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RESUMEN

EFECTO DE LOS SUPLEMENTOS DE CINC SOBRE EL ESTADO NUTRICIO DE
PACIENTES EN DIALISIS PERITONEAL CONTINUA AMBULATORIA,

Objetivo: Evaluar el efecto de los suplementos de cinc sobre la mejoria del estado
nutricio en pacientes en didlisis peritoneal continua ambulateria (DPCA).

Material y métodos: Se hizo un estudio clinico controlado aleaterizado doble ciego.
Se estudiaron 25 pacientes con insuficiencia renal crénica terminal (IRCT) en
programa de DPCA, con edades entre 16 y B0 afos. Ninguno de ellos recibia
esteroides o padecia cancer, enfermedades agudas graves o absorcién intestinal
deficiente. También se excluyeron los pacientes con rechazo de un transplante renal
€n los 6 meses previos al inicio de la DPCA. Dos semanas antes del inicio del estudio
se suspendieron todos los medicamentos con efecto conocido sobre la absarcién de
cinc. Los pacientes se asignaron aleatoriamente a uno de dos grupos. El grupo control
se formé con 12 pacientes que recibieron placebo y el grupo de intervencion con 13
pacientes que recibleron 100 mg de cinc elemental al dia. Antes y cada mes después
de! inicio del tratamienlo se obtuvieron muestras de sangre venosa para medir los
Indices bioguimicos de nutricion. En todos los pacientes se controlé la acidosis
metabdlica con bicarbonato de sodio seguin requerimientos. La dieta se ajustd en
forma individual a 35 kcalkg/dia y 1.5 g/dia de protelnas. Para clasificar el estado de
nutricidn de los pacientes se hicieron evaluacién global subjetiva {EGS), antropometria
e impedancia bioeléctrica. La adherencia terapéutica se evalud mediante medicién de
la concentracidn plasmatica de cinc y cuenta de cépsulas.

Resultados: No hubo diferencias estadisticamente significativas entre los grupos
respecto a edad, género, tiempo en DPCA y causas de IRCT. Las mediciones
antropométricas fueron similares en los dos grupos. El agua corporal total y 1a masa
magra aumentaron significativamente al final del estudio, pero no hubo diferencias
significativas de estos pardmetros entre los dos grupos. Los resuitados de la EGS
fueren similares en los dos grupos. La concentracion de cinc sérico en el grupo control
fue mayor que en el grupo de intervencion al inicio del estudio (102 + 16 vs 52 £+ 18, p
> 0.05). En el grupe control estas cifras descendieron significativamente en el
transcurso del estudio, en tanto que en el grupo de intervencién aumentaron (51 + 29
y 92 + B4 respectivamente, p > 0.05 vs basales). En el grupo control la concentracion
sérica de albdmina (3621 + 838 vs 3068 + 842 , p = 0.04), prealbimina (49 + 14 vs 44
+ 12 , p > 0.05) y transferrina {238 + 94 vs 195 + 79, p = 0.002) disminuyeron
significativamente al final del estudio respecto de los valores basales. En el grupo de
intervencion sélo la transferrina sérica mostré una reduccion significativa (236 + 98 vs
193 + 66 , p = 0.04). No hubo diferencias estadisticamente significativas entre los
grupos control y de intervencién en ninguno de estos pardmetros excepto para la
prealbumina (44 £ 12 vs 34 + 8, p = 0.02).

Conclusiones: Este estudio muestra que los suplementos de cinc no aumentaron la
concentracion sérica de proteinas consideradas como marcadores del estado nutricio.
Sin embargo, debe tomarse en cuenta la posibilidad de un resultado falso negativo ya
que el procedimiento de aleaterizacion no dio grupos comparables respecto a la
concentracion plasmatica de cinc basal. Una posibilidad alternativa es que la dosis o la
duracion de los suplementos de cinc fueran insuficientes.
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EFFECT OF ZINC SUPPLEMENTS ON THE NUTRITIONAL STATUS OF
PATIENTES TREATED WITH CONTINUQUS AMBULATORY PERITONEAL
DIALYSIS.

Objective: To test the effect of zinc supplementation to improve nutritional status of
patients on continuous ambulatory periloneal dialysis {CAPD).

Material and methods: A double-blinded randomized controlled clinical trial was done,
Twenty-five patients with end stage rena! disease (ESRD) on CAPD program aged
from 16 to 60 years old were studied. No one of them received steroids or was
diagnosed as having malignancies, severe acute diseases or malabsorption. Patients
with rejection of a renal graft within 6 months from the beginning of the CAPD therapy
were excluded. Two weeks before the beginning of the study all the drugs with a known
effect on zinc absorption were withdrawn.

Patients were randomly allocated into two groups, The control group consisted of 12
patients receiving placebo, and the intervention group of 13 patients receiving 100
mg/day of elemental zinc. Before and each month after the beginning of the treatment,
venous blood samples were obtained to measure biochemical nutritional indexes. In all
the patients the metabolic acidosis was controlled with sodium bicarbonate as needed.
The diet was individually adjusted to 35 kcaltkg/day, and 1.5 giday of proteins.
Subjective global assessment (SGA), anthropometric measurements and bioelectric
impendanciometry were done to classify the nutritional status. Therapeutic compliance
was assessed by measuring plasma zinc levels and by capsule counting.

Results: There were no statistically significant differences between groups regarding
age, gender, time on CAPD, and ESRD causes. Anthropometric measurements were
similar in the two groups. Total body water and lean mass increased significantly at the
end of the follow-up period but these parameters showed no differences between the
two groups. SGA results were similar in the two groups. Serum zinc levels were higher
in the control group than in the intervention group at the baseline (102 + 16 vs 52 + 18,
p > 0.05). In the control group zinc levels decreased significantly along the follow-up
period, while they increased in the intervention group (51 + 29 and 92 + 84 respectively,
p > 0.05 vs baseline values). In the control group, serum levels of albumin (36211 838
vs 3068 + 842 , p = 0.04), prealbumin (49 + 14 vs 44 + 12 , p > 0.05), and transferrin
(238 + 94 vs 195 z 79, p = 0.002) decreased significantly at the end of the follow-up
period respect to the baseline values. In the intervention group only serum transferrin
showed a similar pattern {236 + 99 vs 193 £ 66 , p = 0.04). There were no statistically
significant differences between control and intervention groups in any of these
parameters except for prealbumin (44 + 12vs 348, p=0.02).

Conclusions: This study shows that zinc supplementation did not increase the serum
levels of proteins considered as markers of the nutritional status. However, the
possibility of a false negative result should be taken into account since the
randomization process failed to render 2 comparable groups regarding the baseline
plasmatic zinc levels. An alternative possibility is that dosing or duration of zinc
supplement administration were insufficient.
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ANTECEDENTES

ANTECEDENTES CIENTIFICOS

La deteccibn de insuficiencia renal crénica (IRC) ha aumentado en los ultimos
anos " 2, fundamentalmente debido a un sistema de registro mas eficiente. Sin
embargo, existen datos suficientes para suponer que la verdadera frecuencia
puede ser mayor > Las tasas varian entre paises y por grupos de edad y
dependen de la enfermedad subyacente que origina la IRC. La diabetes mellitus
es la causa mas frecuente de IRC y en 1997 tuvo una frecuencia de 44.4%, segun
los registros de los Estados Unidos y de la Comunidad Europea * °, seguida por la
hipertension arterial {26.6%), glomerulonefritis primaria (9.9%), enfermedad
poliquistica renal (2.4%) y otras causas (16.8%) °. La incidencia en E.U. en 1997
fue de 79,102 nuevos casos, con una tasa de 287 por millen de habitantes por
afio. En nuestro pals no existe informacion sobre su incidencia ’.

La prevalencia aumenta continuamente, no solo por la mayor incidencia sino
también por la prolongacion del tiempo de supervivencia  ®. La supervivencia ha
aumentado tantc en didlisis como en transplante. En E.U. a finales de 1997
existian 304,083 pacientes con IRC, es decir, 1 de cada 1,000 estadounidenses
recibia tratamiento especifico, y ta tasa de prevalencia estimada fue de 1,105 por
millbn de habitantes 7. En México, la verdadera prevalencia no se sabe. Sin
embargo, a ftravés de una encuesta nacional efectuada en 1992, en el
Instituto Mexicano del Seguro Social, se informd una tasa de 200 pacientes por
millén de habitantes *°, cifra menor a la de los E.U. y la Comunidad Europea.

La modalidad de tratamiento sustitutivo de la funcion renal es muy variable. En
algunos paises, predominan la hemodidlisis y el transplante, en otros, la dialisis

peritoneal " La elecciéon del tratamiento no siempre se basa en aspectos
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médicos, sino también en aspectos econdmicos y culturales. En México, la
madalidad de tratamiento mas usada para el tratamiento de la IRC es la dialisis
peritoneal en 91% de los pacientes, dato que contrasta con el 50%, informado en

paises con registros confiables como en el Reino Unido y Canada 10

En los pacientes con IRC, la mortalidad informada tiene amplias variaciones
debido a los criterios de ingreso de los pacientes al tratamiento y a la modalidad
de tratamiento. La tasa de mortalidad va de 7 a 25% anual & %' ' En el Instituto
Mexicano del Seguro Social en 1992 |a tasa de mortalidad fue de 34% anual para
ta didlisis continua ambulatoria y dialisis intermitente '°. Se desconocen datos de

hemodiglisis y transplante.

Por otra parte, un porcentaje elevado de pacientes con IRC en etapa pre-dialisis
presenta desnutricién calérico-proteinica, lo que contribuye significativamente a la
alta tasa de morbi-mortalidad observada en este grupo de pacientes'*'®.

La frecuencia de desnutricion calbrico-proteinica en estos pacientes es de 18 a
. 56%. Aproximadamente 33% presentan desnutricién clinica leve a moderada,
mientras que 6% tienen desnutricién grave 2'. La prevalencia es de 25 a 50% entre
los pacientes en hemodialisis y dialisis peritoneal . En poblacién mexicana, la
desnutricion de cualquier grado afecta a 85% de los pacientes en dialisis
peritoneal continua ambulatoria y la desnutricién grave a 35% 2.

17 usaron los datos de mas de 12,000

En un estudio reciente, Lowrie v Lew
pacientes en hemodialisis y demostraron la asociacion entre baja concentracion de
albumina sérica, aumento de creatinina y nitrégeno ureico y el riesgo de muerte.

Este estudio esiablecidé que 25% de los pacientes tenian concentracion de
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albimina sérica menor de 3.7 g/dl. Goldwaser y colaboradores publicaron
resuitados similares y consideraron a la alblimina y colesterol séricos bajos como
indices de desnutricion asociados con aumento en el riesgo de muerte. Asimismo,
" Achiardo '® y colaboradores demostraron que la desnutricién se asocia con tasas

de mortalidad elevada en pacientes en hemaodialisis crénica.

En un estudio multicéntrico internacional, la albimina sérica baja se asocié con
aumento de morbi-mortalidad '°. Los valores de prealbimina sérica menores de 30
mg/dl también se han identificado como factores de riesgo en los pacientes en
didlisis peritoneal continua ambulatoria 2

Las causas de mal estado nutricio mas importantes son el consumo inadecuado
de proteinas o calorias, Ia incapacidad para activar las respuestas metabdlicas
necesarias para mantener el balance de nitrégeno y proteinas, y ia presencia de
enfermedades concomitantes que inhiben la activacion de las respuestas

metabdlicas o actian estimulando la degradacion de las reservas de protefnas®,

La dieta restringida en proteinas mejora la sintomatologia urémica debido a que
reduce los niveles de toxinas urémicas, muchas de las cuales se originan dei
metabolismo de las proteinas. Este tipo de dieta también disminuye ciertas
complicaciones especificas de la IRC, como acidosis metabdlica, osteodistrofia
renal, hiperkalemia e hipertensién, debido a que contienen cantidades bajas de
sulfatos, fosfatos, potasio y sodic. Lo anterior explica por que se han usado por
décadas en el tratamiento de los pacientes urémicos. Ademds, existen evidencias

que sugieren que pueden disminuir la perdida progresiva de la funcién renal®®.
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Se ha descrito que en el musculo esquelético de ratas urémicas, la sintesis de
proteinas disminuye y su degradacién aumenta o se modifica. En estudios de
masa muscular y proteinas corporales totales en pacientes urémicos crénicos en
tratamiento conservador o en hemodialisis, generalmente se observa disminucién
de! indice de masa corporal y degradacion de las proteinas musculares. La baja
sintesis de proteinas y su degradacién pueden depender de la uremia y/o de la

mala respuesta adaptativa a la nutricidn inadecuada.

Algunos estudios in vivo han demostrado que la uremia puede inhibir directamente
el transporte y sintesis de aminoacidos ?. Por ofra parte, se ha observado una
degradacién acelerada de proteinas en ratas urémicas y en pacientes con
acidosis metabdlica 7.

La acidosis metabélica deteriora la respuesta nutricia en los pacientes urémicos
cronicos a través de cambios en la respuesta metabdlica adaptativa en dos vias:
a) estimulacion de la degradacion de aminoAcidos esenciales de cadena
ramificada y b) degradacién de protefnas en el musculo. Los mecanismos
involucrados en esta respuesta catabélica a la acidosis incluyen la estimulacion de
la enzima gue interviene en la degradacién de los aminoacidos de cadena
ramificada (deshidrogenasa cetodcida de cadena ramificada) y la activacion de fa

via proteosoma-ubiquitina 2% 2%,

La acidosis metabdlica también suprime la sintesis de albiimina y bloquea la
capacidad de estos pacientes a adaptarse a las dietas bajas en proteinas. Las
infecciones y otras enfermedades inflamatorias asi como la diabetes mellitus mal

controlada, activan la via causando degradacidén muscular acelerada *,
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Dos mecanismos intervienen en el desarrollo de desnutricidn caldrico-proteinica, la
poca ingesta de nutrientes y la respuesta inflamatoria sistémica. El primer caso se
refiere al inadecuado consumo de calorias y proteinas que conlieva a pérdida de

masa muscular 2.

La respuesta inflamatoria sistémica es el mecanismo mas cominmente
relacionado con el desarrollo de desnutricién proteinico-calérica. Este sindrome
genera respuestas neuroendocrinas caracterizadas por liberacién de hormonas
llamadas movilizadoras, particularmente catecolaminas, corticoesteroides,
glucagon y hormona del crecimiento, las cuales favorecen la movilizacion de la
energia almacenada en los tejidos en forma de glucosa, Acidos grasos vy
aminoacidos, lo que causa estimulacién de multiples tejidos para la produccion de
citocinas a partir de la linea de monocitos/macréfagos.

La principal actividad de estos mensajeros se ha relacionado con multiples
situaciones, entre las que destacan la IRC y la dialisis, en cuyos casos se puede

identificar la presencia de IL 1 y el TNF-cx en a circulacion periférica. No obstante,

los marcadores mas sensibles de la respuesta inflamatoria sistémica son la
disminucién de albimina sérica y con mayor sensibilidad y especificidad, el

incremento de las proteinas de fase aguda, particularmente la proteina C

reactiva 223,

Ademés de causar desnutricion proteinico-energética debida a anorexia, ia IL 1y
el TNF-a condicionan disminucion de la sintesis de proteinas musculares e

incremento del catabolismmo muscular. Otros factores relacionados con la dialisis
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que pueden favorecer la produccion de citocinas, son la membrana dializante o la

peritonitis desarrollada en la dialisis peritoneal *'.

Otras causas potenciales de anorexia y desnutricién en los pacientes con uremia
cronica son la gastro y enteropatia del diabético, los medicamentos, los factores
psicosociales como la depresién, pobreza y el consumo de alcohol y drogas, la
hemodidlisis (por inestabilidad cardiovascular y fatiga postdialisis), la dialisis

peritoneal (por distension abdominal, absorcion de glucosa y la peritonitis) 2> 32,

Recientemente, Anderstam y colaboradores **, usando un modelo animal

evaluaron el consumo espontaneo de alimentos e identificarcn las sustancias que
suprimen el apetito, presentes en el plasma de pacientes uréemicos, como es ¢l
caso del factor anoréxico, cuya composicion quimica indica que se trata de un
péptido. Ciertamente, el aislamiento y caracterizacion de este compuesto puede
constituir un paso importante hacia el entendimiento de una de las principales

complicaciones de la uremia.

Otra posible explicacién de la desnutricibn en este grupo de pacientes es la

hiperleptinemia.

En seres humanos, los niveles séricos de leptina correlacionan con la cantidad de
grasa corporal. Ademas, es importante para el control del apetite y del indice
metabélico. También aumenta o disminuye con los cambios en el balance de
energia. Los receptores de leptina se expresan en tejidos periféricos, como
pulmén, riidén, higado, pancreas, glandulas suprarrenales, ovarios, sisternas

hematopoyético y musculo esquelético >,
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Dada su corta vida media en la circulacion, y la presencia de receptores para la
leptina en e! rifidn, se postula que este organo es el sitio donde se depura, de
manera que la disminucidn de su depuracidén se ha considerado como factor
responsable de los niveles elevados de la hormona en los pacientes en dialisis y

hemodialisis 7.

El descubrimiento de la leptina sugiere otro posible mediador de la anorexia en los
pacientes con insuficiencia renal crénica y algunos estudios han intentado aclarar
el efecto potencial del incremento de la leptina en la caquexia ascciada con
insuficiencia renal crénica %,

Actualmente se sabe que la leptina in vivo e in vitro, disminuye notablemente la
cantidad de adipocitos y de tejido no graso {misculec e higado), lo que
explica la coexistencia de hiperleptinemia y desnutricidbn proteinica en los

pacientes con de insuficiencia renal cronica®.

Asi pues, el manejo de rutina de los pacientes en didlisis esta encaminado a
prevenir o corregir la desnutricion. El tratamiento puede incluir el consejo nutricio,
la prescripcion de una adecuada dosis de dialisis, prevencion de la acidemia y una
terapia médica vigerosa de las enfermedades agregadas y apoyo nutricic durante

las enfermedades catabdlicas agudas.

En numerosos estudios se ha examinado el uso de suplementos nutricios
administrados por via bucal en los pacientes con IRC o en didlisis. Algunos de

ellos se han preducido especialmente para este grupo de pacientes y se
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encuentran disponibles como fuentes de energia o combinaciones de fuentes de
proteinas y energia con o sin otros nutrientes. Estos suplementos se encuentran
disponibles en forma de alimentos sdlidos (p. e). barras de duice), polvos o
formulas liquidas. Algunos se preparan para completar el panel de nutrientes

necesarios para el paciente.

La nutricidén enteral es una modalidad terapéutica valiosa debido a que se utiliza
los nutrientes esenciales, ademdas de que es un medio potencial para administrar
formulas especiales para el tratamiento de las necesidades nutricias individuales
de cada paciente. Esta técnica tiene la ventaja de que puede administrarse
diariamente, durante varias horas y en diferentes horarios, lo cual incrementa la
eficacia con la que se utilizan los nutrientes, ademas de que las formulas pueden
concentrarse para disminuir el aporte de agua y administrarse con tubos de
gastrostomia colocados por via percutidnea, o bien, a través de sonda

nasogastrica *°.

l.a nutricidn parenteral intradialitica se ileva a cabo durante el procedimiento de
hemodialisis. Los nutrientes se administran en la sangre que retorna del dializador
al paciente. Entre las ventajas potenciales de este tipo de nutricidn estan las
siguientes: puede administrarse por via intravenosa una solucidn hiperténica de
nutrientes, sin los riesgos, molestias o costos de 1a colocacion de una linea venosa
central, asimismo, pueden eliminarse el exceso de agua y minerales en el
preparado, disminuirse algunas respuestas metabdlicas anormales como la -
hiperglucemia y la solucién puede modificarse seguin las necesidades clinicas o

metabélicas del paciente > *.
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La nutricion parenteral total suministra por via intravenosa los requerimientos
nutricios diarios a cada paciente. Las soluciones se hacen hipertdnicas para
administrar todos los nutrientes necesarios por dia, sin requerir grandes
cantidades de agua. Este tratamiento es mas arriesgado e invasor y se usa
solamente los pacientes que tienen enfermedades gastrointestinales y que no
tienen acceso a alguna de las otras modalidades de nutricion .

La adicién de aminoacidos al liquido de dialisis o al de hemadialisis, proporciona al
paciente de una fuente de proteinas. Los aminoacidos parecen incrementar el
balance de proteinas en pacientes desnutridos en diélisis peritoneal crénica que
tienen consumo bajo de proteinas en la dieta 2.

Los estimulantes del apetito, como e acetato de megestrol, aumentan el consumo
de alimentos y la ganancia de peso en pacientes con sindrome de
inmunodeficiencia adquirida o céancer diseminado. Los datos sobre el uso de
estimulantes del apetito en pacientes con IRC son limitados >,

Existen estudios que muestran gue las hormonas anabdlicas estimulan la
acumulacién de proteinas en pacienles con enfermedad cronica o aguda, los
andrégenos se han usado por muchos afios para disminuir el catabolismo
proteinico en pacientes con insuficiencia renal aguda o cronica, pero su uso no se

ha generalizado debido a los efectos secundarios que producen.

Con el desarrollo de la tecnologia del DNA recombinante, actualmente se

encuentran dispenibles para investigacién en humanos, la hormona del

crecimiento recombinante “*

y €} factor insulinoide de crecimiento. Ambas
hormonas inducen respuestas anabdlicas en los pacientes con desnutricion

proteinico-energética en programas de dialisis,
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A pesar de los esfuerzos, ninguno de los procedimientos ha mostrado consistencia

en los resultados y, por otra parte, todos tienen costos elevados.

Los datos anteriores sugieren que pueden existir otros factores hasta ahora no
tomados en cuenta para mejorar el estado nutricio de este grupo de pacientes,

uno de elios es puede ser deficiencia de oligoelementos, especificamente de cinc.

Et cinc es un oligoelemento esencial para todos los seres vivos Se requiere para la
actividad de mas de doscientas enzimas indispensables en multiples procesos
metabdlicos y es esencial para la division celular, replicacion del DNA y la sintesis

de proteinas **.

Numerosos estudios muestran que el cinc se requiere para el crecimiento normal y
el desarrollo del esqueleto en todas las especies. Asimismo, se ha observado en
modeles murinos y seres humanos con deficiencia de Zn, que el crecimiento

mejora después de la suplementacion *® ¢,

La importancia del ¢inc en seres humanos se ha documentado ampliamente y los
sintomas clinicos de su deficiencia son bien conocidos *®, entre éstos se encuentra
la falta de crecimiento, falta de apetito, letargo, mala cicatrizacion de heridas,
mayor susceptibilidad a infecciones, caida de pelo, dermatitis y anormalidades en

los sentidos del gusto y del cifato.
Ademas de su participacion en procesos subcelulares *°, el cinc interviene en la

sintesis de andrégenos ** % en la integridad del eje hipotalamo-hipéfisis-tiroides *'

y en la interaccion hormona receptor en el caso de la hormona det crecimiento 52
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A las multiples alteraciones bioguimicas observadas en los pacientes con IRC, se
suma la deficiencia de cinc. Las causas de la deficiencia de cinc en los pacientes
urémicos no se conoce 53, puede estar relacionada con su bajo consumo en ia
dieta, o ser el resultado de !a restriccién en el consumo de proteinas o del poco
apetito caracteristico de estos pacientes.

La disminucién plasmatica de cinc se ha demostrado experimentalmente en ratas

urémicas *

y actualmente se sabe que los pacientes con IRC tienen un
metabolismo anormal del cing, que se manifiesta por disminucién de los niveles
circulantes del mismo, no relacionados con edad, sexo, raza, nefropatia

subyacente, niveles de albUmina sérica o terapia dialitica *°.

Tambien se sabe que la dialisis no revierte estas anormalidades. Sin embargo, la
suplementacién con cinc se ha relacionado con las caracteristicas bioquirnicas y

clinicas de la deficiencia de cinc en estos pacientes *°.

En nuestro medio, se ha sefialado la deficiencia de cinc en pacientes urémicos ¥ y

la utilidad de incrementar los ligandos intraluminales para favorecer su absorcion
&5

La absorcion de cinc en la dieta depende de la concentracion de algunos

% v del acido

elementos traza en el lumen intestinal, como la metalotioneina
picolinico %, los cuales al no estar presentes, favorecen su eliminacién y un

balance negativo del mismo.
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Por oftra parte, algunos estudios han demostrado que cuando existe alta
disponibilidad del cinc en el lumen intestinal, algunos quetantes de metales, como
la diyodohidroxiquinoleina, favorecen el incremento en su absorcion vy

concentracion plasmatica.

Es importante sefialar que en la uremia disminuye la biodisponibilidad de cinc y se

ha informado sobre una posible redistribucion corporat 5 %,

En la actualidad existe svidencia de la importancia del cinc para mejorar algunas

48, 50

alteraciones endocrinas relacionadas con androégenos y hormonas tiroideas *'

en pacientes con deficiencia del mismo.

Paniagua y Col. encontraron correlacién entre las concentraciones plasmaticas
bajas de cinc y la sintesis disminuida de andrégenos en pacientes con IRC, lo que
traduce una conversion deficiente de androstendiona a testosterona vy
dihidrotestosterona. Estos datos concuerdan con el conocimiento previo de que en
la deprivacidn experimental de cinc en hombres sanos, disminuye el nivel serico
de testosterona y que la administracion de suplementos de cinc incrementa la
testosterona sérica y la libido en hombres urémicos. Lo anterior sugiere gue el cinc
actda como agente protector de membrana que estabiliza o activa la enzima 17p

hidroxiesterocide deshidrogenasa.

Por otro lado, los pacientes con IRC también presentan signos y sintomas
relacionados con disminucidn de la funcién tiroidea (hipotircidismo), asi como
concentraciones séricas bajas de tiroxina y triyodotironina, con hormona

estimulante de tiroides (TSH) normal o discretamente elevada.
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La razén de estos trastornos se desconoce, puede deberse a la respuesta
metabdlica a la enfermedad y/o mala nutricion. Sin embargo, hay datos que
sugieren que la deficiencia de cinc en pacientes con IRC puede tener efectos
centrales y periféricos sobre la funcidn tiroidea, ya que la TSH aumenta después
de! tratamiento con suplementos orales de cinc, por un efecto directo sobre la
hipéfisis o al incremento de la hormona liberadora de tirotropina (TRH) en
hipotalamo.

También se conoce su intervencion en la interaccién hormona-receptor, en el caso
de la hormona del crecimiento. Por otra parte, en el andlisis histoquimico de la
hipofisis anterior, se ha observado que el cinc estd presente en altas
concentraciones en los granulos secretorios de hormona del crecimiento, lo que
sugiere que el cinc modula la liberacién de esta hormona. Aunque las bases
bioquimicas y estructurales de las funciones del cinc no se han dilucidado, existe
la posibilidad de que las concentraciones séricas bajas del mismo, influyan sobre
otros factores de crecimiento como la somatotropina 8.

En resumen, el cinc participa en procesos subcelulares relacionados con la
actividad de importantes enzimas que participan en la sintesis de proteinas, como
la polimerasa de DNA, asimismo, mejora la sintesis de andrégenos
(especialmente de testosterona) y de hormonas tiroideas en pacientes con IRC,
después de restituirlo,

Dada ia participacién del cinc en el incremento sérico de las hormonas anabbiicas
anteriormente  comentadas, consideramos que estos efectos podrian

relacionarse con el incremento de las concentraciones tisulares y séricas de
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proteinas consideradas como indices bioquimicos del estado nutricio,
especialmente de la albumina, que hipotéticamente aumentaria con Ia
administracion de suplementos de cinc en pacientes desnutridos en programa de

dialisis peritoneal continua ambulatoria.

Para evaluar esta hipétesis, decidimos realizar mediciones con distintos métodos
para evaluar la composicion corporal, que reflejan el estado nutricio de ios
pacientes.

La evaluacion global subjetiva (SGA) {Anexo 1), correlaciona estrechamente con
otras mediciones objetivas y subjetivas del estado nutricio y tiene ademas un alto

valor predictive. Es un procedimiento facil de aprender y aplicar. Una de las ‘
grandes ventajas de su uso es que no requiere de pruebas adicionales de
laboratorio o inversiones de capital. Este sistema de valoracién nutricia ha
demostrado ser de utifidad para pacientes en hemodialisis, ya que se ha
observado que ia supervivencia de pacientes desnutridos segun la escala de SGA

es significativamente inferior a la de los pacientes bien nutridos.

La antropometria es un método facil, completo, econémico, reproducible si se
realiza cuidadosamente, y aceptado come un procedimiento no invasor para la

evaluacion clinica del estado nutricio 2.

Otra herramienta es el andlisis de impedancia bioeléctrica, método no invasor para
medir fa composicion corporal y estimar el agua corporal total, la masa magra v la

masa grasa corporales. Algunos estudios han demostrado que el andlisis de
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impedancia bioeléctrica es un buen método comparado con otros aceptados de
analisis de composicién corporal ®. Ciertos datos preliminares sugieren que los
parametros derivados del analisis de impedancia bioeléctrica predicen resultados
clinicos en pacientes con hemodidlisis cronica. El andlisis de impedancia
bioeléctrica es un método promisorio de evaluacién nutricia y una herramienta
para monitorear el estado de salud a largo plazo, (til para ajustar el apoyo nutricio
y detectar pérdidas tempranas de masa magra corporal en pacientes en dialisis

cronica ®.

Par otra parte, la medicitn de proteinas séricas en el laboratorio es muy
importante en la evaluacién del estado nutricio. Indica el consumo reciente de
nutrientes y puede usarse conjuntamente can otros métodos. Las mas familiares y
abundantes de las proteinas séricas, asi como las mas facilmente disponibles

clinicamente son la albdmina vy la transferrina.

La albomina sérica es probablemente el indice nutricic méas ampliamente
examinado en las poblaciones de pacientes, debido a su disponibilidad y amplia
asociacién con el estado nutricio y el prondstico de pacientes con IRC ', La
concentracion baja de albiamina sérica suele acompafar a otros marcadores de
desnutricién. Estas observaciones han permitido establecer el concepto general de
que la concentracidon anormal de albimina es suficiente para el diagnéstico de

desnutricion caldrico-proteinica .
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GINETIVO, PROBLEM E HIPOTESIS

OBJETIVO DEL ESTUDIO

Determinar si los suplementos de cinc mejoran el estado nutricio de los pacientes

en dialisis peritoneal continua ambulatoria

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

¢ Las concentraciones séricas de albumina incrementan 1.6 g/dl en pacientes
urémicos que reciben 100 mg de sulfato de cinc comparado con pacientes que
reciben placebo ?

HIPOTESIS

Los suplementos de cinc en la dieta de los pacientes en dialisis peritoneal continua
ambulatoria a dosis de 100 mg al dia durante 2 meses incrementan las

concentraciones séricas de albumina en 1.6 g/dl en relacion con placebo.
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OWIETIVO, PROBLEM E HIFOTESIS

OBJETIVO DEL ESTUDIO

Determinar si los suplementos de cinc mejoran el estado nutricio de los pacientes

en dialisis peritoneal continua ambulatoria

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

¢, Las concentraciones séricas de albimina incrementan 1.6 g/dl en pacientes
urémicos que reciben 100 mg de sulfato de cinc comparado con pacientes que

reciben placebo ?

HIPOTESIS

Los suplementos de cinc en la dieta de los pacientes en didlisis peritoneal continua
ambulatoria a dosis de 100 mg al dia durante 2 meses incrementan las

concentraciones séricas de albumina en 1.6 g/dl en relacién con placebo.
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OBIETIVO, PRODLEM E INPOTESIS

OBJETIVO DEL ESTUDIO

Determinar si los suplementos de cinc mejoran el estado nutricio de los pacientes

en didlisis peritoneal continua ambulatoria

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

¢, Las concentraciones séricas de alb(mina incrementan 1.6 g/dl en pacientes
urémicos que reciben 100 mg de sulfato de cinc comparado con pacientes que
reciben placebo ?

HIPOTESIS

Los suplementos de cinc en la dieta de los pacientes en diélisis peritoneal continua
ambulatoria a dosis de 100 mg al dia durante 2 meses incrementan las

concentraciones séricas de albdmina en 1.6 g/di en relacién con placebo.

NUTRICIGN EN DFCA



18

MATERLAL Y METODOS

MATERIAL Y METODOS

El protocolo fue aprobado por el Comité Local de Investigacion. Todos los sujetos
participantes firmaron la carta de consentimiento informado correspondiente. Las
mediciones e intervenciones llevadas a cabo en el protocolo no interfirieron con la

atencion médica habitual proporcionada a estos pacientes.

-El estudio se realizé en 25 pacientes con IRC en programa de didlisis peritoneal
continua ambulatoria, con edad comprendida entre 16 a 60 afios. Ninguno recibia
tratamiento con esteroides, tenia enfermedades malignas © alguna otra
enfermedad aguda grave, absorcién intestinal deficiente. Tampoco se incluyeron
pacientes con rechazo de injerto renal en los 6 meses previos al inicio del estudio.

Dos semanas antes del estudio se suspendieron todos los medicamentos con
efecto conocido sobre la absorcidn de cinc, especialmente sulfato ferroso e
hidroxido de aluminio. Este Gitimo es un quelante de fosfatos, usado para disminuir
la absorcion de los mismos en la dieta y evitar el desarrollo de osteodistrofia renal.
Ante la suspensidn de dicho farmaco, se indico como tratamiento alternativo el uso
de carbonato de calcio, que también disminuye fa concentracion de fosfatos
séricos.

Los pacientes se asignaron aleatoriamente a uno de dos grupos, en un ensayo
clinico controlado, doble ciego. El grupo control lo formaron 12 sujetos que
recibieron placebo (almiddn) y el grupo tratado 13 pacientes que recibieron una
capsula de sulfato de cinc equivalente a 100 mg de cinc elemental (1.53 mol) cada
24 horas, por via bucal durante 3 meses. Antes y cada mes después de iniciado el
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MATERIAL Y METOBOS

estudio se obtuvieron 15 ml de sangre venosa heparinizada para determinacion de
los indices bioquimicos de nutricién, especificamente proteinas totales, albamina,
prealbimina y transferrina. Todas las muestras se tomaron a tas 7:00 horas con el
paciente en ayuno. El plasma se separd por centrifugacién y se mantuvo
congelado a -20° C hasta que se efectuaron las mediciones. Asimismo, antes del
estudio se obtuvo una muestra de sangre arterial para gasometria.En caso de
acidosis metabdlica (cifras de bicarbonato de sodio menores de 20 mmol/l) se
inicié tratamiento con carbenato de calcio hasta alcanzar las cifras deseadas (> 20
mmol/L), que se mantuvo hasta el final del estudio. Se realizé un ajuste
individualizado de la dieta a 35 Kcal/Kg/dia y 1.5 g/Kg/dia de proteinas de alto
valor hioldgico.

La evaluacion global subjetiva (SGA), fue realizada por una experta especialista
en nutricién, validada para efectuar dichas mediciones. A través de este método
los pacientes se clasificaron en tres grupos: A con estado nutricio bueno, B con
desnutricion leve o sospecha de desnutricion o C con desnutricion grave. Para
emitir la calificacion, la nutriologa se basd en dos fuentes de informacion: la
historia clinica y ta exploracién fisica. Durante la primera se documentaron
cambios en el peso, ingestién diaria, sintomas gastrointestinales y deterioro
funcional, mientras que los signos fisicos que se examinaron fueron pérdida de
grasa subcuténea, pérdida de masa muscular, edema y ascitis (Ver anexo 1).

Otras evaluaciones incluyeron antropometria, con determinacion de peso, pliegues
cutaneos: bicipital, tricipital, infraescapular y suprailiaco, ademas de circunferencia
media de los masculos del brazo, mediciones realizadas por personal chservador

estandarizado, con el paciente vestido inicamente con una bata, en ayuno, previa
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MATERIAL ¥ METODOS

diuresis y evacuacién del liquido de didlisis de ia cavidad abdominal (Ver anexo 2).
Se utilizd una bascula con estadimetro (Precisa Amsco de México, S.A. de CV,,
México, D.F.) y un plicometro Lange (Cambridge Maryland), ambos instrumentos
previamente calibrados.

Se hizo analisis de impedancia bioeléctrica con e! analizador de composicion
corporal Biodynamics modelo 310 (Seattle, Washington U.S.A)), para medir
composicién corporal: agua corporal total y calculo de masas magra y grasa (Ver
anexo 3).

Los indicadores bioquimicos de! estado nutricio se midieron con los métodos

estandar, con el nefelometro Beckman Array Protein System (Anexo 4).

Como medida para evaluar la adherencia al tratamiento de los pacientes se midid
-{a -concentracidn —plasmdtica  de cinc cada dos semanas, mediante
espectrofotometria de absorcion atémica (Perkin Elmer 2380) y se hizo conteo de

capsulias.

Los datos se expresan como media * DE (distribucién normal) o mediana y
amplitud cuando (distribucion no normal). Las diferencias intra grupos antes y
después se midieron con [é prueba de rangos sefialados de Wilcoxon y con t
pareada. Para detectar diferencias de medias entre dos grupos independientes se
usaron t de Student y U de Mann Whitney segun fuera apropiado. La comparacion
de variables entre dos grupos con dos categorias se hizo con ¥? o prueba exacta

de Fisher y la comparacion de variables entre dos grupos con 3 0 mas categorias

con %* de tendencia iineal de Mantel y Haenzsel.
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RERILTADOS

RESULTADOS

La comparacién de edad, género, tiempo en didlisis peritoneal y causas de la
insuficiencia renal de los pacientes estudiados se muestran en el Cuadro 1. No

hubo diferencias significativas entre los grupos en ningunc de estos parametros.

En el Cuadro 2 se muestra la comparacién de los parametros somatométricos. No
hay diferencias estadisticamente significativas entre los grupos al inicio y al final
del estudio. En la comparacidn intragrupos el pliegue del triceps aumenté
significativamente al final del estudio en el grupo tratado.

En el Cuadro 3 se cbservan los datos de la impedancia bioeléctrica. El agua
corporal total y la masa magra aumentaron significativamente al final del estudic
con respecto al inicio en ambos grupos, en tanto que la masa grasa disminuyd, No

hay diferencias entre grupos en ninguno de los parametros.

En la evaluacion global subjetiva no hubo diferencias estadisticamente
significativas al inicio y al final del estudio entre grupoes. En las mediciones finales
existe tendencia a la disminucién en el nimero de pacientes bien nutridos y con
desnutricisn moderada en el grupo control, y al incremento en el nimero de los
pacientes bien nutridos y con desnutricion leve en el grupo tratado, aunque sin

diferencias estadisticamente significativas (Cuadro 4).

La estimacion de los indices bioguimicos de nutricién, especificamente de

proteinas plasmaticas se muestra en el cuadro 5.
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DISCUSION

Las mediciones al inicio del estudio mostraron disminucién de la concentracion
sérica de albumina, prealbGmina y transferrina en ambos grupos. En el control, tal
diferencia es estadisticamente significativa en el caso de la albimina y transferrina
(p=0.04 y 0.02, respectivamente), mientras que en el grupo tratado sé6lo en ésta
ultima {p=0.04).

Al comparar entre grupos, también se observa disminucion de todos los
parametros mencionados, aunque estadisticamente significativa s6lo en el caso de
la prealbimina, al obtenerse una p= 0.02.

En la tabla 6, se muestran las medias de las concentraciones de cinc plasmatico,
observandose que al principio del estudio, dichas mediciones eran mayores en &l
grupo control, y que, conforme pasa el tiempo se observa descenso en las
mismas, aunqhe sin diferencias estadisticamente significativas. Asimismo, en el
grupo experimental, las cifras del idn, bajas inicialmente, se incrementaron
gradualmente conforme transcurrié el estudio. Sin embargo, tampoco se
encontraron diferencias estadisticamente significativas.

DISCUSION

La hipotesis central del presente estudio fue que la suplementacién con cinc
mejoraria el estado nutricio de los pacientes y que esta mejoria seria evidenciada
por aumento en las concentraciones séricas de albimina, prealbumina y
transferrina. Contrariamente a lo esperado, no se documento aumento de ninguno
de los tres marcadores en el grupo que recibid cinc al compararlo con el grupo
control, De hecho, la prealblimina fue significativamente menor en el grupo tratado
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DISCUSION

Las mediciones al inicio del estudio mostraron disminucién de la concentracion
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control. De hecho, la prealbimina fue significativamente menor en el grupo tratado
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DISCUSION

al final del estudio. En ambos grupos se observé una reduccion progresiva de
estos marcadores a lo largo del estudio, que fueron estadisticamente significativas
en el caso de la de la albumina y prealbumina en €l grupo tratado y de la dltima en

el grupo control.

Los marcadores bioguimicos de desnutricion estan directamente relacionados con
mortalidad en pacientes en hemodidlisis y en dialisis peritoneal. La albamina

sérica, en particular, es un predictor muy importante de supervivencia '*'%2'%

26,29,32,33,39,41

Otros marcadores aceptados del estado nutricio como las mediciones
somatométricas (peso, circunferencia media del musculo del brazo y pliegues
cutaneos), ia impedancia biceléctrica y la evaluacién global subjetiva tampoco

mostraron diferencias entre grupos.

El hecho de que 4 mediciones del estado nutricio, independientes entre si, hayan
mostrado resultados concordantes apoya la interpretacion de que realmente no

hay diferencias entre los grupos.

La interpretacién de estos resultados negativos es que los suplementos de cinc no
tienen los efectos esperados con relacién a la sintesis de proteinas, andrégenos y

hormonas tiroideas *54%%'

, condiciones que se han asociado con la mejoria del
estado nutricio de los pacientes estudiados. Sin embargo, ofras posibles
explicaciones son que el grupo de pacientes no haya sido el adecuado, ya que de
acuerdo a las concentraciones séricas de albdmina, principal indicador bioquimico

del estado de nutricion, los pacientes inicialmente no tenian el grado de
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BISCUSION

desnutricion que nosotros esperabamos (desnutricion grave). Por otra parte, cabe
también la posibilidad de que los pacientes no hayan tenido un buen apego al
tratamiento, a pesar de que con el conteo de capsulas, método usado como
contro! de calidad, se haya demostrade una adherencia mayor al 95%. En io que
respecta a las mediciones de cinc, que usamos como método adicional de control
de calidad del apego al tratamiento, no reflejaron el aumento gradual del ion en
suero a medida que transcurrié el tiempo de estudio. Lo anterior puede explicarse
con los resultados de algunos estudios que demuestran que los pacientes con IRC
presentan concentraciones disminuidas de cinc en suero o en plasma y

576687 situacion que pude deberse

aumentadas en eritrocitos, pelo y otros tejidos
a trastornos en la absorcién intestinal de cinc e impide asegurar que deba existir
correlacion entre la concentracion de cinc plasmatico y el aporte de este elemento
® En pacientes urémicos la mejoria de las manifestaciones clinicas de deficiencia
de cinc no ocurre en horma constante al dar suplementos del mismo, lo que
permite considerar que mas que una deficiencia real de cinc, pudiera tratarse de
una redistribucién del mismo en los espacios intracelular y extracelular por

factores aln no identificados.

Otra posibilidad es que para lograr el efecto deseado se requiera una dosis mayor

de sulfato de cinc y de mayor tiempo de administracion.

Lo anterior se explica por algunas situaciones presentes en los pacientes con IRC,
que condicionan absorcion disminuida de cinc en el tubo digestivo, como la
disminucién de metalotioneina, proteina que retiene el cinc en la mucosa de las
células, y del acido picolinico, que se secreta en la luz intestinal donde se une con
el cinc. Los complejos cinc-acido picolinice facilitan el transporte del ién a través

de las células de absorcion y de la membrana basolateral en los vasos
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DISCUSION

sanguineos. Los complejos cinc-acido picolinico se unen a ligandos receptores de

la membrana que los transfieren a las proteinas transportadoras,

Asimismo, se ha documentado que el cinc plasmatico aparece unido a proteinas,
especialmente a albumina®, porlo que es posible que la disminucién de esta
proteinas, especialmente a albimina®, por lo que es posible que la disminucién de
su unién y de su utilizacién.

Por otra parte, las concentraciones basales de cinc en suero fueron mayores en el
grupo contro! con respecto al grupo tratado. Esta deficiencia en el proceso de
aleatorizacién no favorecio el equilibrio de esta variable en los grupos de estudio,

lo que Ios hace no comparables y podria contribuir los resultados obtenidoes.

Finalmente, el tamafio de la muestra puede también relacionarse con estos
resultados y favorecer el desarrollo de un errer tipo I, esto es, que debido al
reducido nimero de pacientes incluidos, no se encuentren diferencias donde si las

hay.
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Cuadro 1. Caracteristicas generales de los pacientes con IRC en DPCA tratados con
suplementos de cinc comparados con placebo. -

Variables Grupo Control Grupo Tratado
(n=12) {n=13})
Edad en afios 33+15 34+12
Mujeres 4(33.3%) 5(62.5%)
TDP en meses 26(5-108) 19(6-60)
Causas de IRC:
Diabetes mellitus 3(25%) 3(23.0%)
Gomerulonefritis 4(33.35%) 3(23.0%)
Uropatia obstructiva 1{8.3%9) 0
Hipoplasia renal 0 1{7.6%)
No conocida 4(33.3%) 6(46.1%)

TDP= Tiempo en dilisis peritoneal
Sin diferencias estadisticamente significativas

Los valores mostrados son media = DE y frecuencias absolutas (%)
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Cuadro 2. Antropometria de pacientes con IRC en DPCA.

_ _ __
Grupo Control Grupo Tratado

Variables (1=12) {n=13)

[nicio Final Inicio Final
Peso (Kg) 5310 55%10 56+8 57x8
Talla {cm}) 15619 15619 155210 15510
Pliegue de biceps {cm) 542 4+1 542 512
Pliegue de triceps 1245 1144 105 12+6*
(cm)
Pliegue subescapular {cm) 1245 1145 1418 158
Pliegue suprailiaco 1245 10x5 15+8 138
(cm}
Circunferencia 3412 2613 2612 2543

de brazo (cm)

* p<0.05, t pareada.
(1C 95%)
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Cuadro 3. Analisis de impedancia bioeléctrica de pacientes con IRC en DPCA.

Grupo Control Grupo [ratado
(n=12) {n=13)
Variables Inicio Final Inicio Final
Agua corporal total 3518 38+10* 36+8 397
{litros)
Masa magra (Kg) 4719 49+11 48+8 5048+
Masa grasa (Kg) 614 543 T4 © 643*

*p<0.05, t pareada.
(IC 95%)



o Cuadro 4. Evaluacién global subjetiva en pacientes con IRC en DPCA.

Inicio Final
Variables Control Tratado Control Tratado
(n=12) (n=13) (n=12}) (n=13)
4 3 3 6
Bien nutridos
Desnutricion leve 4 6 g 7
Desnutricién moderada 4 4 4] 0

Sin diferencias estadfsticamente significativas

A TESIS NC SALE
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Cuadro 5. Niveles plasmaticos de proteinas en pacicntes con IRC en DPCA.

-ﬂ
(n=12) {n=13)
Variables
Inicio Final Inicio Final

‘e

Albdmina (mg/dl) 3621 +838 30681842+ 3320+1010 26961364
Prealbimina (mg/dl) 49+14 44112%* 419 34+8¢
Transferrina (mg/dl} 238494 195479* 236199 193+66*

S

* p<0.05, t pareada.
*+ p<0.05 vs grupo tratado, t de Student.
(1€ 95%)
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Cuadro 6. Niveles plasmaticos de cinc* en pacientes con IRC en DPCA.

Grupo de estudio Basal 2semanas 4semanas 6semanas 8semanas 10semanas

Control 102£16 64168 65158 5818 6030 51429

Tratado 52418 65428 72164 62:+43 95161 92184
*Ud/100 ml

Sin diferencias estadisticamente significativas
(IC 95%)
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Evaluacién del Estado Nutricional de
Pacientes de Diilisis utilizando la
Evaluacién Global Subietiva

Introduccién

La desnurricién protéica y calérica aumenna el riesgo
de enfermedad y muerte en los pacientes de didlisis. Es
importante, por tanto, examinar su estado nutricional
a fin de identificar a los pacientes de alto riesgo. El
diagnésrico precoz de la desnutricion es esencial para
rehabilitar a estos pacientes y evitar resultados insatis-
factorios.

La desnutricién es un problema importante en todos
los centros de dilisis. Estudios recientes indican que
hasta un 50% de los pacientes de diflisis muestra algin
signo de desnutricién. Desaforrunadamente, la evalua-
cién del estado nutricional de estos enfermos no es f4-
<il ya que no existe un método completamente fiable
mediante el cual se pueda determinar el estado nutri-
cional de un paciente.

Evalnacidn Global Subjetiva (SGA)

Debido a la dificultad de evaluar ¢l estado nutricional
de los pacientes, se ha desarroflado una técnica denomi-
nada Evaluacién Global Subjetiva (SGA). La SGA esté
estrechamente correlacionada con otras mediciones ob-
jetivas y subjetivas del estado nutricional y dene ade-
mds un alto valor predictivo. La SGA es un procedi-
miento ficil de aprender y aplicar. Una de las grandes
ventajas de su uso €5 que no requiere pruebas adiciona-
les de laboratorio o inversiones de capital,

Este sistema de valoracién nutricional se desarroll ini-
cialmente para clasificar a los pacientes quirdrgicos,
pero ha demostrado ser de usilidad rambién para la eva-
luacién nutricional de pacicntes en hemodislisis. Fen-
ton ba demostrado que 1a supervivencia de los pacien-
tes clasificados come desnutridos en la escala SGA es
significativamente inferior a la de los pacientes clasifica-
dos como bien nutridos.

Mediante la SGA, fos pacientes se clasifican en tres gru-
pos:

A Estado nurtricional bueno
B Desnutricidn leve o sospecha de desnutricion
C Desnutricidn severa

Para la clasificacin de los pacientes en estas catego-
rias, el profesional sanitario utiliza dos fuentes de infor-
mazcién:

* Historia clinica
* Explotacién fisica

En general, el 60% de la clasificacion se basa en los re-
sultados de la historia clinica y el 4096 en la explora-
cién.

Historia clinica
En ella se recogen datos sobre los siguientes parime-
tros:

» Cambios de peso

* Ingesta diaria

* Sintomas gastrointestinales
+ Dererioro funcional

Para cada uno de estos pardmetros, ¢l estado nutricio-
nal del paciente se clasifica como bueno (A), leve o mo-
deradamente desnurrido (B) o gravemente desnumrido
(C)

Exploracidn .

Los signos fisicos de la desnutricién se clasifican en cua-
ro categorias; nuiricién normal, desnurricidn leve, des-
nutricién moderada y desnutricién grave.

Los signos fisicos que s¢ examinan son:

Pérdida de grasa subcutinea
Pérdida de masa molecular
Edemas

Ascitis (s6lo en pacientes
de hemodiilisis)

o 3 2 a

Para evaluar cada parimetro, se examinan diveesas par-
tes corporales.




Instrucciones para la Clasificacion (SGA)

El facultativo debe puntuar cada uno de los parsmerros
de la historia clfnica y de la exploracién como A, Bo €
en la Hoja de Clasificacién SGA y en base a esas pun-
ruaciones se elaborard una clasificacion SGA global,
que se corresponderd con su opinién subjetiva del esta-
do nutricional del paciente.

La SGA no es un sistema de pustuacién numérico. No
basta con sumar el nimero de puntuaciones A, By C
para obtener la clasificacin global SGA, El médico de-
beri interpretar el formulario para una comprobacion
general del estado del paciente. Si parece haber més
marcas en la parte derecha del formularie {mds By C),
¢l paciente probablemente sufra desnutricién. Si apare-
cen més marcas en la parte izquierda, el paciente pro-
bablemente esté bien nurrido.

La clasificacién de desnutricidn grave (C) se da a pa-
cientes que muestran signos ffsicos de desnurricion ra-
les como disminucién importante de la grasa subcuts-
nea, pérdida impertante de masa muscular, edemas
con una historia clinica que sugiere dicho riesgo, tal
come una pérdida continuada de peso, una pérdida de
peso toral del 10% o superior, o una reduccién de la in-
gesta diaria. Estos pacientes presentan normalmente
sintomas gastrointestinales y deterioro funcional, Los
pacicntes con desnutricién grave obtendran clasificacio-
nes de moderadas a graves en la mayoria de las seccio-
nes del formulario SGA.

Una pérdida de peso comprendida enire ef § y el 10%
$in recuperacién posterior, junto con una pérdida leve
de grasa subcutinea o masa muscular y una reduccién
en la ingesta diaria s¢ clasifica como desnutricidn leve
o moderada (B), Ademds, estos pacientes pueden mos-
trar o no deterioro funcicnal o sintomas gastrointesti-
nales. La clasificacion B es 1a mds ambigua de todas las
de la SGA. Estos pacientes pueden clasificarse en cual-
quiera de las tres categorfas.En general, cuando los re-
sultados no indiquen claramente una clasificacién de

desnutricién grave (C) o de nutricidn correcta (A), asig-
ne al paciente la clasificacién de desnutricién modera-

da,

Si el paciente no muestra signos fisicos de desnutricién,
pérdida de peso, reduceion en la dieta, deteriore fun-
cional debido a nutricidn ni sintomas gastrointestinales
que pudieran predisponerle a una desnutricién, debe
asignarse al paciente la caregorfa de nutricién correcta

(A).

Si ¢l paciente ha ganado peso recientemente y ha expe-
rimentado mejoras en otros indicadores, come un au-
mento de apetito, debe asignirsele una clasificacién A,
independientemente de que la pérdida de grasa o masa
muscular sea todavia visible. Por otra parte, algunos pa-
cientes abesos pueden clasificarse como moderada o
gravemente desnutridos si tienen una mala historia cli-
nica y muestran signos de pérdida muscular. Incluso pa-
cientes con un aspecto normal pueden clasificarse
como moderadamente desnutridos si no tieren una
buena historia ¢linica.
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Procedimiento de la
Evaluacién Global Subjetiva

Historia clinica

Cambios de peso

La primera pregunta de la historia clinica hace refe-
rencia a los cambios de peso, Pregunte al paciente:
€Cual ha sido 1a evolucidn de su peso durante los ilti-
mos seis meses? Confirme la respuesta del paciente con
una bdscula y compare ¢l resulrado con el peso del pa-
ciente seis meses antes. Clasifique al paciente basindo-
se en el porcentaje de cambio durante los Gltimos seis
meses. Haga otra evaluacidn con los cambios produci-
dos durante las Gltimas dos semanas,

Clasifique a los pacientes de la signiente manera: si el
porcentaje de la pérdida de peso durance los (lrimoes
seis meses ha sido inferior al $96, representa una pérdi-
da de peso insignificante o perteneciente a la categorfa
A. Una pérdida comprendida entre el 5 y el 10% se
considera una pérdida potencialmente significativa,
por lo que debe clasificarse en la categorfa B. §ila dis-
minucién de peso es superior al 1096, se considera
como una pérdida importante y debe clasificarse en la
categoria C.

Al evaluar a paciente obesos, deben seguirse las mismas
instrucciones general:s. Por 1anto, aunque cn algunos
casos sea incluso deseabl ier pérdida de peso
superior al 1096 debe cla.nﬁcane en la categoria C, ¥
las comprendidas entre ¢l 5 y el 1096, en la categorfa
B. Esta clasificacién de la pérdida de peso no influye
significativamente en la clasificacién global del pacien-
te cuando no existen otros factores de riesgo ni signos
fisicos. §i la pérdida de peso aparece asociada a otros
signos y riesgos, La pérdida de peso debida a la dieta
puede rener un valor importante como signo.

Patrén de pérdida de peso

El patrén de pérdida de peso es también muy importan-
te y es necesario evaluarlo como parte del pardmetro
de cambio de peso de la pregunta nimero uno.

Por cjemplo, una pérdida fluctuante del 596 del peso
del paciente debe considerarse como un patrdn normal
de pérdida de peso, En la Figura 1, aunque existe una
tendencia continua de pérdida de peso, el paciente se
considera bien nutrido porque todav(a no se ha alcanza-
do el umbral del 5%, No obstante, en su préxima visi-
ta a la consulta, serd necesartio evaluar el peso de este
paciente para determinar si se ha recuperado o conti-
ntia su tendencia al deterioro,

La Figura 2 muestra un parrén de pérdida de peso de
un paciente ton desnutricién moderada, La reduccién
del peso es mis ripida y se pierde un peso mayor.
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Figura |: Poirdn de pérdida de peso de un paciente bien

nutrido.
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Figura 2:  Prirdn de pérdida de peso de un paciente con
desnutricién moderada,
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Figura 3:  Rutrdn de pérdida de peso de un paciente con
desnutricion grave.
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Figura 4:  Putr6n de pérdida de peso de un paciente con
desrutricién grave.
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La Figura 3 muestra el patrdn de pérdida de peso de
un paciente gravemente desnutrido. Observe como hay
una rdpida ¢ importante cafda. La pérdida de peso si-
gue siendo superior al 1096,

La Figura 4 muestra el patrén de pérdida de peso de
un paciente con desnutricién moderada, Aunque se
produce una pérdida de peso superior al 109, se pro-
duce también una recuperacidn significativa, porque el
pesa del paciente vuelve a subir por encima del nivel
del 1096,

Como norma, una pérdida de peso continuada supe-
rior al 109 debe considerarse como una desnutricién
grave, §i se produce una recuperacién incompleta,
debe considerarse como desnuiricién moderada, por-
que la pérdida sigue siendo porencialmente grave. Si se
produce una recuperacién completa, con un nivel de
pérdida de hasta el 59, debe considerarse que el esta-
do nurricional es aceptable.

La acumulacién o pérdida de liquidos no debe conside-
rarse como un cambio real £n ¢l peso corporal.

El peso de pacicntes de hemodislisis para la S5GA debe
realizarse después de completar la hemodiilisis. Los pa-
cientes de diilisis peritoneal deben pesarse sin liquido
en la cavidad peritoneal. Si no es posible pesar al pa-
ciente con el abdomen seco, reste el peso estimado del
fluide peritonea! de la medida del peso del paciente.

Ingesta diaria

La segunda pregunta de la historia clinica es: “¢Ha mo-
dificado su ingesta diaria?™ Debe evaluar $i ha cambia-
do o no ¢l estado del paciente, ¢l tipo de cambio produ-
cido, ¢l grado de importancia del cambio y la duracidn
del cambio de la ingesa diaria. Si el cambio se ha pro-
ducido hace poco, andielo ¢n ¢l grafico para su segui-
miento ¢n la préxima visita 2 consulta. Cuanto mds im-
portante s¢a la reduccién de la ingesta diaria, o mas
dure esta reduccién, menor seré la clasificacién quc
debe darse al paciente.

Pregunte al paciente si ha iniciado alguna dieta prescri-
ta por otro profesional sanitario, En tal caso, dicha die-
ta deberd evaluarse para comprobar que cumpla unos
requisitos nutricionzles adecuados. Cualquier dieta que
reduzea la ingesta durante varias semanas pone al pa-
ciente en riesgo de desnutricidn.

Si el paciente come bien, el hecho de que no haya habi-
do ningin cambio de peso debe clasificarse como A,
Cuando haya habido algin cambio de peso, la clasifica-
ci6n serd B o C, dependiendo de la importancia de la

pérdida. 5i el paciente no ha estado comiendo adecua-
damente y se produce una mejora de peso, debe pun-
tuarse en la categoria A. 5i no se produce mejora de
peso, debe clasificarse en la categoria B y, si la pérdida
de peso ha continuado, en la categoria C.

Sintomas gastrointestinabes
La siguiente cuestitn es 5i ha expecimentado algin sin-
toma gastrointestinal persistente.

Para considerarlo persistente, el sintoma debe haberse
producido diarizmente durante, al menos, dos sema-
nas. Los sintomas de menor duracién o intermitentes
no se consideran significativos.

Los sintomas mds importanves de £sta categoria son:

* Niuseas
* Vémitos
= Diarrea

* Anorexia

Clasifique al paciente basindose en la gravedad de los
sintomas mencionados por ¢l paciente. Cuanto mis gra-
ves sean Jos sintomas, menor debe ser la clasificacidn
del paciente en la SGA.

Deterioro fancional

La dltima pregunta de |a historia clinica valora el dete-
rioro funcional del pacicate: “¢Ha obscrvado algin
cambio en su capacidad para realizar sus actividades
diarias?* En la $GA, se define el deterioro funcional
como una pérdida de fuerza o energfa debida a la des-
nutricién, Por ejemplo, tener dificultades para levantar-
se desde la posicion sentada puede indicar una desnucri-
cién moderada o grave.

Evaliie la gravedad de Iz disfuncién de actividad. Reali-
ce una clasificacién independiente sobre los cambios de
estos deterioros funcionales durante las dos dltimas se-
manas. Si el deterioro funcional aumenta, clasifique al
paciente en la cazegoria de desnutricién grave; sino ha
habide cambios, clasifiquelo en la de desnurricién mo-
derada y, si ha habido alguna mejora, en la de nutri-
cibn correcta.

Otras causas de deterioro funcional ne deben confun-
dirse con sintomas de desnutricién. Por ejemplo, un
diabético cuyos dedos hayan sido amputados tiene una
disfuncién motriz, al igual que un paciente artritico
con un grave deterioro de las articulacienes. Sin embar-
g0, ninguna de estas disfunciones debe afectar a la clasi-
ficacién SGA, porque no guardan relacién con la des-
nutricidn.




Realizacién de la Exploracién

Grasa subcutinea

Muchos pacientes con desnutricién pierden la grasa
subcutinea. Los varones rienden a perder el tejido adi-
poso antes de perder el refido muscular, puesto que se
trata de pacientes con una ingesta baja en calorias. Por
ello, el primer signo fisico que debe examinarse es la
pérdida de grasa subcurdnea. Existen varias zonas don-
de puede examinarse la pérdida de grasa subcutdnea.

La pérdida de grasa subcutinea estd asociada con ojos
hundidos o piel colgante alrededor de cjos y mejillas.
Una zona importante de examen son los depésitos de
grasa alrededor del ojo. En individuos bien alimenta-
dos, los depdsitos de grasa situados directamente deba-
jo del ojo aparecen como ligeras protuberancias (Figu-
ra §).

En individuos con desnurricién grave (Figura 6), se de-
tecta en ocasiones una ligera depresién o una zona os-
curecida por debajo del ojo. Esto se conoce frecuente-
mente como “ojos hundidos™.

Una segunda zona de examen son los depdsitos del bra-
z0. Para determinar la magnitud de los depésitos de
grasa, doble ¢l brazo del paciente y pellizque la piel en
la posicién del triceps, Tenga cuidade de ne incluir la
masa muscular en ¢l pliegue curdneo, pellizque s6lo los
depésitos de grasa situados direcramente bajo 1a piel.

Si {legan a encontrarse las puntas de los dedos, la pérdi-
da es importante (Figura 7). Frecuentemente, ka deter-
minacién de la cantidad de grasa subcutinea en esta
zona es mis Fcil si el pliegue curines oscila enrre los
dedos.

Figura 7:  Pliegue cutdnea del triceps de un
desnutrieion,

paciente con




Frgum 10: Phegue curdneo del biceps de un paciente numdo

5i las punras de los dedos no sc tocan {Figura 8), existe
utt tejido adiposo subcutineo importante. La parte inte-
rior dtl zntebrazo es una zona tipica de acumulacidn

de grasa en pacientes de DP, especialmente mujeres de
edad avanzada y pacientes obesos.

Pellizque la piel situada por encima del biceps. Frecuen-
temente, ¢l biceps es mejor punto de examen del tejido
adiposo que ¢f triceps. Al pellizcar la piel del paciente
se pone de manifiesto la importancia del depésito gra-
so subcutdneo,

La Figura @ muestra la pérdida de grasa de un paciente
con desnutricidn grave, Observe la escasa separacién
que gueda entre las puntas de los dedos del examina-
dor.

La Figura 10 muesta los depdsitos de grasa de un indi-
viduo bien nutrido,

Después de examinar todas estas zonas de grasa subcu-
tinea, puede establecer un grade subjetivo de pérdida
de peso. ¢Es imporrante la pérdida de grasa en todas
las zonas? 5i lo es, el paciente debe clasificarse en la ca-
tegorfa grave. 5i no hay pérdida de grasa subcutinea, €l
paciente debe clasificarse como normal. Si ¢l paciente
muestra signos de pérdida en algunas zonas pero no en
ofras, esta inconsistencia debe llevarnos a clasificarle
en la categorfa media o moderada, dependiendo del
grado de pérdida de tejido adiposo en aquellas zonas
en las que la pérdida sea evidente.




Pérdida de masa muscular

De la misma manera que existen muchas zonas en las

que puede examinarse la pérdida de grasa subcutdnea,
existen muchos puntos en los que puede determinarse
subjetivamente ka pérdida de masa muscular.

En general, les grupos musculares de ! parte superios
del cuerpo son més suscepribles de pérdida de masa,
pero en la SGA debemos examinar todas las zonas.

Todos os pacientes tienen un misculo que va desde la
cavidad ocular y atraviesa la sien. Para examinar este
misculo, gire |a cabeza del paciente a un lado. En alge-
nos pacientes, no obstante, se observa mejor directa-
mente desde delante.

Una depresion en la sien es un signo caracteristico de
{a pérdida muscular en pacientes desnutridos. En la Fi-
gura 11, el paciente muestra una depresién en la sien,

En las personas bien nutridas (Figura 12) este masculo
s bien visible a lo largo de la sien. Si esta zona tiene
un aspecto plano, sin hundimiento, no hay pérdida de
masa muscular,

Los pacientes con desnutricién moderada (Figura 13)
pueden mostrar una ligera depresidn en la zona de la
sien.

'

.
paciente con desmutricidn.

Figura 13: Sien de un paciente con desnutricién moderada,




La segunda zona que debemos examinar es la clavicula.
Examine la linea de la clavicula: cuanto menor sea la
masa muscular, mis prominente seré el hueso.

En pacientes con desnutricién grave {Figura 14) la cla-
vicula puede ser muy prominente, o que indica una
pérdida muscular importante.

Hombres y mujeres tienen una muscularura diferente
en esta zona, En un hombre bien nutrido, la clavicula
no debe ser normalmente visible (Figura 15).

En una mujer bien nutrida (Figura 16), la clavicula pue-
de ser visible,

3

Figusta 16: Claviculs de una paciente bien nutrids.

La diferenciacion entre un deterioro Jeve y un deterio-
ro moderado de los misculos situados alrededor de la
clavicula puede ser diffcil. Los miisculos de la mujer de
la Figura 17 pueden clasificarse como con desnutricién
moderada porque la clavicula sobresale en algunas zo-
nas (A), pero no sobresale a lo largo de toda su longi-
rud (B),




Para cl examen de fos hombros, el paciente debers te-
ner los brazos extendidos a ambos lados del cuerpo.

Los hombros de un paciente con desnutricién grave (Fi-
gura 18) son cuzdrados, mientras que los pacientes not-
males tenen hombros redondeados. La protrusién de
La apéfisis acromial de estos pactentes {A) es muy pro-
minente,

Los hombros normales (Figura 19) son curvos, especial-
mente en ¢l punto de unién del cuello y la espalda (B),
y en la unién de la espalda (A). El observader debe po-
der agarrar con los dedos tejido muscular en el punto
de unitn con la espalda.

Los pacientes con desnutricién leve o moderada mues-
tran algunos signos de pérdida muscular v, aunque los
hombros no sean cuadrados, la protrusién del acro-
midn puede ser evidente (Figura 20).

Al perder masa muscular alrededor de 12 escipula, este
hueso sera cada vez més visible. Las depresiones alrede-
dor del omdplato son signos de observacién clave. Para
una mejor definicidn de estos grupos musculares, pida
al paciente que empuje con la mano algiin objeto resis-
tente.

La Figura 21 muestra un paciente con desnutricion gra-
ve que fiene una escipula muy visible. La pérdida de te-
jido es evidente por las depresiones que aparecen por
encima del oméplato (A), entre ¢l oméplato y 1a unién
del hombro (B) ¥ entre el oméplato y la espina dorsal

Q.

N

Figura 19: Hombro de un paciente bien nutrido.

L1
Figrira 20: Hombro de sun paciente con desnintricion
moderads.

Figura 21: Gméplato de un ]’ucimf con desnulricion grave.




Figura 24; Arcos costales de un paciente con desnutricién
grave.

En individuos bien nutridos (Figura 22), ¢l oméplato
no es prominente y no hay depresién alrededor del
hueso.

En individuos con desnutricién leve o moderada (Figu-
ra 23}, los misculos de 1a parte superior de la espalda
pueden aparecer reducidos. El grado de reduccién pue-
de variar, tanto en posicién como en profundidad, Es-
tos pacientes pueden no mostrar depresiones en tedas
las zonas alrededor del hueso. Los pacientes con desnu-
tricién leve 0 moderada no mostrarin unas depresio-
nes tan profundas como los pacientes con desnutricién

grave.

Cuando ¢l paciente empuja algin cbjeto resistente, el
observador debe examinar también las costillas de la
parte inferior de 1a espalda. Busque depresiones entre
las costillas. Las costillas de los pacientes ¢on desnutri-
cién grave son claramente visibles, como en el indivi-
duo de la Figura 24.

En los individuos normales {(Figura 22}, las costillas no
deben ser visibles,




Los arcos costales de una paciente moderadamente des-
nutrido (Figura 25) pueden ser visibles, pero s depre-

siones no serdn muy pronunciadas.
.

Otra zona importante que debe examinarse es el dorso
de la mano, entre ¢l fndice y el pulgar, donde se en-
cuentra el midscule interdseo. Para facilitar el examen,
pidz al paciente que presione juntas las yemas del fndi-
<e y el pulgar. Normalmente, el misculo sobresale at
presionar. 5i existe reduccitn muscular, esta zona pue-
de aparecer plana o deprimida.

El grado de tepido musculbar en esta posicién varia de
un sexo a otro. El misculo interésco de mujeres bien
alimentadas (Figura 26) es normalmente plano...

..mientras que los varones bien alimentados (Figura
27) tienen normalmente un miisculo interéseo promi-
nente, mostrado aqul como un gran bulto muscular si-
wado cnire el [ndice y el pulgar.

En pacicntes con desnutricién grave (Figura 28) puede
detectarse una profunda depresidn entre el (ndice y ¢l
pulgar. Los pacientes con desnurricidn leve o modera-
da muestran depresiones menores. Dependiendo del
sexo del paciente, ¢l médico puede examinar el aspecto
de dicho misculo de forma diferente - un miisculo inte-
réseo plano puede ser un signo de desnutricién en va-
rones, pero No en mujeres.

Figura 25: Arcos costales de un paciente con desnutricién
moderada.

% N _..y‘-a -

Figura 26: Midsculo interéseo de una paciente bien nutrida.

Figura 28: Miisculo interdseo de un paciente con desnutricidn
grave.




Figiera 32:

r..

Rodilla de un paciente bien alimentado.

Aunque no tan sensibles como los grupos musculares
de la parte superior del cuerpo, los cuddriceps pueden
ser examinados para buscar signos de atrofia muscular.
El paciente deberd sentarse y apoyar una pierna en al-
giin mueble bajo para facilitar el anilisis. Explore el
cuidriceps del paciente para diferenciar la canridad de
tejido muscular de ka de tejido adiposo,

El cusdriceps de un paciente con desnutricitn grave
(Figura 29} puede estar significativamente reducido...

... comparado con ¢l cuidriceps de un individuo bicn
nutrido (Figura 30).

La reduccién muscular de un paciente con desnutricién
teve o moderada no s tan evidente. Busque una peque-
fa depresidn a lo largo de la parte interior del musle
(Figura 31). Si dicha depresién existe, el paciente ha
experimentade cierta pérdida muscular. Para diferen-
ciar entre desnutricién leve y desnutricién moderada,
examine ¢l grado en ¢l que se han reducido dichos mis-
culos y si ha habido también reduccién de otros gropes
musculares situados alrededor de a rodilla.

Normalmente, los tejidos musculares sobresalen alrede-
dor de la rodilla (Figura 32).




Sin embargo, en pacientes con desnutricién grave, los
huesos de la rodilla pueden ser visibles (Figura 33).

El dlrimo grupo muscular que vamos a examinar €5 e
de la pierna del paciente, Palpe los gemelos de la panto-
rrilla para determinar la cantidad de tejido. Los pacien-
tes con desnutricidn grave (Figura 34) muestran una
clara reduccién de rejido...

Figura 34: Misculo de la pierna de un paciente con
sriutricion grave.

.. camparados con ¢! de los pacientes bien nurridos (Fi-
gura 35), La identificacién de un misculo que sufre
una desnutricién leve o moderada es dificil, y sélo es
detectable en pacientes que son examinados con cierta
regularidad.

Figura 35: Misculo de la pierna de un paciente bien nutrido.

Una vez examinados todes los grupos musculares, pue-
de clastficar subjetivamente ¢l grado de reduccién. ¢Es
la cantidad de la pérdida muscular importante en todas
o en la mayorfa de las zonas? En caso afirmativo, clasi-
fique al paciente en la categorfa grave. Si no hay pérdi-
da de tejido muscular, el paciente debe clasificarse
como normal. Si el pacicnte muestra signos de péedida
en algunas zonas, pero no en rodas, esta discrepancia
debe llevarnos a clasificarlo en la categoria leve o mo-
derada, dependiendo del grado de pérdida de tejido en
aquellas zonas en las que la pérdida muscular sea evi-
dente.




Figura 38: Ausencia de edema maleolar.

Edema malcalar

La desnutricidn puede dar lugar a un edema. En los pa-
cientes de didlisis, €l observador deberd tener cuidade
al evalvar un edema para determinar el estado nutricio-
nat del paciente. Muchos problemas habituales de los
pacientes de diilisis pueden contribuir a un edema. Por
ejemplo, la retencién de liquidos debida a sobrehidrata-
cién o una ultrafiliracion insuficicnte. Muchos medica-
mentos comunes que utilizan los pacientes de didlisis
tienen, como efectos secundarios, retencién de liquidos
y edema.

Al evaluar un edema, considere sélo aquellos edemas
que puedan deberse a una desnutricién. En la prictica,
intente descartar cualguier causa comiin de edema an-
tes de arribuirlo a una desnutricién.

Examine la existencia de edemas en el maleolo y en la
regidn del sacro. La bisqueda de edemas en la regién
sacra es recomendable en aquellos pacientes que ten-
gan una actividad restringida. El tobillo es ¢l mejor
punto para identificar edemas en los pacientes con mo-
vilidad. Las Figuras 36 y 37 muestran los edemas ma-
leclares de pacientes con desnutricién grave. La Figura
38 muestra un tobillo sin edema,

Ascitis

La ascitis puede ser también un signo de desnutricién.
Es recomendable evaluar cste signo sélo en pacientes

de hemodiilisis, dado que la retencidn de liquido en la
cavidad abdominal es m4s ficilmente identificable en
ellos. Los pacientes de DP tienen unos dos litros de flui-
do peritonceal ¢n el abdomen, por lo que puede ser difi-
<il identificar una ascitis en estos pacientes.




Examine ¢l formulario (Figura 39) y, basindose en la

Clasificaci6én del paciente

(A - bien alimentado, B - desnutricién leve/moderada,
historia clinica y en la exploracidn del paciente, escriba € - desnutricién grave} que més se aproximen a su eva-

una marca de comprobacidn en las categorias SGA Tuacion.
Hoja de puntuacioén dé 1a evaluacién global subjetiva
Nombre ol pacenis D del paciente: Fecha
Saccién 1: Historla clinica - Clasteacion
1. Ataraciones del pasa i e ¢
A Carmin gloial curants 103 B0y § et " - FH
B. Camio porcentuat: anancia o plvdics < 5% e
pércida 5-10% o
pércida > 10% T
C. Cambio durante tas 2 (lmas aumento
sin combio I
pércicia
2 ingestién diaria B
A Cambyo global: win cartibio T
B. Duacion: somanes -
C.Toodecambo.  ___ celasdkdamubiptima ____ detacovplelalgquda
— Jquidos hipocakdsicos __ hambre ‘_?__“'
3. Sintomes tinak min de 2 N
 reguo___rmness, __vomeos___damea;___ soonods —
4 {debids a 6
A. Detencra gobal: ninguno .
moderacdo .
—_  pam i
B. Cambio dwants RS GMas 2semanas: __ mepm o
sn cambio e
empeorarmento 1
Seccién 2: Exploracién . . . Cwtcaminser
Wormal | Leve _Moderada Grave
5. Evicenciade:  Pétdeda deo Gasa suboutines
Paechcta de Masa muscula : Tttt T T
Edema i -
Ascilis 15040 pacienies de hemodidhisis . S .
Seccldn 3: Clasificacién global $GA (seleccione una)
A 7] Been ruinco 8. ) Desnutneon levesmoderada C. 0] Desnuthcan grave

Figwra 39: Hoja de puntuacién de la SGA.




Anexo 2

DESCRIPCION DE LAS TECNICAS DE MEDICION

TALLA

La talla es el indicador clinico de crecimiento esquelético dado que la diferencia
de la ganancia ponderal no varia por ila acumulacion de agua y grasa.

La técnica de medicidon consiste en que el paciente debe estar descalzo,
colocado de espaldas a la cinta métrica adherida a una barra de madera o al
estadimetro, con los talones, gluteos, hombros y cabeza en contacto con plano
vertical, La cabeza debe mantenerse erguida, con el borde orbital inferior en el
mismo plano horizental que el conducte auditivo externo (plano de Frankfurt),
los brazos deben colgar de manera libre al lado del tronco. Los talones unidos y
haciendo un angulo de 45° entre sl. Se traza un plano horizontal perpendicular
al planc vertical, que toque el vértice de la cabeza. La medida se registra en
centimetros.

PESO

El peso es uno de los indicadores antropométricos mas utilizados, no s6lo para
conocer el estade de nutricién si no también como registro diario, para el
calculo de os requerimientos de energia y proteinas, para et manejo de! control
de liquidos y como indicador para evaluar cambios en el estado de nutricién.

Para el registro del peso corporal de los pacientes se debe emplear una
bascula con una precisién minima de 100 g, la cual debera de ser calibrada
antes de cada medicion, e! sujeto se colocard erguido en el centro de la
bascula, con los brazos colgando lateralmente, inmdvil, descalzo, habiendo
evacuado vejiga e intestino preferentemente, en ayuno y con ei minimo de
ropa. La medicién se registra en kilogramos.

CIRCUNFERENCIA MEDIA DEL BRAZO

La medicién se realiza estando el brazo relajado y sin flexion. Se localiza el
punto medio de la longitud del brazo y se indica con un punto. Se coloca la
cinta alrededor del brazo exactamente a la altura de la marca, suavemente
pero con firmeza para evitar la compresién de los tejidos blandos, Se registra la
medida en centimetros con una aproximacion de 0.1 cm.

PLIEGUES CUTANEOS

La técnica para la medicidn de todos los pliegues cutaneos se realiza
mediante palpacion con la mano izquierda. Se toma entre los dedos pulgar e
indice la piel v e! tejido graso subcutaneo, sin incluir el tejido muscular, con la
mano derecha se toma el calibrador o plicometro, posteriormenie se aplica el



compas, de tal forma que los brazos de la pinza estén en un plano
perpendicular al eje de! brazo, aproximadamente un centimetro por debajo de
los dedos del operador y a una profundidad semejante a la del pliegue. La
medicidn se debe de registrar 4 segundos después de que se sueita la presion
del plicometro. Registrando la medicién por triplicado y obteniendo la media de
ellas. La media se registra en milimetros.

TRICIPITAL

El pliegue se mide en el brazo derecho, en el punto medic de la circunferencia
del brazo, en la parte posterior, a la altura de triceps. El paciente debera tener
los brazos colgando libremente al lado del tronco.

BICIPITAL

El paciente debe de estar de frente al examinador con el brazo relajado, la
medicién se realiza en la parte frontal del brazo, perpendicular a lo largo de la
linea media, el pliegue cutaneo bicipital se levanta 1 em. por arriba de la linea
marcada para la circunferencia del brazo.

SUBESCAPULAR

Para realizar la medicion de este pliegue se elige e! sitio ubicado
inmediatamente por abajo y hacia fuera del omoplato, el eje longitudinal del
pliegue debe tener una inclinacién de 45° con relacion a la columna verbal.

SUPRAILIACO

El paciente deberd estar de pie erguido con los pies juntos y los brazos
colgando libremente sobre su tronco permitiendo el libre acceso al sitio. El
pliegue se levanta en un punto situado sobre la linea axial media en un nivel
entre 1a Gltima costilla y el borde entero-superior de la cresta iliaca formando un
angulo de 45° hacia los genitales.



Anexo 3

ANALISIS DE IMPEDANCIA BIOELECTRICA

Es un método de evaluar la composicion corporal basado en la conduccién de una
corriente eléctrica aplicada al cuerpo. El agua y los electrolitos son los principales
elementos conductivos en el cuerpo, en contraste la grasa y el hueso son no-
conductivos.

La hipétesis de que el volumen del tejido conductivo puede ser calculo usando el
andlisis de impedancia bioeléctrica estd basado en el principio fisico que la
impedancia de un conductor esta relacionada con su longitud forma, area de
seccion transversal y frecuencia de la sefial.

Usando una sefial de frecuencia conocida y asumiendo una geometria corporal
relativamente constante, la impedancia al flujo de una corriente alterna puede ser
matematicamente relacionada al volumen del conductor.

La determinacién de la impedancia corporal requiere de un plestismografo de
impedancia y cuatro electrodos de superficie. Para efectuario el paciente debe
estar solo vestido con una bata en decubito dorsal sobre la mesa de exploracién.
Se colocan dos electrodos en la superficie dorsal de una manc y dos en la
superficie dorsal de un pie. Se administra una corriente no dolorosa de radio-
frecuencia (800 mc A a 50 Khz y se mide la caida de voltaje. La impedancia puede
ser dividida en componentes de resistencia y reactancia.

La resistencia es la oposicién pura del conductor (agua y electrélitos) a la corriente
aplicada. La reactancia es la fuerza de oposicion a la corriente ejercida por las
membranas celulares y fas diferencias hidroelectroliticas entre los fluidos intra y
extra celulares. Estas variables de la impedancia son usadas para generar
modelos para la estimacion del volumen de conductores biolégicos.

La impedanciometria se ha aplicado con exactitud en la determinacion del agua
corporal total, el espacio de agua extracelular y la masa celular corporal.

El método es sequro, no invasivo, réapido y de bajo costo.

Sin embargo, deben conocerse las limitaciones en su aplicabilidad: las
condiciones que afectan marcadamente la temperatura de la piel, la acumulacion
de sudor o de electrolitos en la piel pueden afectar las mediciones, debido a que la
grasa es relativamente no conductiva. lgualmente debe tenerse precaucion en la
estimacién de la “masa libre de grasa” en pacientes con desequilibrio
hidroelectrolitico.



Anexo 4

INSTRUCCIONES BECKMAN 015-247516-E
REACTIVO ALBUMINA (ALB)
REFERENCIA 449740,465325

PARA USO DIAGNOSTICO IN VITRO

METODOLOGIA

El reactivo de ALB, junto con los analizadores de proteinas especificas Beckman y
el calibrador 3, se utiliza para la determinacién cuantitativa de ALB humana por
nefelometria cinética.

El método por Beckman para la determinacién de ALB, mide la velocidad en el
incremento de la dispersion de fa luz producida por las particulas suspendidas en
la solucion, resultantes de complejos formados durante la reacciéon antigeno-
anticuerpo.

ESQUEMA DE LA REACCION QUIMICA

En el ensayo ALB, el anticuerpo contra el ALB humana es puesto en contacto con
ALB humana en la muestra. El aumento de la dispersidn de la luz, resultante de la
reaccién antigeno-anticuerpo, se convierte en una sefal de pico cinética, en
funcién de la concentracion de ALB en la muestra. Una vez realizada la
calibracién, el analizador convierte automaticamente la sefial de pico, para un
ensayo determinado, en unidades de concentracion.

CONTENIDO Ref.4449740 Ref.465325
Componentes Cantidad Cantidad
Anticuerpo ALB 1 vial 6 viales
Tarjeta de Anticuerpo ALB 2 2

Folleto de instrucciones 1 1

NOTA:
Los numeros de lote de la tarjeta y anticuerpc deben coincidir.

INGREDIENTES

Anticuerpo ALB, 5.0 ml: Anticuerpo anti-ALB Humana {mamifera) con 0.1% {p/v)
de azida sédica como conservante.



ATENCION

El conservante azida sédica puede tomar compuestos explosivos en las tuberias
metalicas de desagite. Para una correcta operacion respete la reglamentacion
local.

INSTRUMENTACION Y MATERIALES ADICIONALES REQUERIDOS PERO NO
SUMINISTRADOS

Analizadores Nefelométricos Beckman, Calibrador 3, reactivos y fungibles del
sistema.

ALMACENAMIENTO Y ESTABILIDAD DEL REACTIVO

El anticuerpo ALB, almacenado entre 2°C y 8°C, es estable hasta la fecha la
caducidad indicada en la etiqueta.

OBTENCION Y ALMACENAMIENTO DE MUESTRAS

Las muestras de suero se deben obtener siguiendo los mismos procedimientos
que para cualquier otro laboratorio. Se prefiere utilizar suero recién extraido en
ayunas, pero las muestras almacenadas entre 2°C y 8°C pueden utilizarse hasta
las 72 horas desde su obtencion de almacenamiento prolongados, las muestras
deben congelarse. No se recomienda el uso de muestras de plasma.

Antes del ensayo, las muestras del liquido cefalorraquidec (LCR) deben ser
centrifugadas para eliminar los posibles contaminantes bacteria les y celulares.
Las muestras que no sean utilizadas inmediatamente deben ser almacenadas
entre 2°C y 8°C. Las muestras del LCR pueden ser congeladas.

PROTOCOLO ANALITICO

Antes de realizar el ensayo, dejar que los reactivos, el calibrador, y las muestras
alcancen la temperatura ambiente.

PARA USO CON ICS MANUAL

1. Preparar una dilucién "E" (1: 1296) de calibrador 3 y todas las muestras de
suero y una dilucién "C" (1:36) de todas las muestras de LCR con Diluyente ICSy
mezclar completamente. .

NOTA:

Las diluciones del calibrador y de las muestras deben taparse para evitar su
evaporacién y/o contaminacion. Pueden mantener a temperatura ambiente hasta
las 8 horas antes del ensayo.



2. Programar el sistema para el ensayo ALB insertando la tarjeta del Calibrador 3 y
la tarjeta de Anticuerpo en el lector de tarjetas, segun las secuencia indicada en la
pantalla de analizador,

3. Cuando en la pantalla del ICS aparezca "INSERT CELL STIR", colocar en la
camara de lectura una cubeta con 600 * de Tamp6n ICS y un agitador magnético.
Cerrar la cubierta de la cAmara.

4, En pantalla del ICS aparece "INJ CAL DIL E". Inyectar 42 pL de la dilucién "E"
del Calibrador 3 en la cubeta a través del orificic de la cubierta.

5. En la pantalla ICS aparecerd "INJ ANTI ALB". Inyectar 42 plL de anticuerpc en la
cubeta. La adicién del anticuerpo debe realizarse dentro de los 20 segundos
siguientes ala inyeccion de la muestra o del Calibrador.

6. Durante la reaccién, pueden modificarse las unidades de concentracidn
pulsando <OPTION>.

7. Repetir los pasos 3 a 6. Para una calibracion correcta, se requiere al menos dos
picos cinéticos dentro de un tanto por ciento programado. Si el valor excede este
rango, s necesario seguir procesando calibrador hasta que dos de tres ensayos
consecutives alcancen los limites exigidos.

8. Después de la calibracion aparece en pantalla "ALB C = (concentracién
asignada) ",

9. Para el analisis de muestras repetir el paso 3 en ta pantalla aparece "INJ SAMP
DIL E™

a. Para suero, inyectar 42 L la dilugién "E" previamente preparada, en !a cubeta a
través del orificio de la cubierta.

b. Para LCR, pulsar el botén <OPTION> que en pantalla aparezca "INJ SAMP DIL
C". Inyectar 42 pL de la dilucion "C" de la muestra LCR en la cubeta, a través del
orificio de la cubierta.

NOTA:

El uso de una dilucidn diferente puede producir una condicién de exceso de
antigeno que el instrumento no puede detectar,

10. Repetir el paso 5

11. Después de la verificacién del pico, el analizador convisite la sefial de pico
cinética en unidades de concentracién de ALB en la muestra esta fuera del rango,



analizar nuevamente la muestra segun las instrucciones de la pantalla para la
nueva dilucion.

PARA USO CON ICS-AUTO

1. Cargar fa cinta magnética de ensayos de proteinas con el procesador de datos
del auto ICS. Insertar las tarjetas de anticuerpo y calibrador 3 en et lector de
tarjetas y seguir las instrucciones de la pantalla.

2. Programar las copas para la determinacion de ALB y la posicion
correspondiente a su anticuerpo.

3. Una vez realizada la programacion, colocar un minimo de 150 plL de calibrador
3, controles y muestras en copas de muestras de 0.5 mL y colocarlas en las
posiciones asignadas en la bandeja de muestras, segun el informe impreso.

4. Pulsar <STAR> para iniciar la calibracién y analisis de muestras. Los resultados
de cada copa se imprimen en medida que se completa el analisis.

NOTA:
El uso de una dilucién diferente puede producir una condicién de exceso de
antigeno que el instrumento no puede detectar.

PARA USO CON EL SISTEMA DE PROTEINAS ARRAY

1. Seleccionar la opcion (F5) CONFIGURAR SISTEMA en la pantalla del ment
principal. Seleccionar la opcién (F1) CONFIGURAR QUIMICAS vy seguir los
mensajes en pantalla para definir la posicion de la quimica en la bandeja de
anticuerpos. Pulsa (F1) para actualizar la bandeja. Volver al menu principal.

2. Pulsar (F2) ESTADO CALIBRAC y seleccionar la quimica apropiada. Pulsar
(F1) LEER TARJETAS e insertarla (s) tarjeta (s} Array del anticuerpo apropiada
(a). Seleccionar (F2) PROGRAMAR CALIBRADOR. Pulsar (F1) LEER TARJETAS
e insertar la (s) tarjeta (s) Array del calibrador apropiada (s). Después de leer la (s)
tarjeta (s) seleccionar la opcién (F1) ACEPTAR COPA.

3. Colocar 200 uL del calibrador apropiado en el pocilio exterior del segmento de
dilucién y con posicién programada de la bandeja de muestras pulsar <STAR>
para iniciar la calibracion una vez finalizada la calibracion, seleccionar (F4)
ANULAR SERIE ACTUAL.

4. Volver a la pantalla del menu principal y seleccionar la opcion (F1) PROGRAMA
MUESTRAS. Una vez finalizada la definicién de las copas, colocar un minimo de
150 pl de muestra o de control en el pocillo exterior.



Del segmento de dilucion de la bandeja giratoria y colocar todos los segmentos en
las posiciones programadas. Pulsar <STAR>para iniciar las pruebas.

AVISO

Los ensayos de ALB para muestras programadas con la opcién LCR u OTRO
requieren AGX3 para las determinaciones de exceso de antigeno. El AGX3 es una
dilucién en proporcién 1 :216 de calibrador para proteinas en liquido diluyente
{Ref. 6636300).

CONTROL DE CALIDAD

Se recomienda incluir un suero control comercial, o pool de sueros, de valor ALB
conocido en todas las series analiticas.

INTERFERENCIAS

1.- cuando se analizan muestras de suero en la dilucion "A" {(muestra neta) o “B"
(1:6), se pueden producir interferencias no-especificas entre los sueros y las
solucién de tampén. Con algunas muestras, estos fendmenos pueden producir
resultados inexactos. Para asegurar el informe de resultados exactos.

2 .- fa cuanficacién de proteinas especificas por nefelometria cinética no es posible
en sueros lipémicos, debido a las propiedades de alta dispersién de {a luz de la
muestra.

3.- la presencia de particulas de polve o de otra clase de materia en la solucién de
reaccion puede producir sefales extrafas y afectar los resultados del ensayo de la
muestra.

CARACTERISTICAS OPERATIVAS
Normas de Valoracion.

El ensayo Beckman ALB ha sido valorado segln las normas para preparaciones
de referencia para proteinas en plasma {International Reference Preparation for
Plasma Proteins, lot CRM 470) de la IFCC (International Federation of CLINICAI
Chemistry), certificado por el BRC (Bureau of Reference of the European
Community).

La preparacién de referencia mencionada ha sido designada RPPHS (Reference
Preparation for Proteins in Human Serum lot §1/0619: Preparacion de referencia
para proteinas en suero humano: lote 91/0619) por el College of American
Pathologists (CAP).



RANGO DE MEDIDA

La prueba ALB ha sido disefiada para medir concentraciones de ALB en un rango
analitico 800 a 6000 mg/dl, para una la dilucién "E" de sueros. El rango de medida
en la dilucién "B", para LCR, es de 3.7 a 27.8 mg/d|.

VALORES ESPERADOS

Los valores normales para ALB en suero humano, obtenidos en los ensayos con el
reactivo ALB en una poblacion de 200 adultos de California, de ambos sexos y
aparentemente 200 adultos de California, de ambos sexos y aparentemente
sanos, presentaron una distribucidn de 3.4 a 5.0 g/di. Los valores normales para
ALB en LCR, determinados por un método turbidimétrico y citados por R.F. Ritchie
y ofros, en "Automated Quantification of Proteins in Serum and Other Biological
Fluids", Amer. J. Clin Path. 59:151, 1973 son de 13.9 a 24.6 mg/dl. Se recomienda
que cada laboratorio se establezca su propio rango de referencia.

EXACTITUD

Los valores obtenidos, usando el reactivo de ALB, se compararon con los
obtenidos por un método comercialmente disponible, de inmunoprecipitacion
automatizada {AIP) e inmunodifusion radial {RID), tanto en rango alte como en
bajo. La comparacién del método para suerc con AIP en una poblacién de 48,
mostrdé una recta de regresidn Y (ICS)=1.07x(AIP)+0.05 con un coeficiente de
correlacion de 0.990. La comparacion con RID, en una poblacién de 106, mostro
una recta de regresién Y(ICS) = 0.87x(RID) + 0.580 con una coeficiente de
correlacién de 0.946. La comparacion del método para LCR con RID, en una
poblacion de 33, mostrd una recta de regresion Y(ICS) = 0.97 x (RID) -1.8 con un
coeficiente de correlacién de 0.982, y con el método AIP, en una poblacion de 50,
mostré una recta de regresidn Y(ICS)=0.93X{AIP)+2.04 con un coeficiente de
regresién de 0.950,

PRECISION.

La evaluacién de la precigion intraserial presenta un coeficiente de variacion
mener o igual al 5%, en repeticiones de sueros control a tres niveles diferentes, y
menor ¢ igual al 8% de precision interserial, evaluando 21 determinaciones de 1
suero control durante 1 mes.

NOTA: .
Estos grados de precision y exactitud se obtuvieron con procedimientos de analisis
normales y no representan especificaciones funcionales de este procedimiento.



INFORMACION ADICIONAL.

Para mas informacién sobre este producto, su utilizacién y limitaciones consulte,
segun el sistema empleado, los manuales operativos de los sistemas ICS™ I,
(015-556430), AUTO ICS ™ (015-556429), Array® 360(015-249012).

Copias de estos manuales pueden obtenerse del representante local Beckman.

1. Para asegurar el informe de resultados exactos, las muestras que en la dilucién
"C" (1:36) produzcan un resultado fuera de rango bajo, deben ser informadas
como menores de 22.2 mg/dl. No se han encontrado interferencias en muestras de
LCR en estas diluciones.

2. La cuantificacién de las proteinas especificas por nefelometria ciriética no es
posible en suercs lipémicos, debido a las propiedades de alta dispersién de juz de
la muestra.

3. La presencia de particulas de polvo o de otra clase de materia en la solucion de
reaccion puede producir sefiales extrafas y afectar los resultados del ensayo de la
muestra.

PARA USO CON ICS ™ AUTO.

1. Cargar la cinta de proteinas en el procesador de datos del ICS Auto. Insertar las
tarjetas de Anticuerpo y Calibrador 3 en el lector de tarjetas y seguir las
instrucciones de la pantalla.

2. Programar las copas con determinacidn de PAB y la posicidn correspondiente a
su anticuerpo.

3. Completada la programacién, colocar un minimo de 150 plL de Calibrador 3,
controles y muestras en posiciones asignadas.

4. Presionar <STAR> para iniciar 1a calibracion y andlisis de muestras. Se
imprimen loS resultados de cada copa a medida que se completa el analisis.

5. Se pueden verificar interferencias no especificas en la dilucion "B" (1.6).
Aquelias muestras que den resultados menores al limite inferior de gama en la
dilucién "C" deberan volverse a ensayar de la siguiente manera:

a. Prepare una dilucion de muestras "B" (1.6). Utilizando tapon ICS, mezcle bieny
centrifugue a 8000xg durante 5 minutos. USE LA CAPA SOBRENADANTE PARA
EL ANALISIS.



b. Vierta un minimo de 150uL de sobradamente de dilucién "C" de muestra en un
recipiente para muestras de 0.5 ml y coléquelo sobre un plato giratorio.

¢. Seleccione la opcion especial de dilucion X {preparacién fuera de linea).
d. Una vez completada la programacion, oprima STAR para iniciar el analisis.

e. LOS RESULTADOS IMPRESOS DEBEN DIVIDIRSE POR EL FACTOR SEIS
(6).

PARA USO CON EL SISTEMA DE PROTEINAS ARRAY®

1. Seleccionar la opcidn (F5) CONFIGURAR SISTEMA en la pantalla del menu
principal, seleccionar la opcién (F1) CONFIGURAR QUIMICAS y siguiendo los
mensajes en pantalla, definir la posicién de la quimica en la rueda de anticuerpos.
Presionar (F1} para actualizar la rueda. Regresar al mend principal.

2. Presicnar la opcién (F2), ESTADO CALIBRAC, y seleccicnar la quimica
apropiada. Presionar la opcién (F1) LEER TARJETAS e insertar la tarjeta de
anticuerpo apropiado. Ejecutar la opcion (F2) PROGAMAR CALIBRADOR vy definir
la posicion de la copa del calibrador, Seleccionar la opcidn (F2) LEER TARJETAS
e insertar la tarjeta del calibrador apropiado. Después de leer la (s) tarjeta(s})
seleccionar ja opcion (F1) ACEPTAR COPA.

3. Colocar 200uL del calibrador apropiado en el pocillo exterior del segmento de
dilucién y colocarlo en la posicién deseada del plato de muestras. Presionar
START para comenzar a calibrar. Después de 1a calibracidon del sistema,
seleccionar la opcion (F4) ANULAR SERIE ACT.

4. Regresar el men0 principal y seleccionar la opcion (F1) PROGRAMAR
MUESTRAS. Una vez completada la definicion de copas, colocar un minimo de
150 ul de la muestra o control en el pocillo exterior del segmento de dilucion y
colocar todos los segmentos en las posiciones programadas. Presionar START
para iniciar el analisis.

5 Se puede verificar interferencias no especificas en la dilucién "B” (1.8). Aquellas
muestras que den resultados mencres al limite inferior de la gama de dilucion "C"
deberan volverse a ensayar de la siguiente manera.

a. Prepare una dilucién de muestras "B" (1.6). Utilizando el tapon, mezcle bien y
centrifugue a 8000 x g durante 5 minutos. USE LA CAPA SOBRENADANTE
PARA EL ANALISIS.



b, \_/ierta un minimo de 200 ulL de sobradamente de dilucién "B" de muestra en el
recipiente "A" y coloquelo sobre un plato giratorio.

¢. Seleccione la opcion de dilucion no estandar 1.6 CF,

d. Una vez completada la programacion, oprima START para iniciar el analisis.
e. Basado en la dilucién definida. El ARRAY calculara el resultado.

CONTROL DE CALIDAD

Se recomienda incluir un suero control comercial, o pool de sueros, de valor
conocido en todas las series analiticas.

PROTOCOLO ANALITICO

Colocar todos los reactivos, calibrador, controles y muestras a temperatura
ambiente antes de usarles.

PARA USO CON ICS™ MANUAL

1. Preparar una dilucion "C" (1:38) de calibrador 3 y todos los sueros con diluyente
IC8 y mezclar completamente.

NOTA:

Las diluciones de calibrader y muestra deben taparse para evitar evaporacion y/o
contaminacion. Pueden mantenerse a temperatura ambiente hasta 8 horas antes
de analizar.

2. Programar el sistema para el analisis de PAB insertando la tarjeta de Calibrador

3 y la Tarjeta de anticuerpo en el lector de tarjetas, con la secuencia indicada en la
pantalla del analizador.

3. Cuando en la pantalla el anticuerpo dei ICS aparezca "INSERT CELL. STIR".
Colocar una cubeta con 600 ub de Buffer ICS y un agitador en la cdmara de
lectura y cerrar la cubierta.

4. En la pantalla del ICS aparece "INJ. CAL DIL C". Inyectar, 42 pl de la dilucién
"C" del calibrador 3 en la cubeta a través del orificic de la cubierta.

5. En la pantalla del ICS aparece "INJ: ANTI. PAB". Inyectar 42pl de anticuerpo
en la cubeta. La adicién del anticuerpo se debe producir dentro de los 20
segundos siguientes a la inyeccion del calibrador o muestra.



6. Durante la reaccién, pueden modificarse las unidades de concentracion
pulsando el botén de <OPTION>,

7. Repetir los pasos 3 a 6. Para una calibracion correcta se requiere, al menos dos
picos cinéticos dentro de un tanto por ciento programado. Si el valor excede de
este rango es necesario seguir procesando calibrador hasta que dos de tres
ensayos cohsecutivos alcance los limites exigidos.

8. Después de la calibracién, aparece una pantalla "PAB C = (concentracion
asignada)”.

9. Para e! andlisis de muestras, repetir el paso 3, en la pantalla aparece "INJ.
SAMP DIL C.2". Inyectar 42uL de la dilucién "C", previamente preparada, en la
cubeta.

10. Repetir el paso 5.

11. Después de la verificacion del pico, el analizador convierte fa sefal de pico
cinética en unidades de concentracion. Si la concentracion de PAB en la muestra
esta fuera de! rango de medida de la dilucién, repetir la muestra siguiendo las
instrucciones de la pantalla acerca de la nueva dilucién.

12. Si la concentraciéon de prealbimina de fa muestra en la dilucion "C" es menor
que el limite inferior de la gama, siga el PROCEDIMIENTO PARA PREPARACION
DE LA DILUCION "B2” que se detalla a continuacion.

a.- Prepare una dilucién "B" (1.6) de las muestras utilizando el Tampodn ICS,
mezcle bien y centrifugue a 8000 x g durante 5 minutos. USE LA CAPA
SOBRENADANTE PARA EL ANALISIS.

b.- Repita el paso 9 utilizando el sobrenadante de la dilucién "B" de la muestra.

c.- Verifique €l mensaje "INJ SAMP DIL B". Utilice <OPTION> con el fin de realizar
las modificaciones necesarias.

d.- repita el paso 5.



REACTIVO DE PREALBUMINA (PAB)
P/N449340'

PARA EMPLEO DIAGNOSTICO IN VITRO
METODOLOGIA

El reactivo de PAB usadc en conjuncion con los Analizadores de Proteinas
Especificas Beckman y su Calibrador 3, se utiliza para la determinacion
cuantitativa de PAB humana por nefelometria cinética.

El método empleado por Beckman en la determinacion de PAB mide la velocidad
de aumento de la luz dispersa producida por las pariculas suspendidas en la
solucién de complejos formados durante la reaccién antigeno-anticuerpo.

ESQUEMA DE LA REACCION QUIMICA

En la operacién del estuche de PAB, anticuerpc de PAB humana entra en contacto
con PAB humana en una muestra. E} aumento de luz dispersa resultante de la
reaccion antigeno -anticuerpo se convierte en una sefial de pico cinética, la cual
es funcidn de la concentracion de PAB en la muestra.

Después de la calibracion, el analizador convierte, automatlcamente la sefal de
pico cinética en unidades de concentracién.

CONTENIDO COMPONENTES CANTIDAD

ANTICUERPO PAB TARJETA DE ANTICUERPO P AB 2 1 VIAL
TARJETA DE INSTRUCCIONES 1

NOTA:
Los numeros de lote de la tarjeta y anticuerpo deben ser los mismos.

INGREDIENTES REACTIVOS

ANTICUERPC PAB, 5.0 MI: Anticuerpe de PAB Humanan (mamifero) con 0.1%
(piv) de Azida Sédica como conservante.

ATENCION
El conservante de Azida Sodica puede formar compuestos explosivos en las

lineas de vaciado metalicas, Para una correcta operacion, respete la
reglamentacion local.



INSTRUMENTACION Y MATERIALES ADICIONALES REQUERIDOS PERO NO
SUMINISTRADQS

Analizadores por Nefelometria Cinética Beckman, Calibrador 3 Microfige (o
equivalente), reactivos y consumibles del sistema.

ALMACENAMIENTO Y ESTABILIDAD DEL REACTIVO

El anticuerpo PAB es estable hasta la fecha de caducidad expresada en la
etiqueta, si se almacena entre 2°C y 8°C.

OBTENCION Y ALMACENAMIENTO DE MUESTRAS

Las muestras se obtienen segin la rutina normat del laboratorio. Siempre que sea
posible, debe utilizarse suero recién obtenido, pero las muestras almacenadas
entre 2°C y 8°C pueden utilizarse dentro de las 72 horas. Congelar las muestras
cuando se quieren almacenar por largo tiempo, No se recomienda el uso de
plasma.

INTERFERENCIAS

1. Se pueden producir interferencias no-especificas, entre diluciones de suero
bajas y la solucién buffer. No se recomienda el uso de la dilucion "A" (neta), se
pueden verificar interferencias no especificas en la dilucion "B” (1.6). si las
muestras se diluyen en diluyente, es preciso preparar la dilucién "B" en tapén y
centrifugarla de acuerde al protocole dado.

2. La cuantificacién de proteinas especificas por nefelometria cinética no es
posible en sueros lipémicos, debido a las propiedades de aita dispersidn de luz de
la muestra por si misma.

3. Particulas de polvo o similares en la reaccion pueden producir sefiales y afectar
a la calidad de resultados.

CARACTERISTICAS OPERATIVAS

Normas de Valoracion

El ensayo Beckman PAB ha sido valorado segin las normas para preparaciones
de referencia para proteinas en plasma (international Reference of the European
Community). La preparacion de referencia mencionada ha sido designada RPPHS
(Reference Preparation for Proteins in Human Serum lot 91/0619: Preparacion de
referencia para proteinas en suero humano: lote 91/0619) por el College of
American Pathologist (CAP).



RANGO DE MEDIDA

El reactivo PAB detecta concentraciones de PAB en el rango de 7.0 a 60.0 mg/d|,
en la dilucién "C"

VALORES ESPERADOS

Los valores normales de PAB, usando el reactivo de PAB, obtenidos en una
poblacidon de 50 hombres y mujeres adultos, aparentemente sanos, de California
son de 18 a 45 mg/dl. Se recomienda que cada laboratorio establezca sus propios
valores de normalidad.

EXACTITUD

Los valores obtenidos, usando el reactive de PAB, se compararon con los
obtenidos por un método, comercialmente disponible, de inmunodifusion radial
(RID), tanto en rango altc como en bajo. La comparacion con RID, en una
poblaciéon de 41 pacientes, mosird una ecuacién de regresion
Y(1CS)=1.00X(RID)+0.37 con un coeficiente de correlacién de 0.99.

PRECISION

La evaluacion de la precisiéon entre muestras, presenta un coeficiente de variacion
menor o igual al 5%, en repeticiones de sueros control a 2 niveles diferentes, en la
dilucion "C", y el menor o igual al 8% de precisién entre series, evaluando 20
determinaciones de 2 sueros controt durante 1 mes.

NOTA:
Estos grados de precisién y exactitud se obtuvieron con procedimientos de analisis
normales y no representan especificaciones operativas de este procedimiento.

INFORME ADICIONAL

Informacién adicional para el uso del contenido de este estuche, y sus
limitaciones, se presentan en el manual operativo Beckman para ICS H 556430,
para ICS auto, 556429, y para el sistema de proteinas ARRAY, 246760, copias de
estos manuales pueden obtenerse del representante local Beckman.



SISTEMAS DE INMUNCQUIMICA
REACTIVO DE TRANSFERRINA (TRF)
REFERENCIA 449420, 446770

PARA USO DIAGNOSTICO IN VITRO
USO INDICADO

El reactivo TRF, junto con los calibradores y analizadores de proteinas especificas
Beckman, se utiliza para la determinacion cuantitativa de TRF human en suero u
orina mediante nefelometria cinética.

IMPORTANCIA CLiNICA

Los valores de transferrina en suero u otros fluidos biolégicos humanos, se utilizan
para el diagnéstico de la malnutricién, inflamacién aguda, infeccién, evaluacion de
las funciones renales y patologia de la serie roja hematica, tales como la anemia
producida por deficiencia férrica.

Ademas, los valores de transferrina en la orina pueden facilitar e! diagndstico
precoz de la insuficiencia renal en pacientes con enfermedades crénicas. Tales
como la diabetes mellitus, hipertension y lupus eritematoso sistemico,

METODOLOGIA

En el ensayo de TRF, el anticuerpo contra la transferrina humana es puesto en
contacto con ta TRF de la. muestra. El aumento de la dispersion de la luz,
resultante de la reaccién antigeno-anticuerpo, se convierte en una sefial de pico
cinética, en funcién de la concentracién de TRF en la muestra una vez realizada la
calibracién, el analizador convierte automaticamente la sefial de pico, para un
ensayo determinado en unidades de concentracion.

INGREDIENTES

Anticuerpo TRF, 5.0 mL: Anticuerpo anti-TRF humano (mamifero) con 0.1% (p/v)
de azida sédica como conservante.

PRECAUCION

El conservante Asida Sadica puede formar compuestes explosivos en la tuberias
metalicas de desagiie. Para una correcta operacion, respeta la reglamentacion
locat, :

ALMACENAMIENTO Y ESTABILIDAD DEL REACTIVO

E! reactive TRF, almacenado entre 2° C y 8° C, es estable hasta la fecha de
caducidad indicada en la etiqueta.



OBTENCION Y ALMACENAMIENTO DE LA MUESTRA

Las muestras de suero se deben de obtener siguiendo los mismos procedimientos
que o para cualquier otra prueba de laboratorio. Se prefiere utilizar suero sin
conservantes, recién extraido en ayunas. Las muestras. Almacenadas entre 2°C y
8° C, pueden utilizarse hasta las 72 horas desde su obtencién. Para periodos de
almacenamiento prolongados, las muestras séricas deben congelarse. No se
recomienda el uso de muestras de plasma. Las muestras de orina se dsbhen
recoger sin la adicion de conservantes y se pueden almacenar entre 2° C y 8° C,
pueden utilizarse hasta las 72horas. No se recomienda el uso de muestras
congeladas ni demuestras contaminadas de sangre. Antes del ensayo, las
muestras de orina se deben centrifugar a 3000 x g durante 10 minutos para
eliminar cualquier célula o desecho.

PRECAUCION

Todas las muestras procedentes de los pacientes, asi como los materiales que
entren en contacto con ellas, deben ser manipuladas como si pudieran transmitir
enfermedades infecciosas. La United States Food and Drug Administration
recomienda que tales muestras sean tratadas segun las directivas de! Center for
Disease Control's Biosafety, Nivel 2.

PROTOCOLO ANALITICO

Antes de realizar el ensayo, deje que los reactivos, el calibrador y las muestras
alcancen la temperatura ambiente (18° C a 32° C).

PARA EL USO CON EL SISTEMA MANUAL ICS™

1. Prepare una dilucion "D" (1:216) del calibrador y de todas las muestras con
diluyente ICS y mezclar completamente.

NOTA:

1. Las diluciones del calibrador y de las muestrag deben taparse para evitar su
evaporacion yfo contaminacion. Pueden mantenerse a temperatura ambiente
hasta las 08:00 horas antes del ensayo.

2. Programe el asistente para el ensayo TRF insertando la tarjeta del calibrador 1
TRF y la tarjeta de Anticuerpo en ei leclor de tarjetas, segun la secuencia indicada
en la pantalla del analizador.

3. En la pantalla del ICS aparecera "INSERT CELL STIR". Cologue en la camara
de lectura una cubeta con 600uL de tapén ICS y un agitador magnético. Cierre la
cubierta de la camara.



4. En la pantalla del ICS aparecera "INJ. CAL DIL D". Inyecte 42yl de la dilucién
“D" del calibrador 1 en la cubeta a través del orificio de |a cubeta.

5. En la pantalla del ICS aparecera "INJ ANTI. TRF" inyecte 42 pl. de anticuerpo
en la cubeta. La adicion del anticuerpo debe realizarse dentro de los 20 segundos
siguientes a la inyeccion de la muestra o del calibrador,

6. Durante la reaccion, pueden modificarse ias unidades de concentracion
pulsando el boton <OPTION>.

7. Repita los pasos 3 a 6. Para una calibracién correcta, se requieren al menos
dos picos cinéticos dentro de un tanto por ciento programado. Si el valor excede
este rango, es necesario seguir procesando e! calibrador hasta que dos de tres
ensayos consecutivos alcancen los limites exigidos.

8. Después de la calibracién, aparecera en la pantalla "TRF D = (concentracién
asignada)".

9. Para el analisis de muestras, repita el paso 3. En la pantalla aparecera "INJ.
SAMP DI D". Inyectable 42uL de la dilucion "D" de la muestra a través del orificio
de la cubierta

10. Repita el paso 5.

11. Después de la verificacion del pico, el analizador convierte la sefal de pico
cinética en unidades de concentracidn. Si la concentracion de TRF en la muestra
esta fuera de rango, analice nuevamente la muestra segun las instrucciones de la
pantalla para [a nueva dilucién.

TM PARA USO CON EL SISTEMA AUTO ICS

1. Programe el auto ICS. Cargue la cinta magnética de ensayos de proteinas en el
procesador. Inserte las tarjetas de anticuerpo y calibrador 1 en el lector de tarjetas
y siga las instrucciones de la pantalia.

2. Pragrame las copas para la determinacién de TRF y la posicién correspondiente
a su anticuerpa.

3. Una vez realizada la programacion. Coloque un minimo de 150ul de calibrador
1, controles y muestras en copas de 0.5ul y coldquelas en la bandeja de
muestras. Los resultados de cada copa se imprimen a mediada que completa el
andlisis.



PARA USO CON SISTEMA ARRAY®

1. Seleccione la opcién (F5) CONFIGURAR SISTEMA del menu principal.
Seleccione ta opcién (F1 ) CONFIGURAR QUIMICAS vy siga las instrucciones en la
pantalla para definir la posicién de la quimica en la bandeja de anticuerpos. Pulse
¢l (F1 ) para actualizar la bandeja. Vuelva al men( principal. Para afadir TRU al
ment de las quimicas, pulse (F6) ANADIR QUIMICA desde la pantalla
CONFIGURAR QUIMICAS, y siga fas instrucciones de la pantalla.

2. pulse (F2) ESTADO CALIBRACION y seleccione la quimica adecuada pulse
(F1) LEER TARJETAS AB e inserte la tarjeta de anticuerpo ARRAY
correspondiente. Seleccione la opcién (F2) FROGRAMAR CALIBRADOR. Defina
la posicion de la copa para el calibrador. Pulse (F2) LEER TARJETAS e inserte la
tarjeta de calibrador ARRAY correspondiente. Después de leer tarieta de
calibrador, pulse (F1) aceptar copa.

3. cologue 200pL del calibrador 1 6 300pL del calibrador para proteinas en orina
en ei pocillo exterior del segmento de dilucion y coléquele en la posicion
programada de la bandeja de muestras. Pulse <START> para iniciar la calibracion,
una vez finalizada la calibracion seleccione (F4) ANULAR SERIE ACTUAL.

4. Vuelva a la pantalla del menu principal y seleccione la opcitn (F1) PROGRAMA
DE MUESTRAS. Una vez finalizada la definicion de las copas, cologue un
volumen minimo de 150uL de muestra o control de suero o 250uL de muestra o
control de orina en el pocillo exterior del segmento de dilucién de la bandeja
giratoria y coloque todos los segmentos en las posiciones programadas. Pulse
<START=>para iniciar las pruebas.

NOTA:

Los analisis de orina para transferrina requieren de una dilucién para la
comprobacion de excesos de antigeno (Ex. Ag.1) esta dilucién es de 1:36 de
calibrador 1 diluyente (Ref. 66360).

CONTENIDO Ref. 449420 Ref 446770
Componentes: Cantidad: Cantidad:
Anticuerpo TRF 1 vial 6 viales
Tarjeta anticuerpo TRF (suero) 1 1

Tarjeta anticuerpo TRF (orina) 1 1

Folleto de instrucciones 1 1

NOTA:

Los nimeros de lote del vial de anticuerpo y de la tarjeta de anticuerpo deben
coingidir.



MATERIALES NECESARIOS PERO NO SUMINISTRADOS

Analizadores nefelométricos Beckman Modelo T J6 (o centrifuga equivalente
capaz de 3000xq), calibrador 1 (ensayo Ex. Ag1, orina), Calibrador para proteinas
en orina, reactivos y fungibles del sistema.

CONTROL DE CALIDAD

Se recomienda incluir un suero u c-ina de control de valores y anormal de
transferrrina en todas las series analiticas.

LIMITACIONES DEL PROCEDIMIENTO

1. No se recomiendan las muestras de sangre con anticoagulante (plasma) ni las
muestras de orina que hayan sido congeladas 4 o estén contaminadas con
sangre.

2. El estuche transferrina para orina {TRU), sdlo esta disponible para ser usado
con los sistemas para proteinas Array y Array 360.

INTERFERENCIAS

1. Cuando se utilizan muestras de sueros "A" (muestra neta) o "B" (1.6) pueden
interferencias no especificas en contacto con fa solucién de tapén. Con algunas
muestras, estos fendmenos pueden producir resultados exactos, las muestras que
en la diluciéon "C" (1.36) produzcan un resultado fuera de rengo bajo, deben de ser
informadas como mencres de 12.5 mg/dl.

2. La cuantificacién de proteinas especificas por nefelometrfa cinética no es
posible en sueros lipémjcos, debido a las propiedad de alta dispersion de luz de la
muestra.

3. La presencia de particulas de polvo o de ofra clase de materia en la solucidn de
reaccion pueden producirse sefiales extrafias y afectar los resultados de ensayo
de la muestra.

VALORES ESPERADOS

Los valores normales para la transferrina en suero humano, obtenidos en los
ensayos con el reactivo TRF, en una poblaciéon de 200 adultos de California, de
ambos sexos y aparentemente sanos presentaron una distribucion de 212 a 360
mg/dl. Se recomienda que cada laboratorio establezca su rango de referencia.

Los valores normales para la transferrina en orina humana, obtenidos con los
ensayos con el reactivo de TRF, en una poblacién de 200 adultos de California, de
ambos sexos y aparentemente sanos presentaron una distribucidén de <0.2 mg/d



{con un limite de confianza de 95%). Se recomienda que cada laboratorio
establezca su rango de referencia.

CARACTERISTICAS FUNCIONALES ESPECIFICAS.
Normas de Valoracién

El ensayo Beckman TRF ha sido valorado seguan las normas para preparacicnes
de referencia para proteinas en plasma (International Reference Preparation for
Plasma Proteins, lot CRM 470) de la IFCC (International Federation of CLINICAI
Chemistry), certificado por el BRC (Bureau of Reference of the European
Community).

La preparacion de la referencia mencionada ha sido designada RPPHS
{Reference Preparation for Proteins in Human Serum lot 91/0619: preparacién de
referencia para proteinas en suero humanano: 91/0619) por el College of

American Pathologists (CAP). ’

RANGO DE MEDIDA

La prueba TRF ha sido disefiada para medir concentraciones de TRF en suero
comprendidas en un rangoe analitico de 75 a 750 mg/dl para una dilucidn de "QO" de
muestra y de un rango de 0.2 a 4.0 mg/dl para una diluciéon "A" de muestra de
orina.

EXACTITUD

los valores aceptados de los ensayos TRF sobre muestras séricas de
concentraciones tanto normales como anormales fueron comparados por los
obtenidos por inmunodifusion radial {RIO), empleando estandares comunes de
calibracion; y por un método automatizado, comercialmente disponible, de
inmunoprecipitacion (AIP), la comparacion con RIO, para una poblacién de 55, dio
una recta de regresion de (ICS)}=0.912X(RI0}+28 con un coeficiente de correlacién
de 0.969. La comparacién con AlP, para una poblacidon de 50, dic una recta de
regresion de (ICS)=0.91X(AIP)+20 con un coeficiente de correlacion de 0.985.

En la prueba TRU, se analizaron 21 muestras de orina con cantidades conocidas
de transferrina humana. La comparacion con las concentraciones asignadas de
0.2 a 6.0 mg/dl, demostrd una recta de regresidn y (observada)=0.98x(asignada)-
0.01 con un coeficiente de correlacion de 0.99.

PRECISION

La evaluacion de la precision intraserial para el ensayo TRF en muestras de suero
control, por duplicado, a 3 niveles y de la precision interserial (ensayo de 20



determinaciones de dos sueros control durante 1 mes) presentd un coeficiente de
vaniacién ~ 5%,

La evaluacion de la precision para el ensayo TRU en muestras de orina, a 3
niveles, presentd un coeficiente de variacién intraserial (ensayo de 20
determinaciones de dos sueros control durante 1 mes) presentd un coeficiente de
variacion ~ 5%.

La evaluacién de fa precision para el ensayo TRU en muestras de orina, a 3
niveles, presentd un coeficiente de variacion intraserial menor de 5% y un
coeficiente de variacion interserial menor de 8%.

NOTA:
Estos grados de precision y exactitud se obtuvieron con procedimientos de analisis
normales y no representan especificaciones funcionales de este procedimiento.

INFORMACION ADICIONAL

Para mas informacién sobre este producto, su utilizacién y limitaciones consulte,
segun el sistema empleado, los manuales operativos de los sistemas ICS™
(556429), Array® 360 (249012). Copias de estos manuales pueden obtenerse del
representante local Beckman
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