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INTROLRUCCION:

La Insuficiencia Renal Cronica (IRC) es un estado caracterizado por alteraciones
métabelicas que condicionan en la mayorfa de los casos desnutricién que se ha
catalogado primordialmente como ciloricoproteica, en esta entidad se han determinado
varios factores que la propician, aunque en la ultima década se le ha estado dando
mayor impertancia 2 un [actor que se consideraba poco relevante como es la acidosis
metabolica crémica {1,2,4,5),

Los rifiones sor: une de los principales Grganos responsables de 1a eliminacion de
dcidos no voldtiles, principalmente por la oxidacion de aminodcidos sulfiiricos. En los
pacientes con [RC se acurmula un exceso de acidos no volatiles, esta acidosis en sus
diferentes etapas requiere de mangjo(6), perc en la ctapa avanzada de la terapia de
reemplazo renal tento didlisis périioncal como hemodialisis mejoran v controlan estos
factores, pero no logran compensar suficientvmente csias alteraciones. Los pacientes en
h1emodiaiisis tienen una acumulacion de acidos en el periodo interdialitico lo que
propicia una deplecidn progresiva de las reservas de bicarbonato, las cuales se
reemplazan en forma incompleta durante el procedimiento. propiciando un estado de
acidosis metabolica c¢rénica lo cual es mds comun en pacientes en hemodidlisis que en
didlisis peritoneal continua ambuiatoria(8). Los pacientes tratados en hemeodialisis
pueden desarroliar acidemia en el inrervalo interdialitico, manteniendo una leve
acidemia lo cual resulta en un incremento en el catabolismo proteico, llevandole a
desnutricion. Estudios experimentales han reportado que la acidosis metabolica crénica
incremerta la degradacitn protelca muscular v oxidacion de aminodcidos. por lo gue la
dcidosis  metaholica crdonica es un factor toxico en la uremiz que estimula el

catabolismo proteico.

Ultimamente ha cobrado un gran interés el estado nutricional de pacientes con IRC
tratados con dialisis por la excesiva morbimortalidad. relacionada con bajos niveles de

albimina ¥ con alto riesgo de muerte.



Las funciones métabolicas en pacientes en didlisis a largo plazo son afectadas por la
desnutricidn.  Pemostrandose  alteraciones  en el metabelisme de  proteinas,
carbohidratos v lipidos(6.8}

Los cambios importantes en la alteracion del metfabolismo de las protcinas en
pacientes con insuficiencia renal cronica en tratamiento en hemodialisis, mucstran ma
importante correlacién emtre la desnutricién v el incremento de la mdrbilidad v

mdrtalidad (15).

En mas del 70% de pacientes en dialisis hay presencia de desnufricidn caldrico
proteica, los pardmetros bioguimicos usados para medir la desnutricion son aibtimina
<3.7gridl. ¥ colesterel <155 mg/di. al caer la albumina sérica hay aumento de la
martalidad uno de los marcadores tempranos de desnutricidn gus se le ha dado valot son
la disminucion de niveles sericos de prealbumina v transferrina. Una disminucidn de 1a

cuenta total de linfocitos, la presencia de anemia, se asocia con desnutricion.(i3,16}

La pérdida de masa corporal es comun en pacientes con [RC pero el mecanismo
apenas s esta comprendiendo, este complica e inhabilita a los enfermos uremicos para
activar la respuesta melabolica v mantencr el balunce proteico cuando la mgesta
proteica es himitada.La respuesta metabolica por restriceion de proteinas incluye una
rapida reduceion en la degradacién de aminodcidos esenciales y las proteinas, los
cambios epn la sintesis de proteinas son menos confiables.

La [RC cstimula la supresion de aminodcidos esenciales o la degradacion de
proteinas cuando lz dieta es reducida por la anerexia, con balance de nitrogeno negativo

v resultando pérdida de la masa corportal.

Como complicacién severa de la uremia la dcidoesis metabolica cronieca, estimula
la degradacién de aminodcidos Jde cadena ramificada(BCAA) v de las proteinas,
bloqueando !a capacidad del pacicntc a responder a una dieta restringida en

proteinas{ [7.18,19)
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Ademids esto es unl proceso con exceso de acidos no volatiles en forma crénica en
¢l cuerpo con exceso de generacion de dcidos o disminucion en la remocion de los

mismos por los mecanismes hemastaticos normales del cuerpo.

Las causas mas comunes de acidosis metaboliea cronica son:
*Perdida gastrointestinal de bicarbonato.
*Acidosis tubular renal.

*Insuficiencia renal crdénica.

Ln el estado de 4dcidosis métabolica hay una disminucion en la concentracion
plasmatica de bicarbonato (HCO3) v de pIf llevando a una sobrecarga de dcidos. Los
limites normales de HCO3 son muy grandes en algunos hospitales varia de 22 a 31
mEg’ v pH de 735 a 7.45 Esta disminucion de 1ICO3- es asociada con pequefia
disminucion del pH. por compensacidon respiratoria, ademas la compensacion
respiratoria tipicamente no retorna ef pH sérico a 7.4 solo cerca del rango normal. En
aigunas ocasiones la sohrecarga de acidng no voldtiles se asocia con TICO3Y en rango

normal per lo que muchas veces se subestima este tipo de alteracidn(24,26,28.).

Un cambio en la concentracidn plasmatica de HCO3- de 1mEq/litro sobre el rango
de produccion neta de acude puede ser detectado solamente cuando se haga una
correccion sérica de PCO?2 por lo que significantes cambios en la preduccion neta de
dctdos son indetectables por la concentracion de HCO3 sérico.

La actdosis deteriora ¢l desarrollo v produce disminucién de los niveles séricos de
aminadcidos, vilina, leucina e isoleucina (Aminoacidos de cadena ramificada). El pobre
desarrollo se asocia con incremento de la degradacion de proteina muscular y excrecidn
cn la pérdida de nitrogeno; siendo los aminodcidos esenciales las principales moléculas

para Ja formacion de proteinas viscerales y masa magra.



MECANISMOS QUE DISMINLYEN LOS NIVELES PLASMATICOS DE
AMINCACIDOS DE CADENA RAMIFICADA (BCAAY:

*Estimulacidén cde la actividad enzimatica en el caiabolismo. Deshidrogenasa de
cetoacidos de cadena ramificada (BCKAD).

*Aumento en los niveles de mRNAs que codifica subunidades de la multienzima del
compiejo BCKAD.

*Fl aumento en la degradacidn proteica en el musculo fue demostrada por ia
estimulacion de la via proteolitica del ubiquitin-proteasa.

*Aumento de los niveles de mRNA para el Ubiguitin ¥ subunidades para el complejo de
prolcasa. Ambos incrementan la proteolisis ¥ mRNA requiere Ia combinacidn de
acidosis extracelular ¥ ghilcocorticoides.

Se sugiere que los lones Hidrogeno interactuan con los glucocorticoides por una via
no identificada lo cual incrementa la identificacién de genes que codifican compoenentes
del complejo deshidrogenasa de cetoacidos de cadena ramificada y la via proteclitica de
Ubiquitin proteasa. Estudios en modelos animales han confirmade la imnfluencia
carabolica de {a acidemia en insuficiencia renal con la degradacion de BCAA, aumento
det catavolismo de proteinas ¥ supresion de Ja sinlesis de proteinas.

Ademas del efecto de la dcidosis, la disminucidn de concentracion de insulina, la
actividad de las citoguinas, se activa la via proteolitica del ubiquitin proleasa. Para
entender como la proteolisis vs activada incluyendo aquellos genes que son estimulados
¢s unportante porque la misma via es activada en diabetes, cdncer, sépsis, hambre y
derervacién muscular. La acidosis metabolica promueve un incremento en la

degradacién de proteinas en animales con IRC(27.28,29).

Miltiples factores eswn implicados cn la desnutricién con induccion de pérdida
muscular v dafio en el metabolismo de las proteinas en pacientes con IRC, la anorexia
la baja ingesta de proteinas. hipercatabolismo proteico, anormalidades hormonales
como (inctemento del cortisol, secrecion de elevada de hormona paratiroides.
vesistencia a la insulina), la dcidosis metabolica, anormalidades del sistema de
cltoquinas 3y las toxinas uremicas creando un balance de nitrdgeno negativo que

estimulan ¢l catabolismo de proteinas. La presencia de infecciones v otras enfemmdac%fs



iniercurrenics. T.a movilizacidn de proteinas (sintesis v degradacion esta disminuido en
pacientes ursmicos, no acidoticos, sin embargo una acidosis no corregida acelera [a

degradacion de proteinas y hay una perdida répida de proteina corporal {29,30).

CALUSAS DE DESNUTRICION PROTEICA EN LR.C.

1.-Acidosis Metabaolica

Z.-Disminucion de la ingesta de nutrientes:-Alteracion en el gusto, anorexia
-Disminucion de la ingesta proteica
-Enfermedades catabolicas agregadas
-Depresidn emocional, pérdida de dientes,

pobreza.
3.-Metabolismo ancrmal renal de nutrientes v hormonas, aminoécidos insulina, hormo-
na dg crecimiento.

4.-Metabolismo mineral 6seo anormal.

5.-Pérdida de nutrientes en didlisis.

A -Incremento del catabolismo debido a hemodialisis

7.-Reacciones inflamatorias por didlisis y enfermedades crénicas agregadas

Tablaz 1

La acidesis métabolica es uno de los factores responsables del aumento de
requerimiento proteice, siendo un potente estimuolo para el catabolismo proteico.(29,30)

Hav evidencias experimentales que sugieren que la acidemia puede elevar el
catabolismo proteico, estudios en ratas demostraron que aumentaron 1os niveles de
deshidrogenasa ds cetoacides de cadena ramificada el cual participa en el catabolismo
de amzinodetdos de cadena ramificada.
La acidemia también incrementa el catabolismo proteico en el misculo esquelético de
ratas normales v con IRC incrementindose el catabolismo proteico corporal e
induciendo balance de nitrégeno negativo. En individuos normales que se les provoce

actdemia aguda, se demostrd que hay presencia de catabolismo proteico.



L3 Acidosis Metabolica{ AM deteriora la respuesta nutticional por 2 vias:
L-Lstimula la degradacion irreversible de aminodcidos esenciales de Cadena
ramificada/ BCAA)

2 -Estimula degradacién de proteinas en el miisculo.

Aquellos mecanismos implican la estimuiacién de la enzima para degradacion de
BCAA, deshidrogenasa de cetoacidos de cadena ramificada v activacién de la via
ubiquitin proteasa. T.a acidosis metabdlica induce estimulacidn de BCAA v degradacion
proteica, confirmada en sujetos nommnales y en pacientes con [RC incluyendo en aquellos
con dieta baja en proteinas. La acidosis metzabdlica también suprime la sintesis de
proteinas v a coro plazo bloquea la capacidad del paciente con IRC para adaptarse a
una dieta baja en proteinas. Las infecciones, otras enfermedades inflamaiorias v mal
conirel de la diabstes también activan la via del ubiguitin proteasa causando acelerada

degradacion proteica en el muasculo influyende el efecto catabolico.(34)

METODOS PARA MEDIR EL ESTADO NUTRICIONAL EN LOS PACIENTES

CONIRC:

*Historia dietética

*Medidas antropometricas: Peso, altura, medicién de pliegue de la piel, medicion de
circunferencia media de biceps y triceps en brazo no domi-
nante, area suprailiaca.

*Nitrdgeno uraico.

#Dreterminacion de masa muscular

Flmpedancia hioelectrica (BIA)

*Absorcion de fotones por energia dual de rayos X (DEXA)

*Evaluacidn bioquimica: Proteinas total, albumina, trasferrina, prealbumina, colesterol,

linfacitas.

TABLA:2



Los pacientes com un peso menor ael 50% del normal se consideran on desnutricidn
leve a moderada, pacicntes con un peso menor del 70% se considera desnulricicn severa
La evaluacién dietética. permite conocer el consumo de nufrimenios del paclenie,

aspectos de conducts alimenticia, cantidad v frecuencia con que se ingiere los alimentos

Las medidas antropometricas; proveen una simple. econdnmica v no invasiva medidas de
la composicidn corporal, en conjunto constituyen un indicador objetivo de las reservas
de proteinas ¥ de los depdsitos de calorias, dichas medidas son la relacion pesoitalla. el
vliegus tricipital de grasa, v la circunferencia muscular del brazo. El plisgue tricipital de
grasa mide la grasz subcutdnes v es un indicador indirecto de los depdsitos corporales
de ésta, el drea tricepital es une de los mejores sitios para la toma del pliegue de grass en
pacicntes con watarmiento sustitutivo de fancidn renal, por ser de fcil acceso v por gite
no se edematiza, los estindares de referencia son recomendados en tablas por edad v
sexo. La circunferencia iuscular del brazo se considera el indicador més sensible del
cstado de fa masa muscuiar, sin embargo en algunos pequefios cambios insensibles en
grasz vy masa muscular no son detectables por fo que se apovan cn otras medidas mas
sofisticadas como es la {BIAY que pusde medir mase grasa y masa magra libre en
grasas, <1 {DEXA) mide I composicion de masa grasa, masa libre en grasa, masa sea,

Evaluacion bioguimica: [.as profeinas viscerales como ia albimina sérica es la prucba

mas utilizada ¥ probablemente el mejor indicador del estado nutricional | sin embargo fa
hipoalbuminemia es un signo tardio de desnutricion debido a la vida media de la misma
que 2s de 20 dias aproximadamente ¥ la reserva de sintesis hepatica 1a cual es grande,
sin embrago se ha encontracde una relacién negativa entre la albGmina y mertalidad en
pacisiniss con IRC en tratamiente sustitutivo, por lo que se considera ser ntil como
factor pronmostico y para medir estado nutricional. Otras proteinas (tiles son la
concentracion de transferrina, complejo proteico prealbumina ligado & retinol que s an
indicader de reservas de proteinas viscerales con una vida media mas corta de §a 10
dias, vana mversamenic con ja concentracion de hicrro. Fésforo v Caleio sérico: son
indicadores del metabolisme de calcio y tostoro, resultan tiles para vigilar la presencia
de hiperparatiroldismo secundario, para monitorizar las meodificaciones dietcticas de
fosfoto y por censiguiente, el use de quélantes de fosfates, previniendo las alteraciones

oseas. Colesterol v triglicéride, sc ha detectado una fuerte relacidn entre estado



rutricional ¥ metabelismoe de los lipidos, io misino con detenninacién de hemogiobina
bematderito y cuenta total de [infocitos.

La acidemia que es comun en los pacientes an hemodidlisis o ypredialisis
evidencidndose por estudios que la acidemia es dafdada por lo que se ha intentado dar
suplementos de bicarbonate para mantener un carbonato sérico al menos de 22
mEg/litro o mayor durante el intervalo interdidfitico.

Hay evidencia de que la correccién de la acidosis metabolica a corto plazo en
sujetus uremicos  disminuye la degradacidn proteica. aumenta el peso corporal, mejora
parametros antropometricos vy dismimuye el BUN sugiriendo que la comeceidn  de
déficit de Bicarbonato 2 niveles normales en paciente con falla renal terminal por medio
de soluciones de dialists alcalinas ¢ correccion terapéutica con suplenentos carbonato
de calcic o bicarbonato de sodio, propician un impacto potencial positive en la célidad
de vida v la mortalidad de pacientes en dialisis, mejorando su estado nitricional

{30,33,34.35)



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

1.-;Que relacion se tiene en ios pacientes con insuficiencia renal crénica en tratamiento

en hemodialisis. la dcidosis metabolica y el estado nutricional?

HIPOTESIS
La acidosis metanolics crénica es uno de los factores responsables de Ja desnutricidn en

pacientes con insuficienciz renal vronica.

HIPOTESIS NULA

I.a acidosis metabolica cronica no es un factor responsable de la desnutricién en

pacicntes con nsuficiencia renal cronica

OBJETIVO
Correlacion entre la acidosis metabolica ¥ el estado nuticlonal en pacientes con

insuliciencia renal crénica en tratamtiento sustitutivo de la funcién renal en hemodialisis.



TIPO DE ESTUDIC

Estudio retrospective, observacional, transversal.

DESCRIPCION DE LAS VARIABLES

VARIABLE INDEPENDIENTE: Acidosis metabolica,

VARIABLE DEPENDIENTE: Estado nutricional.

DEFINICION DE LAS VARIABLES:

ACIDOSIS METABOLICA:

DEFINICION CONCEPTUAL:

Anomalia metabelicadonde hay una disminucion de la concentracion plasmatica de
bizarbonate ¥ un exceso de sobrecarga di dcidos no voldtiles, debido a un exceso de
generacion de dcidos o dosmunucidn de Ja remosion de los misnios por los mecanismos
hemostaticos normales.

DEFINICION OPERACIONAL:

Se determinara por gasometria arterial o venosa el Ph v niveles séricos de hicarbonato,
tomandose con acidesis crdnica, el estado interdialitico con Ph menor de 7.45 ¥y
bicarbonate serico menor de 24 mEqg/dl,

ESCALAS DE MEDICION:

Se realizara medicidn con escala de intervalo tomado como Ph normal: 7.35 - 743,y

bicarbonato serico de 24 m Eg.fdl.

ESTADO NUTRICIONAL:

DEFINICION CONCEPTUAL:

Expresa ¢} grado al cuzl se satisfacen las necesidades fisidlogicas de nitricntes de wna
persona. condicion de la sdlud en lo que se relaciona €l uso que hace el cuerpo de los
alimentos (nulricién), dandose un numere de indices nutricios ideales gue se han

- . : iy 10
¢lasificado en variables en un sistema de puntuacion



DEFINICION OPERACIONAL:

Una evalnacién conflable del estado nutricional incluye 4 clases observacionales: I.-
Historla dietética, 2.-Valoracidn subjetiva, 3.-Antropometria, 4.-Estudios de laboratorio.
ESCALAS DE MEDICION:

Se realizara medicidn con escala ordinal, se basara en los estindares de referencia
recomendados, en la valoracidn giobal subjetiva donde se determinara por escala de
puntvacidn: L- Bien Nutrido, puntuacion 1-3, IL.-Desnuiricidon leve a moderada,
puntuacion 6-11, IIL- Desnutricion Grave, puntuacién mavor de 12

En la valoracién antropometrica se tomaran en cuenta los estandares recomendades en
las tablas de Frisancho donde se toman en consideracion persentiles: I.- Bien Nutrido
persentit »50. [I- Desnutrido leve a moderado; persentil 25, [IL- desnutricidn Grave;
persentit <10,

En los pardmetros bioquiniicos se tomaran solo como desnutricidn valores menores que

los normales de proteinas totales, albiimina colesterol, trigliceridos.

METODO ESTADISTICO:
Se utilizara 1m método descriptivo comparativo donde se valorara media y desviacion

estandar entre las 2 variabics en el mismo grupe de pacientes.

TAMANO DE LA MUESTRA:
Se escogicron 49 pacientes del tota! de la poblacidn que scude g hemodialisis eronica 2

a 3 veces por semanaen ¢l hospital de especialidades del CMN Siglo XX



CRITERIOS DE INCLUSION

- Pacientes de ambos sexos.

- Pacientes con insuficiencia renal cronica de cualquier etiologia.

- Pactentes tratarniento susiitutivo de insuficiencia renal.

- Hemeodialisis 3 a 2 veces por semana con buffer bicarbonato.

- Angioacceso, Jistula arteriovenosa interna 6 catéter mahurkar.

- Aplicacidn de eritropoyetina en cada sesién de hemeodialisis en forma regular

- Sin evidencia de procesos inflamatorios ¢ infecciosos.

CRITERIOS DE NO INCLUSION

- Complicaciones de angioaccesos.

- Procesos infecciosos ¢ inflamatorios.

- Pacientes que estén recibiendo bicarbonate de sedio via oral
- Aplicacion de eritropoyetina en forma irregular.

- Hemodidlisis en forma irregular.

- Espectancia de vida menor de & meses al ingreso.

- Pacientes eu programa de trasplante renal donador vivo relacionado.
- Pacientes en hemodidlisis temporal.

- Pacientes con enfermedad hepatica activa.

- Pacientes con enfermedad maligna

CRITERIOS DE EXCLUSION

- Trasplante renal.

- Defuncién

RECURSOS PARA EL ESTUDIO

Recursos Humanos: Medico Nefrologo de la unidad de hemodidlisis, dos médices
residentes de Nefrologia, Nutricloga v Quimico Clinico, todos del hospital de
especialidades. CMN Siglo XXI.

Recurse Material: Unidad de hemodialisis, area de dietologia, laboratgrio guimico.
Recurso Tinanciero: Se utilizaran recursos propios del IMSS sin descuidar la

optimacién de los recursos.
12



METODOS Y PACIENTES

Se estudiaran < pacientes del total en hemodidlisis crémica del universo del
hospital de especialidades del CMN Siglo XXI los cuales cubrian con los criterios de
inclusion ademas de tener por los menos 6 meses de estar recibiendo hemodialisis en
forma regular, sinedo el tamafio de la muestra 40% de} total del universo.

S¢ realizo una valoracién de los resultados bioquimicos de los ultimos 6 meses
donde se valoro urea, c'rcatinina, calcio, fosforo, proteinas totales, albimina.
hemoglobimna, hematocrito, cuenta total de linfocitos. Paratohormona intacta,
realizandose promedio de ios resuitados por cada paciente.

Se determino el estado Acide base en los ultimos meses tomando gasometria venosa
antes de imciare! procedimiento dialitico. realizandose 4 determinaciones por cada
paciente y obteniendose un promedio de las mismas, donde se tomo ¢n consideracién
solo el pH v hicarbonato sérico, considerandose como acidosis metabolica cronica
determinaciones de pli nebores de 7.45 v bicarbonato serico menor de 22 mEqg/ml ‘as
muestras fueron procesadas por un solo gasémetro ubicado en el laboratoriop de

nefrologia.

Se realizo valoracion del estade nutricional por el drea de dietclogra del servicio de
refrologia donde se realizo valoracién nutricional subjetiva, antropometria, valoracidn
bioquirmica. posteriormente se correlacionaron ambas valoraciones calificandese por
puntuaciones lo cual se clasifico en tablas de estados nutricionales, dandose valor de I.-
bien nutride de 1 a § puntos, [I.- Desnatricién leve a moderada de 5 a 17 puntos. Ili.-
Desnutricion grave de mas de 12 puntos. se realizaron dicha valoraciones por separado
posteriormente se compararon los resuitados de fa valoracién muricional y del estado

acido base.
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RESCLTADOS:

Dci total de 1 poblacion cstudiada 23 fucron hombres (37%) y 17 mujeres (43%). del ro1a)
del universo 31 pacteates tienen fistula arteriovenosa inserna ¥ 9 paclentes catdter Mahurkar,
rializandose 3 scsiones de didlisis 2 1a semana(9 hrs.) a 36 pacientes v solo 2 sesiones a ia
semnana {6 brs.) 4 pacientes. la edad flactue entre 23 2 69 afics.

En i valoracidn acido base, todes se mantuvicron en estado de acidosis metabolica erénica
con PH promedio de 7.33 . desviacion estdndar — 0.039 3 bicarbonato sérico promedio: 17,45
con desviacion esténdar de +_| 635 (Tadl.: i)

Sc realizo una comparacion entre los diferentes grupos. 1.-Bien nutrides pummuacion VGS de t a
3 puntes. Grpe 2.- Desnutnicion Leve | puninacion VGS de 6 2 7 puntos grupo? -Desnutncidn
lei e a moderada puntiacidn de VGS de 8 a 11 puntos,

fi

Fn el estado nuwricicnal 3 pacientes se clasificaron como bien nutridos, 37 con desnuirician
ieve ¥ mingune cop desnutricaon moderada, de los desnutridos se subclasificaron en 2 grupos
wia de 32 pacientes cor puntuacion global sutvetiva de 6 - 7 puatos ¥ ofro con 5 pacientes con
suntuacion de 8-9 de la valoracion global subjetiva (VGS). por lo que se manejaron 3 grupes
para comparar los resultados, de estos desnutndos 22 fueron de tipo calorico proteica, 12 de tipo
calorica v 3 tipo proteico (Tabl- 2,

Al vaiorar ef estade dcido basc se encontrd en tos grupes 1,2,3, diferencia no significativa
encl pHA{73I+ (.05 7534 001, 7.32+_0.04) (Tabl: 3, Graf. 1), diterancias en la reserva de
hicarbonato {1647 035, 1736+ _ (.14, 1823+ 2713 (Tabl: 3, Graf.:2,3,4.5,) presentandose
mayor deplesidn de bicarbonato en los pacientes mejor nutridos que os desnnridos. ambién se
determino respacthamente en cada grupo Urea; ( 182+ 33.7. 164+ 778, 143-_+ 235).
prafenas tedales (8+ 0. 7.67+ 0.09. 7+ 0.8} Albdmira: (4.17+ 029, 4+ 0, 3.5+ _049),
Colesterol (169~ 45 6, 163+_3.34%. 13%+_27), obscrvandese una diferencia en los diferentes

srapog presentande valor mas alto en cstos 4 parametros en los mejor mutridos que los

desnutridos.
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e los 3 pacientes bien autrides 2 se hemodializan 2 sesiones a la semana v de los pacientes

desnutridos 2 se hemodializan 2 sesiones a {a semana, todos los pacientss se reportaron con un

tiempe de estancia en hemoedialisis en meses 24~ 1

COMNCLUSION:

L4

Para este estudio se clasificaron los grupos de pactentes de acuerdo al estado nuiricional que
estaban catalogados por valoracién glokal subjetiva . anropomelriz ¥ Parameiros
biogumicos.

Con  los  resultados obtenidos observemos que los pacientes mejor auiride
se mantuvieron con mayer acidosis por mavor deplesion de bicarbonate va que hubo una
minima diferencia en la determinacion de pH por lo que no pudimos demaostrar lo realizado
¢n oires centros doade se reportaba lo contrario, @ mavor acidosis mayor desnutricion
proteica.

A mayor urea se encomto mayor profeinas sericas y bajos miveles de bicarbonato,
encontrandose esto en el grupe mzjor nutride ademds de estar mas alto el nivel de
colesterol.

i1 los pacientes mal nutridos se encontre menor nivel de proteinas, albimina, colesterol,
urea, perseatiles mas bajos en la antopemetria, puntuacion alta en la valoracion giobal
subjetiva. Llama la atencion que la acidosis flle menor por niveles menos bajos de
bicarbonate.

En egste estu_dio 0o se omo en cuenta la nemoglobina y hematocrite com© parametro

nutncional por ser irregular la eplicacion de eritropoyelina.



Tabla: 1

Promedio de resultados bioquimicos y Estado Nutricional

No.[UrealCrea!P.T. TAlb. [Cole]Trig.[Linf. [PCR [VNS lantro.persEQO.N.|Ph  |Gasom.
1] 253] ‘8l s 3.5] 7¢I 7o 920 i 40 27300 16.80
2 146! 11 7l 3.5] *58] 204] 1183 8 45 2, 7.32] 1480
3l 18810 7 4l 146l +go] 1137 5 40 2{ 7.30]  16,50]
4 132] 7! 71 38| 12a] 145[ 1288/ 10.4] "8 a0 21731 14.80]
5| 94) 10| 8] 45| 162| 183] 1308 3 42 2] 7.37] 1540
6] 1eal 8! sl a4l 1s8] 122] s582|049] 7 30 21733 1570
71 174] 10| 6] 4] 125| 102] 1965| 0.76] 5 75 1] 737] 16.80
8| 2191 451 3] 4] 216] 218] 1081 £ 85 117.38] 16.50
9] 2col 15[ 8l 4{ 158Y +57] 1308[ 486! 7 35 2] 7.30, 17,00

[70] 136, 6| & 4] i47] 8D 7601032 & K5 21 7,33 16,35

A7 18] 11l 7 4] 168] 11¢] 737| 270] 6 44 2[ 7,301 17,10

M2l el 127 8] 4l 139 1048 B 40 2{7.27) 18.4D

[13{ 138] 8] 7.5] 4] ‘38] 87 562 8] 42 2] 7.32] 18,30
14] 153 11| 8| 4.5 166 158] 1331 5 60] 1] 7.31] 16.10

| 51 ‘661 111 8| 45| 168| 18C[ 1182]001] 7 38 217,28 1748

18] 148] 9 8] 4] 170] 151] 1602[ 026] 6 38 2] 7.41] 19,00
1711880 71 el el 148l wzalveg 7 30 2] 7.30f 19,46
18] 754, 8] 8l 4l 2131 73] 1273j 001} 7 36 2] 7.38] 16,00
19° 136] 7| 7] 4] 155] 179 1224/ 0.01] 6 40 2] 7.38] 16,80
20 168, 9] 6l 3] 98] o4 796 3 35 2] 7.30] 1800
211 189 o[ &l 4l 2200 25¢[ 1333[043] 6 44 2 7.37] 15.30
37] 132, 9] 8 4l 23s{ 20a] 1578{018] 6 B3 2 7.37] 18,43
23] "o8l 6 8] 4] taz| 214] 1761 27 6 42 21 7.34] 17,50

cz24l 172l 12[  8b 450 1337 110! 1083 6 40 2) 7.34] 17.00

[725] 145, 18] 8] 4l 18] 35| 1583 7 30 2| 7.35] 16.50

_ 28] 121] 8| 8] 4] 154| i28] 953 7 35 2] 7,35] 2125

[27] 225{_ 13, 8| a5\ 162 1151 1243001 6 38 21 7.35| 16,80
28| 1831 10| 7| 4.5] 185] 110, 8531 C01] 6 45 21 737 17.50

To8[ 197 8] 7| 4l 5] 138 766 3 40 2| 7.42] 18,80

. 30 188| 10| 8! 4l 778] 88| 650077 6 44 21 7,34 19.80

Sl ie7T 7 8] 4| 142] oB] 1083 8 38 2| 7.28] 18,80

1 32] 138] 10 8] 4] 48] G4j 2054 02l 7 30 2] 7.40] 17.00
330 158. 30T 7] 3| 182! 139 1792 G 35 2]7.34] 16,30
34] 102] 7| 7] 4] 1a5] 156 1138/ C.93] & 37 2] 7386|2250
35 202! & 7] 4| 148 199] 1229|007 7 42 2] 7.28] 1540
3| 2z20 10} 8580 a4l 183] 111! 1149 B 40 217.29] 1880

F&3 232, 11| 8] _ 4| 175] 188] 1183] 23| 7 39 21 734} 17.25

| 38] 181] 3] 8] 45| 1501 184) 1423 B 44 3[7.37] 18,50

7397757 61 el al 132! 257] 1817 ] 25 2| 7.3C] 16.00

[40] 153 ©f - 8] 4| 1497 155] 1144} 03] 8 36 2} 7,39} 19.50

'md | 181, 10.2] 7,58] 3,98| 164] 150] 1195] 36] 6.53] 7.33| 17,448

DS 36,5] 5.07] 0.72] .37 25.8] 50,21 370,5] 115] 097 0.04] 1.6554

tme | 146) _10] 8] 4] 182] w4l 13081 0D1) B B 730 168

md= mediana
NS= desviacion estandar
mo= moga



ESTACQ RUTRICIONAL PROT. HD

Tabla: 2 [No. !Grade desn. muntes {bipo de desnut. déficit masa muscul
1llgye 7lealor-prot -23%
2.leve §|caiorica normal
3 leve 5lcalorica normal
4 leve 8lcalor-prof. ~ormal
Sileve E|proteica -35%
Sileve 7|catorica narmal
7 |nutrido Sino normal
8|mutrido 5lno narmal
9 lave 7 |calor-prof. -17%

13!eve Bicalor-prot -46%
11|leve B|calorica normal
12|leve . &|calor-prot. -48%
13|leve Bicalor-prot. -34%
“4inutnda 5\no normal
15 )leve 7icalor-prot. -10%
16 leve Bjcalorica normal
17 lleve 7calor-pret. -45%
18|leve Jicalonca normai
“Slleve 8| calenca normat
20{leve 8lcalorica normal
21lleve 6|caiorica nermal
22 |leve 5|proteica -12%
23)leve 8 calor-pprot. 43%
24 |leve 8 |calorica normal
. 28lieve 7|calor-prot. -28%
2B{leve 7|calor-prot. 47%
_27jleve 6lprofeica -10%
28 lleve Blcalor-prot 359
29(leve B|calor-prot. -56%
30lleve 6! calor-prot. -48%
31leve 8lcalor-prot. -36%
22|lave 7lcalor-prot.
33lleve 8|calorica normal
34|leve | 8lcalor-prot. -A5%
35|leve ' 7 |calorica -A8%
38|leve ; 6lcalor-prot.
37]leve 7|calor-prot 46%
38|leve Glcalor-prot. -5%
38)moderada 9|calor-prot. -11%
4C{leve 8|calor-prot. -30%

Valsragicn de. eslade nuvicional det grupo de patientes de esiudio en hemodialisis arémea, se realizo valeracian gioba! subativa
32 feauza va orasion anteposmetnza ubhzardo med cion de pliegues ¥ valoracién bicquimica,donde 5@ COWVD LA puriuacon

'3 cual e dlasiFon O St0erds 3 Ung escalz de medwsdr del arga de drewloga &n o Hospital de Especahdades CMN sigls XX
LasiCation  puntiuacod

"Bier nutndo de 13 5

| Desnutncion [2ve @ modaraca ceSa 11

A Gesnincien Goave mas de 12



Tahla: 3

Valores Bioguimicos Madia y Desviacion Estandar

[Gpo. urea [Pot JAIb |Cole
1iMed 182 gl 4,17) 189
DS 33,7 0} 0,29{ 456
2IMed 164[ 7,67 4| 163
DS 7,78} 0,08 0] 3,54
3|Med 143 7| 3,51 158
L 05 | 25 0.8| 048] 27

Estado 4cido-base Media y Desviacion Estandar

Gpo 5.H HCOF,
Med | 7.32] 1647
DS |[005] 0,35
2|Med ; 7.34. 17.36
DS (001 014

3Med } 732] 18.93
‘DS 004, 271

-

Tabia de estado nutncicnat

Gpo |VGS JAnfr. [E.N. |Pac.
T11-5, 50 1 3
2|8-7 30 2l 3
3|8-8. 25 2 3

VSG= Valoracion Global Subjetiva
Antr= Antropometina

E N = Estado Nutricicnal

Tak!a de estado nutricienal
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Grafica: 3

Comparacion HC03 / Urea { Colesteral
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Grafica: 4

Comparacion Albumina / Urea
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Grafica: 5

Comparaeion Bicarbonato Albumina
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DISCUSIONES:

En esie estudie realizado no pudimos establecer una relacion entre acidosis metabolica v
esnutricién, como s¢ ha reforido en esmdios previos realizados en oiros centros. ya que en
nucstro @rupo se reporta mas acidosis en los pacientes mejor nuiridos, lo gue teoncaments se
contradice con lo va conocide previamente, sin embarge se comprobe que en la presencia de
Actdosis Metabolica Crénica, las determinaciones de p.H varian en unz minima cantidad entre
los diferentes grupos, probablentente por la compensacion a tivel pulmonar con ta excrecion de
COL, por lo gue se toma mas en consideracién los niveles sericos de reserva de bicarbonato
observandose menor déficit de reserva de bicarbonato en la pacientes real nutridos.

Debermos de considerar gque en este estudio., en 2l grupe mejor nutrido se sncontraban
algunos pacientes con menos scsiones de hemodialisis semarzles lo cual contribuve la
persistencia e deplesion de bicarbonato, adernds este grupo al mismo hempo Se repora
bloguimicainente con mveles séricos mas altos de wrea, poteinas totales, altbimina y colesterod
1o cual podria estar traduciende en este grupo mejor nutrido ¢ aporte dietetico de carga proteica
seria mas alic lo gque al mismo tempo propiciaria mas carga de amonic y productos
nirogenados ocasicanando deplesion de reseva de bicarbonato.

Los valores de Proteing C Reactiva no se pudieron realizar a todos los pacientes pero
debemos de considerarta ya que en ia actuelidad se le ha dado valor 2l estado enflasmatorio de
ia hemodialisiz gue repercute en e estado nutricional.

Por lo que se recomicnda mentener mas vigilancia en las condiciones sistemicas metabolicas
gque respercuten en el estado mutricional de los paclentes nefropatas en tratumiento suslitutivo
con la finaiidad de mejorar eslas condiciones ¥ condicionar menos desnutricion parar mejorar la

calidad de vida.
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