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Participacion de la dieta en el control de los niveles séricos de Calcio,
Fosforo e Inflamacion en pacientes en Didlisis Peritoneal

RESUMEN

Antecedentes. Se ha identificado que el incremento en las concentraciones de Ca, P y
proteina C reactiva (CRP) en el suero de los pacientes con enfermedad renal crénica
(ERC) y en dialisis peritoneal continua ambulatoria (DPCA) son factores de riesgo
cardiovasculares y de mortalidad. Sin embargo no se conoce como la dieta del paciente
mexicano en DPCA esta asociada con el control del metabolismo mineral e inflamacion.
Objetivo general. Conocer la asociacion que tiene la alimentacion de los pacientes en
Dialisis Peritoneal Continua Ambulatoria con el control de las concentraciones en el suero
de calcio, fésforo e inflamacion.

Material y métodos. Estudio transversal, se incluyeron 95 pacientes con ERC y en
programa de DPCA. Se registraron datos clinicos y demogréaficos, la evaluacion
nutrimental en recordatorios de dieta de 24 h y se analizaron Ca, P, CRP, albiminay PTH
en el suero con equipos automatizados, asi como la composicién corporal por
bicimpedancia eléctrica (porcentaje de agua corporal y peso magro). Se utilizaron pruebas
de Spearman, t de Student, ANOVA asi como analisis de correlacion para conocer las
diferencias significativas.

Resultados. La edad promedio de los pacientes fue de 50 afios con un IMC de 24.8+4.0
kg/m?, peso magro de 49.9+11.9 kg y % de agua corporal de 62.8+9.5. La ingestion de
proteinas fue de 1.0 (0.4-9.6)* g/kg/dia, calcio de 1300 (750-6110)* mg/dia y fésforo 900
(426-1613)* mg/dia, el consumo de sodio fue de 15 (4.9-138.5)* mEqg/dia y el de liquidos
3900+1207.7 mL/dia. Se encontrd asociacion positiva entre el P en alimentos con el P en
el suero, esto no se observo para el Ca; sin embargo tanto el P como el Ca en alimentos
se asociaron con la ingestion de proteinas, energia, sodio y agua. El 35% de los pacientes
presentd inflamacién con valores de CRP >3 mg/L. La CRP se asoci6 directamente con el
fésforo en el suero (r=0.210, p=0.05) y con el consumo de proteinas en alimentos,
observandose un menor consumo en pacientes con inflamacion.

Conclusién. La ingestion adecuada de fésforo en los alimentos se asocia positivamente
con de las concentraciones dentro del intervalo recomendado en el suero del mismo,
relacion que no es evidente para el calcio. El bajo consumo de proteinas en la dieta se
asocia a la presencia de inflamacion, por lo que se hace evidente la importancia de la

alimentacion en el control de estos marcadores.



ANTECEDENTES

Introduccion

La Enfermedad Renal Crénica (ERC) es un problema de Salud Publica en México
y en el mundo debido a su alta prevalencia y mortalidad; es una de las principales
causas de atencién hospitalaria y econdmicamente genera altos costos a los
familiares y al pais, tanto o igual como el Cancer y la Diabetes. La evolucion
clinica desfavorable de la ERC se puede prevenir mediante la deteccion y
tratamiento oportunos. Para la sobrevivencia de quienes padecen esta
enfermedad, necesitan de tratamiento dialitico llamado Dialisis Peritoneal Continua
Ambulatoria (DPCA).

Actualmente la prevalencia de ERC en México es de 1000 pacientes/1 millon de
habitantes/afio, una de las mas altas en el mundo®. El 70% de los pacientes con
ERC en México, utilizan la DPCA. En nuestro pais, todavia no se cuenta con
registros de la ERC, sin embargo existen datos que indican que en el Instituto
Mexicano del Seguro Social hay 13,000 pacientes en DPCA y 1,300 en
hemodialisis (HD), al tiempo que aparecen 1000 nuevos casos por millon de

habitantes cada afio®.

Los pacientes con ERC presentan entre otros problemas, alteraciones en el
metabolismo mineral debido a la falla de la funcion renal (FR). A medida que
pierden la FR acumulan en el suero calcio (Ca), fésforo (P), hormona Paratiroidea
(PTH) y otras sustancias que finalmente ocasionan calcificaciones vasculares, una
de las principales causas de mortalidad cardiovascular (MCV)3. La hiperfosfatemia
(concentraciones elevadas de fésforo en suero) y un incremento en la ingestion de
calcio y por consiguiente concentraciones elevadas del producto calcio x fésforo,

son causas importantes de calcificacion en pacientes con ERC*.

Méas del 50% de los pacientes en tratamiento dialitico presentan desnutricién e

inflamacion. En estos pacientes se hace evidente el llamado sindrome de



desnutricion-inflamacion-ateroesclerosis (MIA por sus siglas en inglés); estos son
factores que se interrelacionan y se asocian con altas tasas de mortalidad. La
prevalencia de la inflamacion se incrementa conforme se deteriora la funcién renal,
y esta relacionada con la presencia de desnutricion energético-proteinica debida a

una ingestién de alimentos disminuida®.

A pesar de que existen medicamentos para controlar la hiperfosfatemia y nuevas
tecnologias en la didlisis para tratar de controlar la inflamacién, la mortalidad no ha
disminuido en estos pacientes; se considera que la alimentacién puede ser una

forma accesible y econdmica para controlar la hiperfosfatemia.

La inflamacién también participa en el proceso de calcificacion. Esta nueva
relacion: calcificacion valvular cardiaca-ateroesclerosis-inflamacion-desnutricion,
se conoce como el sindrome MIAC® ®. Por lo tanto la dieta juega un papel muy
importante en el control del estado de salud de los pacientes en DPCA y puede

ayudar en la prevencién de las complicaciones del tratamiento.

No se conoce como afecta la alimentacion de los pacientes con ERC mexicanos
en las concentraciones de calcio, fésforo e inflamacién en el suero, por lo tanto en

este trabajo se tratdé de conocer esta asociacion.

ENFERMEDAD RENAL CRONICA (ERC)

Definicion y clasificacidon

La Enfermedad Renal Crénica (ERC) se define como el avance progresivo hacia la
pérdida total de la funcion renal y la presencia del dafio anatomico renal y el
proceso se considera hasta ahora como irreversible. EIl diagnostico de ERC se
establece con base en la presencia de lesién renal y de la funciéon renal,

considerado como indicador de este, la Taza de Filtracién Glomerular (TFG)”.



La ERC se clasifica en cinco estadios de acuerdo a la filtracion glomerular y
tomando en cuenta las guias clinicas K-DOQI (Kidney Disease Outcomes Quality

Iniciative, las guias més usadas en el mundo) que se muestra en el Cuadro 1:

Cuadro 1. Etapas de la Enfermedad Renal Crénica’

Etapa Descripcion TFG mL/min/ 1.73m?
Dano renal con FG normal o
1 >90
elevada
2 Darfo renal con FG moderada 60 a 89
3 Dafo renal con FG minima 30a59
4 Darfo renal con FG severa 15a 29
5 Insuficiencia Renal <15*

* En la etapa 5, los pacientes con ERC requieren de Didlisis Peritoneal (DP), Hemodidlisis o

trasplante renal.

La ERC también se conoce como la pérdida lenta, progresiva e irreversible del FG.
Generalmente es asintomatica hasta que la FG es menor de 15 mL/min/1.73m?
cuando aparecen las complicaciones propias del sindrome urémico que se
manifiestan mediante alteraciones: digestivas, hematologicas, cardiovasculares,

neurolégicas y metabdlicas; como el metabolismo mineral®.

Causas de ERC en México

En México las causas de ERC en orden de frecuencia en adultos son: Nefropatia
diabética (44%), Hipertension arterial (11%), Glomerulopatias (6%), Enfermedad
renal poliquistica (4%), Nefropatia secundaria a enfermedades sistémicas (L.E.S),

Lupus eritematoso, Infeccién crénica de vias urinarias, entre otras®.

Los tratamientos para los pacientes que han perdido sus rifiones o tienen una FG
por debajo de los 15 mL/min/1.73m? son: DPCA, Didlisis Peritoneal Automatizada
(DPA), HD vy transplante renal (TR). Este trabajo se enfocard a pacientes que

utilizan como tratamiento sustitutivo la DPCA.



Funcion renal
El rifidbn es el organo principal responsable de la eliminacion de desechos del
cuerpo. Las funciones bésicas del rifién son de tres tipos:
1. Excrecion de productos de desecho del metabolismo. Por ejemplo, urea,
creatinina, fésforo, etc.
2. Regulacion del medio interno: Cuya estabilidad es imprescindible para la
vida. Equilibrio hidroelectrolitico y acido basico.
3. Funcién endocrina: Sintesis de metabolitos activos de la vitamina D,

sistema Renina-angiotensina, sintesis de eritropoyetina y prostaglandinas.
DIALISIS PERITONEAL CONTINUA AMBULATORIA (DPCA)

Cuando un paciente con ERC se encuentra en la etapa 5, se hace necesaria la
terapia sustitutiva con DPCA la que compromete o limita ciertos aspectos de la
calidad de vida del paciente, debido a las caracteristicas del tratamiento y
representa un problema de atencion médica y de infraestructura que demanda

intervenciones de salud y disponibilidad de un equipo multidisciplinario™*.

Definicion

La Dialisis Peritoneal Continua Ambulatoria (DPCA) es un tratamiento que se
encarga de eliminar del cuerpo los desechos y el exceso de liquido. La DPCA
consiste en introducir liquido de dialisis (LD) a la cavidad peritoneal, utilizando el
peritoneo para filtrar y limpiar la sangre. El peritoneo es una membrana delgada y
semipermeable que se encuentra en el interior del abdomen; recubre y mantiene
en su lugar al estbmago, higado y demas organos. Durante la DPCA, los

desechos y el exceso de agua se eliminan de la sangre al pasar por el peritoneo*?.
La DPCA se llama continua porque el proceso de dialisis no se detiene. Esto

qguiere decir que funciona de forma muy similar a como lo hacen los rifiones,

limpiando la sangre constantemente, mientras haya liquido dializante en la cavidad
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peritoneal. La DPCA proporciona una dialisis constante, las 24 horas del dia, los 7

dias de la semana. Se muestra a continuacion un esquema de la DPCA:

Peritoneo

f \ ) dialisis peritoneal

Solucién de
\ . A FA

Bolsa con solucion

Catéter

Bolsa de drenaje L ) \ ,

Dialisis Peritoneal

Figura 1. Diagrama de Didlisis Peritoneal*?

Pacientes en tratamiento dialitico

La terapia de DPCA es un tratamiento eficaz y seguro para los pacientes con
ERC. Para llevar a cabo este proceso se requiere la instalacion (por medio de una
cirugia menor) de un catéter en la cavidad abdominal el cual se utilizara para la
entrada y salida del LD. El liquido permanece dentro de la cavidad abdominal
entre 4 a 6 horas y su volumen es en el adulto de 2 a 3 litros por kilo de peso;
luego es drenado y reemplazado inmediatamente. El proceso de eliminaciéon y

reposicidn del liquido es llamado intercambio.

Los principios para extraer las sustancias toxicas de la sangre, son dos, difusion y
ultrafiltracion®®. La difusién consiste en el intercambio de solutos (sustancias
toxicas) de un lugar de mayor concentracidbn (sangre) a uno de menor

concentracion (LD) ambos separados por el peritoneo. La ultrafiltracién se define

11



como el movimiento en masa del agua junto con los solutos permeables a través
de una membrana semipermeable. En la DP la ultrafiltracion osmoética es el

mecanismo primario por el que el liquido se moviliza desde la sangre al LD*2.

Principios de operacion de la DPCA

Un ciclo tipico de didlisis peritoneal consiste en'*: Infusién (llenado).- Introducir en
la cavidad peritoneal el LD por medio de un catéter fijo (menos de 10 min).
Permanencia.- Periodo de tiempo en el cual el LD permanece dentro de la cavidad
peritoneal para que se realice el intercambio o dialisis de sustancias. (Para una
dialisis peritoneal continua ambulatoria, la duracion es de 4 a 6 horas de acuerdo
con la prescripcion del nefrologo). Drenaje.- Por medio de gravedad, se retira de la
cavidad peritoneal el LD, generalmente hacia una bolsa vacia llamada bolsa para
drenado (aproximadamente 20 min).

Ventajas de la DPCA: Le permite al paciente participar en su autocuidado,
flexibilidad en su estilo de vida, preserva por mas tiempo la funcion renal residual,
mejor control de la presion arterial, menores restricciones dietéticas, menor estrés
cardiovascular; por tratarse de una didlisis continua permite una mejor eliminacion
del exceso de liquido, no necesita heparinizacion, da mayor independencia y no

requiere acceso vascular.

Composicién del Liquido de Didlisis (LD)

El LD esta compuesto por solutos en diferentes concentraciones que facilitan la
remocibn de agua y desechos metabdlicos como urea, creatinina vy
concentraciones altas de potasio, fosforo, asi como iones y sales organicas del
torrente sanguineo, principalmente por difusién y 6smosis'* **. EI LD se introduce
en la cavidad peritoneal con una temperatura cercana a la corporal y permanece

alli durante el tiempo necesario para que se realice la depuracién sanguinea.

La presentacion del LD generalmente es en bolsa de solucién la cual indica™:

12



- Concentracion de la solucion de dialisis (1.5%, 2.5% o0 4.25%).- Este dato indica
la cantidad de Glucosa que contiene el liquido, esta cantidad debe ser adicionada
al momento de calcular la ingestion energética total para estos pacientes.

- Fecha de Caducidad

- Volumen.- Varia de acuerdo con la edad, peso y tratamiento.

La solucién al 1.5% realiza la remocion de solutos y agua en forma mas lenta. Las
soluciones al 2.5% y 4.25% realizan la extraccion mas rapida de liquidos y solutos.
La seleccién de la solucion a utilizar, depende principalmente del estado del
paciente y de la urgencia que exista en realizar la didlisis; ademas se debe tomar

en cuenta el volumen de agua que se pretenda extraer.

Las bolsas contienen también electrolitos en las soluciones de didlisis'*: Calcio.-
Las soluciones de didlisis peritoneal contienen 3.5 mEg/L o 70.2 mg/L de calcio.
La cantidad de calcio se debe tomar en cuenta en el célculo de la ingestion total
de calcio, al igual que la glucosa en la ingestién energética total.

Sodio.- La concentracion de sodio en las soluciones de dialisis peritoneal varia
entre 130 y 140 mEqQ/L, y puede haber variaciones del 5% durante la preparacion
industrial. Las diferentes concentraciones de sodio no tienen significado
clinico sobre el sodio en suero debido a la peculiar caracteristica del transporte de
sodio que combina el transporte difusivo con el convectivo.

Potasio.- La concentracién varia en las soluciones comerciales entre 0 y 2
mEg/L. Un tratamiento regular de DPCA permite la pérdida de 30-40 mEg/ dia.

Magnesio.- Comercialmente las soluciones tienen entre 0.25y 0.75 mEq/L.
METABOLISMO MINERAL EN INDIVIDUOS SANOS

Metabolismo general de calcio y fosforo
En el metabolismo de calcio (Ca) y fosforo (P), el riidon desempefia el papel de
regulador definitivo ya que produce reabsorcién tubular tanto de Ca como de P ®

7 El balance de Ca y P en individuos sanos se mantiene mediante interacciones

13



entre los rifiones, la gldndula paratiroidea, el hueso y el intestino; sobre los que
actian las hormonas calciotrépicas (PTH, vitamina D y calcitonina) (Fig. 2);
modulando la absorcién, eliminacién y depdsito de manera que se mantengan

concentraciones en el suero constantes™®.

La PTH se sintetiza en la glandula paratiroides y su principal funcién se relaciona
con el aumento en las concentraciones sanguineas de calcio es decir, con la
calcemia. Esta accion la realiza actuando directamente sobre el hueso y el rifién e

indirectamente sobre el intestino®.

Glandulas e
paratiroideas ————1 , .

—1¥

1-hidroxilasa

25D 1,25D

\ y,

Figura 2. Diagrama general de la regulacion de Ca 'y P*°

La PTH regula las concentraciones en suero de Ca incrementando la
remodelacion 6sea, disminuyendo la reabsorcién renal de P, elevando la de Ca e

incrementando la produccion renal de calcitriol. A su vez, el aumento en las

14



concentraciones de Ca suprime los niveles de PTH en forma autoregulatoria®. En

sujetos sanos, la concentracion de PTH en suero es de 10 a 55 pg/mL.

La accién de la PTH sobre el rifion se esquematiza en la Figura 3*;

ca™

Figura 3. Accién de PTH en el rifion*®. La PTH aumenta la reabsorcién de Ca en el
tubulo distal y colector disminuyendo su excrecion. Disminuye la reabsorcion de

fosfato aumentando su excrecion.

La accion de la PTH en el intestino estda mediada por la vitamina D. La PTH
incrementa la sintesis de 1,25-(OH),-D en el rifion y por esta via se potencia la
absorcién de calcio a nivel intestinal*®.

En el intestino, ademas de la accién sobre el calcio, la vitamina D facilita la
absorciéon de fosforo. En el rifidn, la vitamina D facilita la reabsorcion de calcio e

incrementa la respuesta del tGbulo a la accién de la PTH®*°,

Metabolismo de Calcio

En el adulto, el calcio es el catibn mas abundante del organismo. El 99% del calcio
corporal total se encuentra en la fase mineral del hueso en forma de cristales de
hidroxiapatita. En el plasma se encuentra como calcio ionico libre en un 50%, en
un 10% ligado a aniones (citrato, bicarbonato) y en un 40% ligado a proteinas
(fundamentalmente albamina). El calcio total puede estar alterado por un

mecanismo homeostatico que responda a un cambio en la concentraciéon de

15



proteinas por lo que se debe corregir en funcién de la concentracion de
albumina®:
EFa corregidogg /dL > Fa €g/dL 30.8€¢ - b €/dL

El calcio i6nico es la fraccion biolégicamente activa y puede sufrir cambios por
variaciones de pH: la acidosis disminuye la unién a proteinas y la alcalosis
aumenta dicha unién. La concentracién de Ca citosélico es de 10° M y la del
liquido extracelular es de 10 M.

Absorcion intestinal de calcio

El sitio de absorcion del calcio en el intestino es el duodeno y el yeyuno. La
capacidad de absorcion esta condicionada a la biodisponibilidad del calcio
dietético (disminuye en presencia de fitatos y oxalatos); es decir, a la propia
cantidad de calcio ingerido en el alimento.

El mecanismo de transporte del calcio por difusién simple, permite solo un bajo
porcentaje de absorcidn por este mecanismo; la mayor parte lo hace mediante un
proceso de absorcion transcelular que esta regulado fisiolégicamente por la 1, 25-
(OH),-vitamina D. Normalmente se absorbe en el intestino delgado alrededor de
30% a 40% del Ca de la dieta. Dietas bajas en Ca, déficit de vitamina D y la falta
de respuesta intestinal a la misma (como el exceso de glucocorticoides o de
hormona tiroidea o mala absorcidén) son algunas de las causas mas frecuentes de

baja absorcién de Ca dietético®" %,

En la Figura 4 se ilustran los flujos de calcio entre el liquido extracelular, los
rifiones, el intestino y los huesos. La absorcién intestinal de calcio neto asciende a
aproximadamente 200 mg de la ingestién dietética normal de 800 a 1000 mg.
Como resultado se reabsorbe un 98% de los 10,800 mg de calcio que se filtra a

diario®* 22,

16



200 mg Fluido 500 mg

—i- extracelular ——

( 1000 mg ) 500 mg [

5 800, 000 mg
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Figura 4. Homeostasis del Ca®

mg

200 mg

Manejo renal del calcio

El 40% del calcio plasméatico que no se encuentra unido a proteinas (10% ligado a
aniones y 50% Ca ionico), es filtrado por el rifién. El 70% del calcio ultrafiltrado se
reabsorbe en el tabulo proximal, a nivel intercelular, condicionado por diferencias
de concentracién y de potencial, y mediante transporte celular activo (ATPasa
dependiente de magnesio e intercambio Na/Ca). El 20% del calcio filtrado se
reabsorbe en el asa de Henle por diferencias de potencial subsecuentes a la
accion de la bomba Na/K e intercambio Ca/Na. Los diuréticos del asa disminuyen
la reabsorcion de calcio al disminuir el potencial positivo intraluminal. En el tubulo
contorneado distal se reabsorbe aproximadamente un 8% del calcio filtrado de
forma activa, siendo el segmento donde se produce la mayor regulacion de la
excrecion de calcio®. El principal regulador de la excrecién de calcio es la PTH,
gue disminuye la filtracidbn y aumenta la reabsorcién tubular. El calcitriol, por su

accion en el tubulo distal, promueve el aumento en la reabsorcién de calcio.
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Para sujetos sanos, se deben manejar concentraciones de calcio total en el suero
de alrededor 8 y 10.5 mg/dL?*.

Metabolismo de Fésforo

La mayor parte del fésforo (PO4) del organismo (600 g aproximadamente en el
adulto) se encuentra como fosfato inorganico (P;). El 70% del fosfato en el plasma
y la mayoria del celular se encuentra como fosfato organico. Constituye, junto con
el calcio, la fase mineral del hueso, representando éste el 85% del total del fésforo
del organismo. Un 10% del fosfato en el plasma circula unido a proteinas, siendo
por tanto la mayoria ultrafiltrable. La diferencia de concentracion entre el fosfato
intracelular y extracelular es de unas dos veces, por ello no es necesario un

mecanismo de regulacién tan fino como en el caso del calcio®.

Absorcion intestinal de fosforo

La absorcion intestinal de fosforo es similar a la resefiada para el calcio, siendo
estimulada por la vitamina D, si bien en condiciones fisiologicas la absorcion neta
de fosfato es mas lineal en relacion con el contenido dietético de fosforo. Como es
el caso del calcio, la mayoria del fosforo total del cuerpo se encuentra en el
esqueleto (50%). Aproximadamente el 14% se encuentra dentro del musculo
esquelético y las visceras. SoOlo una pequefia fraccion es inorganico y fosforo

disponible para la sintesis del Adenosin trifosfato (ATP)?>.

La dieta promedio contiene entre 800 y 1400 mg de fésforo/dia, de los cuales se
absorbe aproximadamente el 60% en el intestino delgado. La mayor parte se
absorbe de forma pasiva. La PTH Yy el calcitriol, a través de sus efectos en los
huesos, intestino y rifion, regulan la concentracion de fésforo. El principal
regulador de la concentracion de fosforo en el suero es la excrecidén renal de

fosfato®>?°,
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En la Figura 5 se ilustran los flujos de fosforo entre el liquido extracelular, los

rifiones, el intestino y los huesos.

800 — 1400 mg

480 mg Fluido
— extracelular -
( 1000 mg ) |

5200 mg T l 5000 mg

400 —500 mg 500.000 mg

500 mg

Figura 5. Homeostasis general del fésforo®

Manejo renal del fésforo

Bajo condiciones normales, el rifion excreta alrededor del 65% de fosfato
absorbido. En los adultos normales sanos entre el 80 y el 90% de la carga filtrada
de fosfato se reabsorbe en los tubulos renales y entre el 10 y 20% se excreta a
través de la orina. La capacidad maxima de reabsorcion tubular de fosforo juega
un papel muy importante en la regulacién de las concentraciones en el suero del
elemento. Asi, mientras mayor sea la capacidad maxima de reabsorcion, mayor
sera la concentracién en el suero de fésforo. El transporte de fésforo en el rifidn,
se produce mediante un mecanismo de cotransporte de sodio y foésforo, similar al

gue ocurre en el intestino.
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El transporte de fosforo en el rifidn es regulado por una variedad de factores
metabdlicos, hormonales y mediadores quimicos. Sin embargo el estado de
balance del fésforo y la PTH parecen ser los mas importantes. La PTH es el
principal regulador de la eliminacion final de fosfatos, inhibiendo la reabsorcion
tubular; la 1,25 (OH),-vitamina D tiene un efecto similar, pero menos marcado?.
Para sujetos sanos, se deben manejar concentraciones de calcio en el suero de
alrededor 2.5y 4.5 mg/dL?*,

METABOLISMO MINERAL EN PACIENTES CON ERC

Alteraciones metabdlicas y bioquimicas

Aunado a los problemas de nutricion que presentan los pacientes con ERC,
existen también una serie de alteraciones metabdlicas derivadas o debidas a la
ausencia del riidbn sano en el metabolismo intermedio o final de diferentes
sustancias. Se muestra a continuacion en el Cuadro 2 las alteraciones metabdlicas
en la ERC*:

Cuadro 2. Manifestacion de las alteraciones del metabolismo mineral en la ERC

Manifestacion Caracteristica/descripcion

Deficiencia en calcitriol

Absorcion intestinal de Ca defectuosa

Metabolismo alterado de la Vitamina D . .
Hipocalcemia

Estimulacién de la sintesis de PTH

Manejo renal anormal de calcio, fésforo y Hiperfosfatemia

magnesio Hipocalcemia

Disminucion de la respuesta esquelética a

la PTH

. o . Alteracion de la degradacion de PTH
Hiperparatiroidismo secundario

Regulacion anormal de calcio dependiente

de la secrecién de PTH

Alteracion de la respuesta esquelética a la
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PTH
Aumento en la proliferacion de células de
la glandula paratiroidea

Osteopatia

Calcificaciones metasticas

extraesqueléticas

Calcificacion de arterias coronarias Yy
valvulas cardiacas, ulceracién potencial de

la piel o necrosis de tejidos blandos

Fracturas

La incidencia aumenta en la ERC

Dolor en los huesos

Poco frecuente, expresado como dolor en

general

Prurito

Asociado con altas concentraciones de
PTH, hipercalcemia, altos valores del

producto CaxP y calcificacion metastica.

Amiloidosis relacionada con la dialisis

Desactivacion de la artropatia después de

una didlisis larga

Miopatia proximal y debilidad muscular

Por lo general se limita a los muasculos
proximales, causada por
hiperparatiroidismo secundario, reduccion
de fésforo, toxicidad de aluminio o bajos

concentraciones de vitamina D

Las alteraciones de los marcadores bioquimicos ocurren progresivamente y en

paralelo con el deterioro de filtrado glomerular, tal como se describe a

continuacion en la Figura 62°:
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Pérdida progresiva
de la funcion y masa rend

Alteracion de los

aramefros bioquimicos
Ftetenclcln de P — | calcifricl P .

S\

'Resistencia~ Ca ~—— |AbsorTion
0sed ' intestnal

l J Efectos sobre Mortalidad

organos diana
Osteodistrofia Calcificaciones  Calcifilaxis
renal * Valvulares Calcificaciones de
" Wasculares tejidos blandos

Figura 6. Efectos de la pérdida progresiva de la funcion y masa renal en la
enfermedad renal cronica. CaR: receptor de calcio; PTH: parathormona; VDR:

receptor de vitamina D?

Metabolismo de Cay P en la ERC

En la ERC a medida que se pierde la FG aumenta la retencion de P y la
disminucién en la produccion de la 1-25 dihidroxi D3 o calcitriol, la forma activa de
la vitamina D. La reduccion de calcitriol puede resultar en disminucion de la
absorcion intestinal de Ca, reduccion en la reabsorcién mineral y excrecion por los

rifiones, aumento en el remodelamiento 6seo y produccién elevada de PTH?'.

Estos cambios metabdlicos, junto con la hiperfosfatemia, pueden llevar al
hiperparatiroidismo secundario, osteodistrofia renal y concentraciones elevadas de
PTH. En los pacientes con ERC se habla de hiperparatiroidismo cuando la cifra
de PTH intacta es superior a los 300 pg/mL; los valores Optimos para enfermos
renales son de 150 a 300 pg/mL y en sanos son de 30-60 pg/mL; es decir, se

considera dentro de los limites aceptados una cifra triple de la habitual®®.
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La vitamina D activa puede ser administrada oralmente o por via intravenosa para
corregir la deficiencia de vitamina D y suprimir la produccion y secrecion de PTH;
sin embargo el tratamiento con calcitriol también puede incrementar la absorcién
intestinal de calcio y fésforo y aumentar la movilizacién de calcio de los huesos

gue conduce a un desequilibrio de minerales.

Tanto la carga excesiva de calcio como la hiperfosfatemia se asocian con
enfermedad 6sea, calcificacion de los tejidos suaves y vasculares y el aumento de
la mortalidad cardiovascular, ya que contribuyen a una elevacién del producto
CaxP?® ?°. En pacientes con ERC, se deben mantener valores menores a 55
mg?/dL? de producto CaxP?.

El calcio se afecta por la cantidad de calcio dializado, el consumo de calcio en la
dieta y el uso de medicamentos con base de calcio, especialmente los queladores
de fosforo, mientras que el fésforo en el suero es controlado por una didlisis

adecuada, restricciones en la dieta y el uso de quelantes del fésforo®.

La ingestion de calcio dietético de pacientes en dialisis es por lo general alrededor
de 1200 a 2000 mg/dia cuando se limitan los alimentos ricos en fésforo, el
paciente cumple con las restricciones y no se hace necesaria la ingestion
de productos adicionados con calcio. Las guias KDOQI recomiendan una ingestion
de fosforode no mas de 1000 mg/dia, sin embargo en algunos casos esto
puede ser dificil de lograr ya que muchos alimentos altos en fésforo son también

31,24

ricos en proteinas La restriccion de fésforo debe ser ajustada a los

requerimientos de proteina en la dieta para prevenir la desnutricion proteinica.
NUTRICION DE LOS PACIENTES CON ERC EN DPCA

Los pacientes en DPCA presentan frecuentemente desnutricion energético-
proteinica fundamentalmente una vez iniciado el tratamiento. Esta desnutricion,

conlleva un mayor riesgo de morbimortalidad global y cardiovascular®. Factores
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como la calidad de la didlisis, la pérdida de nutrimentos y la existencia de una
reaccion inflamatoria crénica subyacente, contribuyen al desarrollo de

desnutricion.

Tipos de desnutricion

De 20 a 50% de los casos de pacientes que inician la dialisis, el factor desnutricion

ya esta presente en grado moderado a severo. La existencia de reaccion

inflamatoria contribuye a la desnutricion de estos pacientes; con base en la
presencia 0 no de inflamacién sistémica, se pueden describir dos tipos de
desnutricion® %;

A) Sin inflamacion (tipo I): En este tipo de desnutricion no existe inflamacion
asociada, con proteina C reactiva (CRP) normal: indicador que valora este
fendbmeno y del cual se hablard posteriormente, por lo tanto el factor
responsable es el menor aporte de nutrimentos, la comorbilidad asociada
es escasa Yy el metabolismo basal del paciente es normal. En este caso, el
asesoramiento dietético es capaz de revertir la situacion por completo.

B) Con inflamacién (tipo IlI): En este caso, existe inflamacién subyacente
(aumento de la CRP entre otros). La comorbilidad es habitual y severa, y el
gasto energético basal estd aumentado. Puede existir o estar asociada la
falta de ingestion de nutrimentos, que se llamara desnutricion tipo lla o
asociada a una ingestion normal y se denominaria desnutricion tipo Ilb. En
ambos casos, el tratamiento o asesoramiento dietético no logra revertir la
situacion, se tiene que tratar a su vez el proceso inflamatorio-infeccioso

subyacente.

El asesoramiento dietético juega un papel integral en la salud del paciente con
ERC y con DPCA. Los objetivos de ésta son: (i) lograr y mantener un balance de
nitrégeno neutral o positivo, (ii) lograr y mantener un buen estado de nutricién, (iii)
prevenir la acumulacion de electrolitos y minimizar el desequilibrio de fluidos, (iv)
minimizar el efecto de las alteraciones metabdlicas asociados con la etapa 5 de la

ERC y por lo tanto disminuir la mortalidad**.
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De los trastornos mas importantes que padecen los pacientes con ERC son de
absorcion, eliminacibn o metabolismo de gran nimero de nutrimentos. Estas
anormalidades, alteran las necesidades dietéticas de muchos de ellos; algunas de
estas son: disminucién de la capacidad de eliminar fosforo, calcio, agua, potasio,
magnesio, acidos organicos e inorganicos, retencién de productos nitrogenados,
disminucion de la absorcién intestinal de calcio y probablemente de hierro,
riboflavina, folato, vitamina D3, aminodcidos, riesgo elevado de desarrollar algunas
carencias vitaminicas, especialmente de &cido fdlico, vitamina B6, vitamina C y
probablemente zinc y carnitina, tendencia a acumular sustancias toxicas
potenciales como el aluminio, alteraciones de metabolismo lipidico vy

concentraciones elevadas de triglicéridos en el suero®.

Cuando los pacientes inician el tratamiento de DPCA, el tipo de dieta que siguen
cambia por completo. En estos pacientes, las recomendaciones dietéticas de las
Guias Americanas (K-DOQI) sobre la ingestion de proteinas, establece como
cantidad optima 1.3 g/kg/dia, de las cuales la mitad debe ser proteina de alta

utilizacion biolégica (p. ej. carne, huevo, pescado, lacteos)?*.

Es un reto lograr una dieta equilibrada para este tipo de pacientes porque se debe
limitar la ingestion de liquidos de forma progresiva, debe restringirse la cantidad
diaria de alimentos que contienen potasio y fésforo a fin de no superar los 50
meqg/dia para el potasio y 12-15 mg/kg/dia del fésforo y a su vez controlar la

ingestién de proteinas®.

Es importante que el paciente cuente con asesoramiento dietético que le informe
la importancia que tiene llevar una dieta adecuada combinado con su tratamiento

dialitico.

Recomendaciones nutrimentales en DPCA
A continuacion se muestran las recomendaciones nutrimentales durante el periodo
de DPCA:
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Cuadro 3. Recomendaciones nutrimentales en DPCA

Sanos™ Dialisis Peritoneal**
Proteinas (g/kg/d) 1.2-1.3 1.2-1.3
Energia (kcal/kg/d) 35 35
% Hidratos de Carbono 50 - 60 50 -60
% Lipidos 30-40 30-40
Fibra (g/d) 20-25 20-25
Liquidos (mL/d) 1500 — 3500* 500 + diuresis residual
Sodio (mEqg/d) 80-90 40-70
Potasio (mg/d) 2000 - 5000 1560 - 2700
Calcio (mg/d) 800 — 1000 1200 - 2000
Fosforo (mg/d) 800 — 1700 800 — 1000

*Considerando el agua de los alimentos y bebidas

Requerimientos de energiay proteinas en DPCA

La energia requerida en los alimentos de los pacientes en dialisis representa la
suma de la energia en la dieta y la cantidad de glucosa absorbida de la dialisis.
Para pacientes mayores de 60 afos la cantidad de energia esta entre 30-35

kcal/kg/d, las proteinas y energia guardan una relacion directa.

Papel de la alimentacion en la homeostasis del Cay P

Requerimiento de Ca

En la ERC se aconseja la administracion de una dieta equilibrada adaptada a la
edad y al sexo que cubra los requerimientos de Ca en cantidad adecuada a las
recomendaciones. Los pacientes afectados con ERC no dializados requieren entre
600 y 1400 mg/dia de calcio, que sera aportado con la dieta y suplementos orales,
mientras que los que se encuentran en dialisis suelen requerir de 1200 a 1600
mg/dia de calcio para lograr un balance positivo 0 neutro. Las recomendaciones
son de proporcionar una ingestion diaria de calcio total (dieta y complementos)
gue no supere los 2000 mg/dia de calcio para evitar una sobrecarga que

condicione la aparicién de calcificaciones cardiovasculares®. Los pacientes en
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DPCA deben mantener concentraciones en el suero de Ca de entre 8.4 a 9.5
mg/dL?*,

Requerimiento de P

Los requerimiento diarios de P, al igual que los del Ca, dependen de la cantidad
necesaria para mantener su balance. La dieta habitualmente contiene entre 800 y
2000 mg/dia de fosforo, la que esta estrechamente relacionada con el contenido
proteinico de la misma (Cuadro 4). Para pacientes con ERC que estan en didlisis,
la dieta debe ser restringida entre 800 a 1000 mg/dia de fésforo®*. Los pacientes
en DPCA deben mantener concentraciones en el suero de P entre 3.5 y 5.5
mg/dL?*. Se muestra en el Cuadro 4, la relacién que tiene el P de alimentos con

las proteinas de alta utilizacién biolégica en alimentos™.

Cuadro 4. Relacion del P con proteinas de alta utilizacion biolégica

mg P/ g Proteina

Alimento Cantidad Fésforo (mg) Proteina (g)
Leche 240mL 190 6 32
Queso 90g 159 10 16
Huevo entero 60g 105 6 18
Clara de huevo 33g 14 4 3.5
Carne de res 120g 305 30 10
Carne de pollo 120g 305 30 10
Pescado 1509 315 27 12

Fuente: Base de datos de composicion de alimentos ARGENFOODS, Universidad Nacional de

Lujan, Argentina.

Ya que la dieta es la Unica fuente para la obtencién de P, se muestra en el Cuadro

5 la biodisponibilidad de diferentes grupos de alimentos en cuanto al fésforo®.
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Cuadro 5. Biodisponibilidad y absorcién de P

Alimento % de biodisponibilidad
Dietas mixtas 60 — 70%
Lacteos 65 — 90%
Carnes y huevo >70%

Leguminosas y cereales  Alto % como fitatos no absorbibles
Aditivos* 100%

*Aditivos a base de fésforo: acido fosforico, polifosfatos y pirofosfatos. Alimentos

con este tipo de aditivos: salchichas, hamburguesas, patitas de pollo, quesos pro-

cesados, bebidas comerciales, flanes instantaneos, purés instantaneos.

Estado de nutricion del paciente en DPCA: Importancia y utilidad

Como se ha mencionado anteriormente, la desnutricion en pacientes con ERC es
muy comun. En diversos estudios se demuestra que un 20 a 50% de los pacientes
en DPCA presentan signos de desnutricion. La alta prevalencia de desnutricion
energético-proteinica (DEP) entre los pacientes sometidos a DPCA y su clara
relacién con la morbimortalidad es un problema preocupante®. Las principales

causas de desnutricion energético-proteinica se muestran en el Cuadro 6:

Cuadro 6. Causas de desnutricion energético-proteinica en pacientes con ERC*

1. Inflamacién
2. Baja ingestidén nutrimental
A. Anorexia
i.Depuracion inadecuada de anorexigenos
ii.Vaciamiento gastrico disparejo
iil.Concentraciones de leptina incrementados
iv.Enfermedades comorbidas
v.Instalacion intraperitoneal de dializado
B. Enfermedades digestivas
i.Movilidad gastrointestinal alterada

ii.Procesos de absorcién o digestion alterados
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w

C.
D.

Pérdida de nutrimentos durante la dialisis
Acidosis metabdlica

Comorbilidad

Trastornos endocrinos por uremia

A.

Resistencia a insulina
Hiperparatiroidismo
Hiperglucagonemia
Hipotestosteronemia

7. Pérdida de sangre

A.

Sangrado gastrointestinal oculto

B. Venopuncion

C. Secuestro de hemodializador

Marcadores del estado de nutricion

Mientras que este problema esta definido por la pobre ingestion nutrimental,

clinicamente se usa la combinacion de mediciones validas y complementarias,

mas que una medicién individual que ayudan a conocer el estado de nutricion del

paciente.

Estas mediciones incluyen anamnesis, exploracion fisica, antropometria, vy

parametros bioquimicos®’. Otros métodos usados para poder establecer o indicar

gue el paciente presenta desnutricion es llevar un registro de pérdida de peso

(después del drenado del liquido de dialisis) y la aparicion de manifestaciones

como anorexia, hauseas y vOmitos que se registran en una prueba llamada

evaluacion global subjetiva®’. Estas mediciones se describen en el Cuadro 732,

Cuadro 7. Herramientas para evaluar la desnutricién energético-proteinica en

pacientes en DPCA

A. Ingestion nutrimental

A.1 Métodos directos: Recordatorios de dieta de 24h, diarios con entrevista

y cuestionarios de frecuencia de alimentos.
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A.2 Métodos indirectos: Basados en la concentracion de urea: nPNA
(nPCR).

B. Composicion corporal

B.1 Medidas basadas en peso: IMC, peso para talla, peso libre de edema 'y
grasa.

B.2 Otras medidas antropométricas: pliegues cutaneos (pliegue triceptal
biicipital, subescapular, suprailiaco) y circunferencia del musculo del brazo.
B.3 Elementos corporales totales: Balance de nitrégeno

B.4 Métodos emitidos por energia: DEXA, BIA, NIR

C. Medidas de laboratorio® (concentraciones en el suero)

C.1 Proteinas viscerales/reactantes de fase aguda negativos: Albumina,
Prealbumina (transtiretina), Transferrina.

C.2 Lipidos: Colesterol, triglicéridos y lipoproteinas.

C.3 Proteinas somaticas y subrogados de nitrogeno: Creatinina, BUN

C.4 Proteinas de respuesta agua inflamatoria y citocinas: CRP, otros (IL,
TNF-o,, SAA, ferritina).

C.5 Conteo de células sanguineas: Cuenta total de linfocitos.

D. Sistemas de evaluacion nutrimental

D.1 Evaluacion Global Subjetiva (SGA) convencional y sus variantes: (MIS,
DMS, etc.).
D.2 SGA no compuesta por puntuaciones: HD-PNI, otros (Wolfson,

Merkus, Merckman).

NPNA: apariciéon normal de nitrégeno proteinico. nPCR: tasa de catabolismo proteico normalizado.
IMC: indice de masa corporal. DEXA: absortometria de energia dual rayos-x. BIA: analisis de
bioimpedancia eléctrica. NIR: interactancia de infrarojo cercano. BUN: mide urea en sangre. CRP:
proteina C reactiva. IL: interleucinas (gj. IL-1 y IL-6). TNF-a: factor alpha de necrosis tumoral. SAA:
amiloide en el suero. SGA: evaluacién global subjetiva, método para el estado de nutricién. MIS:
marcador de desnutricion-inflamacion. DMS: marcador de desnutricion-didlisis. HD-PNI: indice

nutrimental en hemodialisis.
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A. Ingestion nutrimental
Evaluacion de la ingestion nutrimental
Existen varios métodos para la estimacion de la ingestion de alimentos. Los
métodos mas comunes son el registro y recordatorio de ingestion de alimentos en

la dieta y el cuestionario de frecuencia de alimentos.

El recordatorio de la dieta. Generalmente se obtiene de 24 horas de uno a cinco
dias. Este método es el que se ha usado para registrar la ingestion de alimentos
en los estudios con pacientes con ERC*® ** *3: es un método simple y rapido para
obtener una evaluacién de la ingestién de alimentos a corto tiempo (1, 2 dias o
una semana previo). Se puede realizar en aproximadamente 30 minutos 0 menos,
no requiere que el paciente mantenga los registros y se basa en la capacidad del
paciente o de su familiar para recordar la cantidad de comida que come en las
Ultimas 24 horas. La cuantificacion precisa de las cantidades de alimentos

consumidos es fundamental para el recordatorio de 24 horas*.

Ventajas del recordatorio de 24 horas.- Las ventajas del método son que los
entrevistados por lo general no seran capaces de modificar su conducta
alimentaria en prevision de la evaluacion de una dieta y que no tiene que saber
leer o escribir. Desventajas del recordatorio de 24 horas.- El método depende de
la memoria (que puede ser limitante en los ancianos) por lo que las respuestas
pueden ser menos precisas 0 ho representativas del consumo tipicoy que

deben ser obtenidas por un nutriélogo entrenado y experto.

Registro de dieta. Los registros de dieta son los informes escritos de los alimentos
consumidos durante un periodo determinado de tiempo. Un registro de ingestion
de alimentos, con una duracion de varios dias (de tres a siete), proporciona una
estimacion mas fiable de la ingestién de nutrimentos de un individuo que los de un
solo dia. Si se mantienen registros de mas de tres dias, aumenta la probabilidad
de que se presenten datos inexactos, ya que se ha demostrado que la

motivacion del individuo disminuye al aumentar el niumero de dias de colecta
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de datos de la dieta, especialmente si son dias consecutivos. Por otro lado, los
registros mantenidos por tiempos mas cortos no pueden proporcionar datos
precisos sobre la alimentacion habitual y la ingestion de nutrimentos. EI niUmero
real de dias elegidos para recolectar los registros de alimentos dependera del
grado de precision necesario, la variabilidad del dia a dia en laingestion de los

nutrimentos que se miden y la cooperacién del paciente,

Validez y confiabilidad de los registros y recordatorios de dieta.- Esto dependera
de la capacidad del paciente para proporcionar informacién detallada de datos y
de la capacidad del encuestador para llevar a cabo entrevistas. La ingestioén de
nutrimentos en general, se calcula utilizando programas computarizados. La
ingestion de alimentos debe ser registrada por el paciente en el momento en que
se come la comida, para reducir al minimo la dependencia de la memoria. El
formato especial de los formularios para recabar los datos y las instrucciones que
se proporcionan para ayudar al individuo al registro adecuado es muy
importante. Los errores de registro pueden ser minimizados si las instrucciones
y orientaciones que se dan sobre los tamafios y porciones de los alimentos son

adecuadas.

Utilizar modelos de alimentos también es de gran apoyo para la realizar los
registros y el recordatorio. El registro de alimentos debera indicar la hora del dia
de cualquier ingestion (tanto comidas y refrigerios), los nombres de los alimentos
gue se consumen, la cantidad aproximada ingerida, el método de preparaciony
recetas especiales o las medidas adoptadas en la preparacion de los alimentos. El
nutriologo debe revisar cuidadosamente el registro de alimentos con el

paciente para lograr exactitud poco después de que se haya terminado®.

La tasa de catabolismo proteinico (nPCR) es un método indirecto para la
estimacion de la ingestion proteinica. Se supone que en situaciones de balance
equilibrado de nitrogeno, la tasa de catabolismo proteinico es igual a la ingestion

proteinica neta. Pero la DPCA es una técnica en la que frecuentemente existe un
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desequilibrio de ambos signos en el metabolismo de nitrégeno®. Se ha descrito un
balance de nitrégeno positivo durante los primeros meses o afios en DPCA,
debido al efecto anabdlico de una ingestion proteinica adecuada, mas la
sobrecarga energética suplementaria que supone la absorcibn de glucosa
peritoneal®’. Por otro lado, es frecuente encontrar un balance de nitrégeno
negativo en situaciones en las que las pérdidas fijas de proteinas por el peritoneo
o el efecto catabodlico de las infecciones no pueden ser compensadas por una
ingestion adecuada debido a anorexia o problemas gastrointestinales que

frecuentemente aquejan a estos pacientes™.

B. Composicion corporal
Marcadores antropomeétricos
Los métodos antropométricos son simples, seguros, y economicos, entre las
técnicas existentes para la evaluacion inicial. Son mediciones validas y
clinicamente Utiles para medir el estado de nutricion energético proteinico de los
pacientes renales crénicos, aunque la confiabilidad de los datos depende del
observador. Comprenden la estatura, el peso libre de edema (agua), indice de
masa corporal (IMC) cuya férmula es: peso (kg) / talla (m)?, valoracién del musculo
y grasa del brazo. El porcentaje de peso real y el porcentaje de peso tedrico, asi
como el IMC son mas precisos que los pliegues cutaneos Yy la circunferencia del
brazo. Se evalta también la composicion corporal con el analisis de bioimpedancia

eléctrica, con el que se calcula el agua corporal y masas magra y grasa.

C. Medidas de laboratorio
Marcadores bioquimicos
Los métodos bioquimicos son mas sensibles que los antropométricos y pueden
detectar problemas nutrimentales en una etapa mas precoz. Tienen limitaciones,
ya que pueden verse afectados por estados morbidos, como las afecciones
hepaticas y el estado de hidratacién. Entre estos métodos se utilizan, la albumina,

la prealbumina, urea, creatinina e indice de creatinina y colesterol en el suero.
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Albumina.- Es una medida valida y clinicamente util del estado de nutricién de los
pacientes renales cronicos. La albumina es uno de los indicadores mas
importantes de desnutriciobn energético-proteinica en pacientes con ERC. La
hipoalbuminemia es un fuerte predictor independiente de muerte en los pacientes
en didlisis. El valor normal debe estar dentro de un intervalo de 3.4 a 5.4 g/dL. La
produccién de esta proteina se ve afectada generalmente por el estado

inflamatorio com(n en estos pacientes y por la ingestién disminuida de proteinas®.

D. Sistemas de evaluacion nutrimental

Evaluacion Global Subjetiva (SGA).- La evaluacion global subjetiva es una
herramienta mediante la cual se clasifica el estado de nutricibn de manera
sistémica sobre la base de la historia clinica y exploracion fisica.

Anamnesis.- La evaluacion de la ingesta dietética es muy importante en estos
pacientes. Se utilizan los recordatorios y registros de dieta que son una
herramienta clinica valida y atil para medir la ingestion energética y proteinica.
Exploracion fisica.- Verifica la presencia de alteraciones que puedan reflejar una

alimentaciéon inadecuada.
INFLAMACION EN LOS PACIENTES CON ERC

Manejo dietético de agua y sodio

El rifidn juega el papel central en la regulacion del agua y el balance electrolitico.
Realiza esta funcidén ajustando la excrecion de estas moléculas en respuesta a
cambios en la ingestidn. Por lo tanto, a falta de funcion renal, el balance de agua y
electrolitico pueden verse alterados. El manejo de la dieta pretende restablecer o
ayudar a mantener un volumen de fluido extracelular éptimo que se puede ver
influenciado por una alta ingestion de sodio y por la acumulacion de liquido; esto

afecta también el estado inflamatorio del paciente®.

La inflamacion es un fendmeno comun en la ERC y es un predictor de la evolucion

de la enfermedad. Clinicamente, se obtiene una medida de la inflamacion
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mediante la determinacion de la Proteina C Reactiva (CRP) que originariamente
se consider6 como un marcador de riesgo, pero actualmente se acepta que
participa activamente en el proceso de inflamacion vascular. Ahora se sabe que la
CRP es un indicador del grado de inflamacion en el paciente con ERC y esta
asociada con altas tasas de mortalidad en etapas avanzadas de la ERC*’.

La CRP elevada predice cualquiera de las causas de mortalidad cardiovascular en
los pacientes con ERC. La elevacion de CRP luego de una sesion de didlisis esta
asociada con hipertrofia cardiaca y mayor riesgo de mortalidad“®.

Inflamacién y su relacion con el estado de nutricion del paciente

La inflamacién y su relacion con la desnutricion se han tratado de explicar con el
llamado sindrome MIA (desnutricion-inflamacion-arterioesclerosis), que se ha
propuesto para explicar la interaccién entre estas tres condiciones. Este
sindrome, es considerado un mecanismo patofisioldgico importante que explica la

relacion entre los trastornos cardiovasculares y la ERC.

La inflamacién y la ingestion nutrimental inadecuada pueden disminuir la
concentracion de albumina en el suero; sin embargo, estudios anteriores reportan
gue la relacion entre la albumina en el suero, la desnutricion y la mortalidad en
pacientes con terapia renal sustitutiva puede deberse en gran medida a procesos

inflamatorios y no tanto a una ingestién nutrimental inadecuada™.

Concentraciones elevadas de citocinas pro-inflamatorias pueden causar
desnutricion ya sea actuando directamente sobre el aparato gastrointestinal o
indirectamente afectando el apetito y el gasto energético en reposo®. La
inflamacion crénica puede causar gasto muscular, hipoalbuminuria y anorexia, asi
como contractibilidad cardiaca y aterosclerosis vascular. En contraste, la
desnutricion rara vez es por si sola causa de muerte en la ERC, pero combinada

con estos marcadores puede representar un factor muy alto de mortalidad®.
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Los valores normales para la CRP son menores de 1.0 mg/L en el suero, se
considera un nivel alto y presencia de inflamacion cuando los valores de este

marcador son mayores a 3.0 mg/L**.

La frecuencia de inflamacion en pacientes en DPCA es variada. En pequefas
series de pacientes, la frecuencia de CRP en concentraciones que indican
inflamacion varia de 15% a 50% en paises industrializados, y es de 64% en
México®'. Estas variaciones podrian explicarse por la diferencia en la prevalencia
de diabetes. En México y en otros paises en desarrollo, la diabetes es una de las
principales causas de ERC. Para mas del 40% de pacientes en DPCA en México,
la causa de ERC es la nefropatia diabética®. Aln quedan muchas cosas por
resolver, se necesitan mas estudios para aclarar, entender y mejorar las
alteraciones tan complejas que involucran el estado de nutricion vy fisiolégico que

se tienen en el paciente con ERC.

36



JUSTIFICACION

La expectativa de vida de los pacientes en Didlisis Peritoneal Continua
Ambulatoria es sumamente baja y en un gran nimero de casos la muerte esta
asociada con alteraciones metabdlicas, desnutriciéon e inflamacion. La Enfermedad
Renal Crénica representa un problema muy serio de salud en el pais debido a su
alta prevalencia y mortalidad ademas de los altos costos que genera al Sector
Salud.

Ya se sabe que el desbalance de fosforo, calcio y hormona paratiroidea que tienen

estos pacientes son factores de riesgo cardiovascular y de mortalidad.

La ingestion de alimentos en cuanto a estos elementos tiene gran importancia y
debe controlarse. En Meéxico gran parte de la alimentacion estd basada en
alimentos ricos en calcio y fosforo; por lo tanto es fundamental controlar su

ingestion asi como adecuarse a los requerimientos diarios de estos minerales.

Los pacientes en Didlisis Peritoneal Continua Ambulatoria en el Instituto Mexicano
del Seguro Social (IMSS) representan un 90% de la poblacibn mexicana que sufre
esta enfermedad, por lo que al tratar de entender como se relaciona la
alimentacion con alteraciones del metabolismo mineral y la presencia de
inflamacion que representan un riesgo de mortalidad, podria ayudar en el
tratamiento de la ERC que serviria de base a la comunidad médica nutriologica

para mejorar el estado de salud y calidad de vida del paciente.

El estudio de la asociacion de la ingestion de alimentos con los trastornos en el
balance mineral e inflamacion, son importantes porque representan factores de
riesgo de mortalidad; alin no se conoce como afecta la dieta del paciente con ERC
mexicano en las concentraciones en el suero de calcio, fosforo e inflamacién; por

lo tanto el objetivo de este trabajo es:
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OBJETIVO GENERAL

Conocer la asociacion que tiene la alimentacion de los pacientes en Didlisis
Peritoneal Continua Ambulatoria con el control de las concentraciones en el suero

de calcio, fosforo e inflamacion.

Objetivo primario. Establecer el consumo promedio de proteinas, Ca, P, Na y
liquidos en la dieta del paciente mexicano con ERC y en DPCA mediante registro

de alimentos con recordatorios de 24 h durante tres dias.

Objetivo secundario. Analizar las concentraciones de Ca, P, proteina C reactiva en
el suero del paciente mexicano con ERC y en DPCA mediante métodos

bioquimicos.
Hipotesis 1: La ingestion de calcio y fésforo de los alimentos se asocia
positivamente con las concentraciones de dichos minerales en el suero de

pacientes en Dialisis Peritoneal Continua Ambulatoria.

Hipotesis 2: El sodio y agua de la alimentacidén se asocia positivamente con la

inflamacion (CRP) de los pacientes en Didlisis Peritoneal Continua Ambulatoria.
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MATERIAL Y METODOS

DIAGRAMA DE FLUJO

Estudio transversal de 4
clinicas del IMSS

Se seleccionaron 95 pacientes en
dialisis peritoneal que cumplieron con
los criterios de inclusion.

Los pacientes se citaron en la
UIMEN del Hospital de
Especialidades de Centro Médico
Nacional SXXI para las siguientes
mediciones:

1.Recoleccién
de datos
demogréficos y
clinicos:
e Género, edad,
peso, talla
e Diabetes,
anorexia,
tratamiento de
carbonato de
calcio, calcitriol
y tiempo de
didlisis.

2. Evaluacion
nutrimental de
alimentos:
Estimacion de la
ingestion diaria de
energia, proteinas,
Ca, P, Nay liquidos
mediante
recordatorios de
dieta. Los datos se
analizaron con el
programa de
software Nutripac.

3.Bioimpedancia
: Mediante andlisis
de bioimpedancia
eléctrica (BIA) se

determing el
porcentaje de agua
corporal y el peso
magro.

4.Pruebas
bioquimicas:
En muestras de
suero se
determinaron
concentraciones
de Ca, P,
albdmina, CRP y
PTH con un
equipo
automatizado de
Bioquimica
Clinica HITACHI
y ELECSYS.

Obtencién de resultados y creacion de
una base de datos en el programa de
cémputo SPSS 17.0

Analisis estadistico en el programa
de computo SPSS 17.0
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Procedimiento y pacientes

Se estudiaron en forma transversal 95 pacientes de 4 clinicas del IMSS en
programa de Didlisis Peritoneal Continua Ambulatoria que dieron su
consentimiento por escrito de participar en el estudio y que cumplieron con los

criterios de inclusion.

Criterios de inclusién

e Tener entre 20 y 60 afos de edad

¢ No presentar infecciones cronicas, derrame pleural

e No tener cancer, paratiroidectomia, tratamiento con esteroides y serologia

positiva para VIH y Hepatitis
e No haber tenido hospitalizaciones o complicaciones metabolicas o
infecciosas en los 60 dias previos al estudio

Los pacientes seleccionados fueron citados a las 7:00 horas en la Unidad de
Investigacion Médica en Enfermedades Nefrolégicas (UIMEN) del Hospital de
Especialidades en Centro Médico Nacional Siglo XXI del IMSS para realizar las
siguientes mediciones:
1. Recoleccion de datos demograficos y clinicos: Se realiz6 a cada
paciente un cuestionario con el fin de crear un historial clinico que contenia datos
como el género, edad, peso, talla, diabetes, anorexia, tratamientos con carbonato
de calcio, calcitriol y tiempo de didlisis.
2. Evaluacion nutrimental de alimentos: La ingestion diaria de energia,
proteinas, calcio, fosforo, sodio y liquidos se estimé mediante recordatorios de
dieta en las 24 horas previas a su cita y durante 3 dias, dos de ellos entre lunes y
viernes y el tercero sabado o domingo. Se les remarcd que nosotros no les
llamariamos la atencidn si no seguian una dieta adecuada, esto favorecid que las
respuestas fueran veraces y ademas la compafia de un familiar le facilité al
paciente el recordatorio. Se utilizaron modelos de alimentos para registrar con
exactitud las porciones de los diferentes alimentos que consumian los pacientes.
Los célculos se llevaron a cabo con el programa de software Nutripac version 1.5

y tablas de valor nutritivo de los alimentos de mayor consumo en México**. Para la
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energia total ingerida se considerd la concentracion de glucosa en las bolsas de
liquido de didlisis, para el calcio total ingerido se tomo en cuenta el calcio en las
bolsas de liquido de didlisis y el calcio del tratamiento de carbonato de calcio.

3. Bioimpedancia: Mediante bioimpedancia eléctrica con el analizador de
composicion corporal Biodynamics modelo 310 (Seattle, Washington, EUA) se
determind el porcentaje de agua corporal, el peso magro y graso de cada
paciente; antes de realizar este estudio se le pidi6 a cada paciente tener la
cavidad abdominal vacia, es decir, sin liquido de dialisis para que los resultados
no se vieran alterados.

4. Pruebas bioquimicas: Se tomaron muestras de sangre (20 mL
aproximadamente) de los 95 pacientes en ayuno de 12 h. Se centrifugaron a 3500
rom durante 15 minutos y a 4°C para separarlas en alicuotas de suero y
almacenarlas en congelaciéon (-20°C) para posteriormente determinar Ca (prueba
colorimétrica con o-cresolftaleina-complexona), P (prueba colorimétrica con
fosfato- molibdato de amonio), albumina (prueba colorimétrica con verde de
bromocresol), CRP (método turbidimétrico potenciado con anticuerpos
monoclonales) y PTH con equipos automatizados de Bioquimica clinica Hitachi
(Analizadores Roche/ Hitachi Modular D: ACN 714, Automatic Analyzer Roche
Diagnostics; Mannheim, Alemania) y Elecsys 2010 (Modular Analytics E170) que
fueron calibrados previamente. Los principios bioquimicos de cada uno de los

analitos se presenta en el ANEXO I.

Los resultados obtenidos fueron registrados en una base de datos para su
posterior analisis estadistico en el programa SPSS Statistics Base 17.0. Los datos
se expresaron como mediatdesviacion estandar o mediana e intervalo vy
frecuencias. Las diferencias entre los grupos se evaluaron con la prueba t de
Student para muestras independientes. La comparacion de variables entre dos
grupos se hizo con ANOVA de 1 via. La evaluacion de la relacién de ingestion de
minerales con minerales en el suero se hizo mediante correlacion bivariada de

Spearman. Los valores de p<0.05 se consideraron estadisticamente significativos.
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RESULTADOS

1. Datos demograficos, clinicos y antropométricos

Los datos demogréficos y clinicos obtenidos mediante el historial clinico de los 95
pacientes en tratamiento de Didlisis Continua Ambulatoria (DPCA) de este estudio
se muestran en el Cuadro 1, se muestran también los datos antropométricos

medidos por andlisis de bioimpedancia eléctrica:

Cuadro 1. Datos demograficos y clinicos de los pacientes

Variable X xds
Pacientes (n) 95
Género (f/m%) 33/67
Edad (afios) 50 (18-64)*
Peso (kg) 63.7+£12.8
Talla (cm) 158.5+11.9
IMC 248+4.0
Peso magro (kg) 499+119
Agua corporal (%) 62.8+£9.5
Diabetes n (%) 46 (48)
Anorexia (si/no%) 12/88
Pacientes con Carbonato de calcio (%) 65
Carbonato de calcio (mg/dia) 1000 (0-3000)*
Pacientes con Calcitriol (%) 51
Calcitriol (mg/dia) 0.25 (0-0.5)*
Tiempo de didlisis (meses) 1.2+£05

*Mediana, (intervalo)
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Se puede observar que predominé el género masculino (67%), la edad promedio
fue de 50 afios; con un indice de Masa Corporal (IMC) de 24.8 + 4.0 kg/m?, peso
magro de 49.9 + 11.9 kg y porcentaje de agua corporal de 62.8 + 9.5 y un alto
porcentaje de diabéticos (48%). El 88% de los pacientes no presentd anorexia; es
decir, falta de apetito. Los pacientes que tomaron como tratamiento el Carbonato
de calcio (CaCO3) y el Calcitriol fueron de 65y 51% respectivamente.

2. Evaluacion nutrimental de alimentos

El Cuadro 2 muestra los datos de la ingestién total de Ca, P, Na, agua de
alimentos y bebidas (H2Oy), proteina y energia total en los alimentos, obtenidos
mediante los recordatorios de dieta de 24 h durante 3 dias calculados con el
programa de software Nutripac, asi como sus valores recomendados de ingestion

para Enfermos Renales Cronicos (ERC) y sujetos sanos:

Cuadro 2. Ingestion de Ca, P, Na, H,O, proteina e ingestidon energética en

alimentos
Valores Valores
: Ingesta
Variable recomendados | recomendados
X = ds 29 92
en ERC en sanos
Calciogimento(mg/dia) 662.1 (218.8-8175.3)* 1200 - 2000 800 — 1000
CaCO; (mg/dia) 1000 (0-3000)* 0-4000" | = -
Calciopoisasp (Mg/L/dia) 623.8 £ 130.4 3.5mEqL | -
CalcCioalim+cacoz+bolsas (mg/d ia) 1297.5 (7485-61087)* <2000 | -
Fésforo (mg/dia) 906.1 (425.6-1612.5)* 800 — 1000 800 — 1700
Sodio (mEg/dia) 15.2 (4.9-138.5)* 40-70 80-90
H2O40t (ML/dia) 3896.7 + 1207.7 500+0" 1500 - 2000
Proteinaaim (g/kg/dia) 1.0 (0.4-9.6)* 1.2-13 0.8
Ingesta calorica (kcal/kg/dia) 23.1+75 35 35

*mediana (intervalo), © Depende de las concentraciones de P y PTH en el suero, O =574.3mL

orina promedio/dia para los pacientes de este estudio.
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La mediana del calcio de alimentos fue menor de lo recomendado contrario a la
mediana de la prescripcién de CaCO3; que resulté dentro del intervalo. EI promedio
que se calculd en el cuadro anterior para Ca™ en las bolsas de LD representa el
producto de la concentracién de Ca en las bolsas (3.5 mEg/L Ca'™) por el
volumen de liquido de dialisis que utiliza cada paciente para dializarse. La
mediana del Ca total ingerido (igual al Ca en alimento mas el Ca** del CaCOs y
Ca'" en las bolsas de LD) no excedi6 a lo recomendado. En cuanto a la mediana
de P en los alimentos, estuvo dentro de lo recomendado por las guias clinicas.
Para el promedio del agua total ingerida el valor superé a lo recomendado
(tomando en cuenta el promedio de la orina para conocer la cantidad de agua total
gue se pueden consumir estos pacientes). La mediana del sodio y la ingestion
proteinica estuvieron en el intervalo recomendado. Por su parte la ingestion
energética (considerando la glucosa en las bolsas de LD) fue menor de lo

recomendado.
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La Grafica 1 muestra el porcentaje de pacientes que tuvieron una ingestion
normal, por abajo y por arriba de lo recomendado por las guias clinicas para

calcio, tomando en consideracion el tratamiento Carbonato de calcio y el calcio en

las bolsas de liquido de dialisis.

Grafica 1. Porcentaje de pacientes dentro de los valores recomendados para

ingestion de Ca
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*Cayor = Ca de alimentos + Ca en Carbonato de calcio + Ca en las bolsas de LD

Se observa un alto porcentaje de pacientes (54%) que consumieron lo
recomendado para este mineral. Un 42% tuvo un consumo menor de lo y un 4%

consumié una cantidad mayor a la recomendada. Estadisticamente fueron

diferentes (ANOVA 1 via, p<0.05).
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Se muestra en la Gréfica 2 el porcentaje de pacientes que se encontraron segun
las recomendaciones K/DOQI dentro del intervalo recomendado, con valores

menores y mayores para la ingestion de P en alimentos.

Grafica 2. Porcentaje de pacientes dentro de los valores recomendados para

ingestion de P
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El 29% de pacientes tuvo un consumo de P en el intervalo normal, 31% de los
pacientes ingirié una cantidad menor de la recomendada y el 40% ingiri6 mas de

lo recomendado. EXxistié diferencia significativa entre todos los grupos (ANOVA 1

via, p<0.05).

Con el fin de conocer cuales alimentos fueron los mas consumidos por los
pacientes de este estudio se realizaron cuestionarios de frecuencia de alimentos

los resultados se muestran a continuacion:
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En el Cuadro 3 se pueden observar los alimentos con mayor consumo, el

porcentaje de pacientes que consumieron cada alimento y la cantidad de Ca, P y

proteina presente en estos.

Cuadro 3. Consumo y contenido de minerales en alimentos

AT % de pacientes que | mg P/100g mg Ca/100g | g Proteina/100g
lo consumieron alimento alimento alimento

Tortilla amarilla 97 382 196 4.6

Carne de pollo 81 270 11 18.6
Carne de res 63 188 7 19

Leche entera fresca 58 93 119 3.33
Arroz 57 264 10 7.4
Calabaza verde 51 22 14 1.9

Huevo entero 48 180 56 12.1
Queso panela 47 686 21.5
Manzana 44 7 7 0.3
Crema agria 33 66 65 2.1
Zanahoria 32 44 26 0.4
Claras de huevo 31 11 11 10.1
Frijol negro 28 352 183 21.8
Pan de caja 24 100 8.9

Se puede observar que estos alimentos son ricos en calcio, fésforo y proteina. La

tortilla amarilla, los productos carnicos (carne de pollo y res) y lacteos (leche,

gueso y huevo) asi como arroz y calabaza verde fueron los mas consumidos por

los pacientes con porcentajes mayores a 45%.

3. Pruebas bioquimicas

En el Cuadro 4 se muestran los datos bioguimicos, medidos en suero de los 95

pacientes en DPCA: albimina, Cas (Ca™" total en suero), Ca. (Ca™ corregido por
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Albumina), fésforo (Pi), producto CaxP, hormona paratiroidea (PTH) y proteina C

reactiva (CRP) tanto para enfermos renales (ERC) como sujetos sanos.

Cuadro 4. Resultados bioquimicos en el suero de los pacientes con tratamiento

Variable

dialitico

Pacientes (n)
Cas (mg/dL)
Cac(mg/dL)

Pi (mg/dL)
CaxP (mg?/dL?)
PTH (pg/mL)
Albdamina (g/dL)
CRP (mg/L)

Valores obtenidos
X £ ds
95

8.6 (6.8-15.7)*
9.3 (7.3-16.7)*
4.7 (2.4-8.5)*
43.21+£17.03

117.34 (2-669)"
3.3 (2.1-4.4)*

32+£25

Valores
recomendados
para ERC #°

8.4-95
8.4-95
3.5-55
<55
150 - 300
34-54
<3

Valores
recomendados
para sanos®

8.5-10.2
8.5-10.5
24-41
40
10-55
34-54
<1

*mediana, (intervalo), Ca,=Calcio total en suero, Ca.= Calcio corregido por albumina (8):

Cac €g/dL ¥ Ca,

ot 0.8€- Alb_

Los datos obtenidos muestran que la mediana del Cas y el Ca: en el suero

estuvieron dentro de un intervalo normal; se puede observar lo mismo para el Piy

el promedio del producto CaxP. La PTH y la albumina, tuvieron un valor de

mediana menor a lo esperado. El promedio de la CRP fue de 3.2 mg/L, 65% de los

pacientes no present6 inflamacion. El 35% de los pacientes tuvo concentraciones

de CRP mayores a 3 mg/L, es decir, presento inflamacion.
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La Grafica 3 muestra el porcentaje de pacientes que tuvieron valores mayores,
menores y dentro del intervalo de lo recomendado para el calcio corregido por

albUmina en el suero.

Grafica 3. Porcentaje de pacientes dentro de los valores recomendados para Ca

en el suero
Ca, en el suero
n=95
50
45 41
40
E 35
c
.g 30 m Cacen el suero alto
Dc; 25 u Cac en el suero bajo
B 20 Cacen el suero normal
15
10
5
0
>9.5 <8.4 8.4-95 mg/dL Ca

*Cac = calcio corregido por albimina

Se observa que el mayor porcentaje de pacientes (44%) tuvo un valor elevado de
Ca en el suero. Solo un 15% tuvo un valor bajo y en el intervalo normal un 41%.
Estadisticamente hubo diferencias en el porcentaje de pacientes con respecto al

calcio corregido en suero (ANOVA 1 via, p<0.05).
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La Gréfica 4 presenta el porcentaje de pacientes que tuvieron valores dentro del

intervalo, valores mayores y menores de lo recomendado para P en el suero.

Gréfica 4. Porcentaje de pacientes dentro de los valores recomendados para P en

el suero
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El 56% de pacientes tuvo concentraciones de P en el suero dentro del intervalo
normal, 30% tuvo concentraciones mayores y el 14% tuvo concentraciones

menores. Existio diferencia significativa entre todos los grupos (ANOVA 1 via,

p<0.05).

4. Andlisis estadistico
A continuacidbn se muestran los resultados obtenidos del analisis estadistico

realizado en la base de datos y el programa de estadistica SPSS 17.0:
El Cuadro 5 presenta las diferencias entre hombres y mujeres para el IMC,

consumo de P en alimentos, ingestion proteinica, Na en alimentos, ingestion

energética, Cas, Ca; y CRP. Las diferencias fueron significativas con t de Student,
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todas las demdas variables demograficas, clinicas y bioquimicas no fueron

diferentes entre hombres y mujeres.

Cuadro 5. Diferencia entre hombres y mujeres para variables en alimentos y en el

suero

Variable Hombres Mujeres p
IMC 25.05+ 3.34 2453+5.14 0.005
P aimentos (Mg/dia) 947.46 +280.89 959.74 +24581  0.522
Proteinica (g/kg/dia) 1.22 +1.04 1.31+1.69 0.268
Naaim (MEg/dia) 24.09 + 26.21 15.91 + 7.63 0.011
Ingestion energética (Kcal/kg/dia) 23.16 + 8.02 20.73 +5.83 0.047
Cas (mg/dL) 8.82 +1.08 9.24 +1.96 0.016
Ca. (mg/dL) 9.38+1.06 9.79+2.00 0.026
CRP (mg/L) 3.54 +4.17 3.05 +4.11 0.856

Nivel de significancia p<0.05

Los resultados mostraron diferencia entre género para el IMC, sodio e ingestion
energética de alimentos; asi como para el Cas y Ca.. Se muestran también el
consumo de fésforo y proteina en alimentos asi como la concentracion de proteina

C reactiva aunque estas no fueron significativas.
Los pacientes se dividieron en inflamados (CRP >3 mg/L) y no inflamados.

Después de hacer un andlisis estadistico (t Student) se encontré que solamente el

consumo de proteinas fue diferente entre estos grupos (1.0+0.3 vs 1.7+1.9 g/dia).
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Para conocer la asociacion entre las variables de alimentos y marcadores en el

suero, se analizd estadisticamente mediante una correlacion de Spearman,

mostrada en el Cuadro 6. Las variables que fueron significativas se muestran en

dicho cuadro, todas las demés variables no tuvieron asociacion significativa.

Cuadro 6. Correlaciéon de minerales en alimento

Variable r p
Caiim vs Paiim 0.428 0.000
Caaiim vs Proteinagim 0.431 0.000
Caaim vs INgestion energética 0.411 0.000
Cataiim vs Naaiim 0.357 0.000
Paiim vs Ps 0.226 0.033
Paimvs Producto CaxP 0.227 0.008
Paim vs Proteinagim 0.450 0.000
P.im vs INgestion energética 0.477 0.000
Paiim vs @gUsotalimentos 0.368 0.000
Naaiim vs 8gUaotalimentos 0.327 0.042

Spearman

El Ca en alimentos tuvo una asociacion positiva con el P, proteina, Ca total,

ingestion energética y el sodio en alimentos. El fésforo de alimentos se asoci6 de

manera positiva con el Ps, el producto CaxP, la proteina, ingestion energética y el

agua de alimentos.
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En el Cuadro 7, se muestran las asociaciones obtenidas de Ca*", Pi y albimina en

el suero.
Cuadro 7. Correlacion de minerales en suero
Variable r p
Cas vs Ca. 0.865 0.000
Cas s Producto CaxP 0.351 0.000
Cas s albuminag 0.320 0.002
Cas s PTH -0.285 0.009
Cas s Calcitriol 0.254 0.013
Ps s Producto CaxP 0.912 0.000
Ps v Edad -0.379 0.000
Albuminas s CaCOs4 -0.247 0.016
AlbUminas s Edad -0.259 0.011
Spearman
DISCUSION

Los resultados de este trabajo mostraron que la cantidad de fosforo en los
alimentos se asocio con la concentracion de fésforo y producto CaxP en el suero,
asi como con la ingestion proteinica, energética y agua en alimentos de los
pacientes en Didlisis Peritoneal Continua Ambulatoria. También se encontr

asociacion entre el calcio de los alimentos, fosforo, proteinas, energia y sodio.

El IMC es una buena herramienta para conocer las alteraciones en la composiciéon
corporal y es considerado como un factor de riesgo de mortalidad en los pacientes
con ERC en México y en otros paises® ** *, Estudios anteriores muestran que
en comparacion con sujetos sanos, los pacientes con ERC con un IMC >30 kg/mg?

poseen menor riesgo de muerte que la poblacién en general con IMC menores®’.

Comparando el IMC de los pacientes de este estudio con sujetos sanos, estos

(Cuadro 1) estuvieron dentro del intervalo normal (23-25 kg/m?). Los resultados

53



obtenidos son similares a otros estudios realizados en pacientes mexicanos con
ERC®® *°. Como era de esperarse los hombres tuvieron un mayor IMC que las
mujeres (25.05+3.34 kg/m?) similar a otro estudio® y contrario a lo encontrado en
pacientes japoneses quienes no presentaron diferencias entre género para el
IMC®*.

Para conocer el estado de desnutricibn energético-proteinica de los pacientes en
didlisis, es necesaria la combinacion de varios factores como el conocimiento de
la ingestion de proteinas y energia, proteinas viscerales como la albumina, el
IMC, el peso magro usando bioimpedancia eléctrica y con marcadores del estado

funcional como la evaluacién global subjetiva®.

El IMC, la concentracion de albumina (54% de los pacientes tuvieron <3.4 g/L) y el
peso magro promedio (49.9£11.9 kg, menor solo en un 4% comparado con sujetos
sanos cuyo valor ideal para este parametro es 82% del peso corporal total) medido
mediante analisis de composicién corporal con bioimpedancia eléctrica, asi como
la presencia de anorexia (88% no presentd anorexia o falta de apetito) fueron
utilizados para medir el estado de nutricion. Los pacientes estudiados tenian poco
tiempo de haber iniciado la dialisis (apenas 1.2 meses) por lo que todavia no

mostraron una desnutricion evidente medida con los marcadores ya citados.

La prevalencia de la diabetes en este estudio fue muy alta (48%), y fue la causa
mas comun de la ERC®%. Como ya es conocido, la diabetes es uno de los factores
tradicionales con alto riesgo de mortalidad en estos pacientes®® >°. Esto agrava el

problema de estos pacientes®.

Los enfermos renales con diabetes tienen la desventaja de tener dietas mas
estrictas y les es dificil adecuarse a las recomendaciones del nutriélogo. Por un
lado la propia uremia les ocasiona anorexia, vomitos y pérdida de la sensibilidad al
sabor por los alimentos®®, entonces disminuye la ingestién de alimentos que poco

a poco los va llevando a la desnutricién energético-proteinica®’.
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El carbonato de calcio y calcitriol son medicamentos que se usan en estos
pacientes para disminuir las altas concentraciones de Pi en el suero acumuladas
por la falla de funcién renal, un alto porcentaje de pacientes siguieron estos
tratamientos (65 y 51%) respectivamente. Es evidente que estos tratamientos
cumplieron el efecto esperado porque la mayoria de los pacientes presentd

concentraciones normales de Pi en el suero.

Con respecto a la evaluacién nutrimental de alimentos se considera que los
recordatorios de alimentos de 24 h y cuestionarios de frecuencia de alimentos, Se
considera que este es un método directo y facil de obtener la informacién de la
ingesta de nutrientes como se ha descrito en Australia 39, Espaiia 40 Irlanda 43.
El registro de la frecuencia de alimentos refleja la dieta en periodos mas largos. En
este estudio se quiso asociar la ingestion de nutrimentos con valores en el suero;
esto es el resultado reflejado a corto plazo, por este motivo se escogio el

recordatorio de 24 horas.

El resultado de calcio en los alimentos en este estudio (662.1 mg/dia), sin importar
el género, estuvo por debajo del intervalo recomendado (1200-2000 mg/dia) por
las guias K/DOQI, similar a lo obtenido en otro estudio en donde se observé que la
ingestion promedio de este mineral (820 mg/dia) también sin importar el género,
estuvo por debajo de las recomendaciones®. La media de la ingestion total de Ca
resulté dentro del intervalo recomendado (1297.5 mg/dia), contrario al resultado
del estudio antes mencionado, en donde combinado con el tratamiento, la ingesta

de este mineral sigui6 estando por debajo de las recomendaciones.

La restriccion dietética del P es importante para la prevencion y tratamiento de la
hiperfosfatemia y para disminuir la mortalidad cardiovascular en pacientes con
ERC® °% %7 E| f4sforo de alimentos se asocié directamente y de manera positiva
al Pi en el suero, es decir, que el tener un consumo de fosforo adecuado (segun la
media de la ingestion para este mineral 906.1 mg/dia) o alto como lo tuvo la

mayoria de los pacientes (41%) en las dietas que actualmente llevan, se reflejé en
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el suero (4.7 mg/dL) en una concentracion de P normal (56% de los pacientes), lo
cual confirma que la dieta es una herramienta util para controlar la hiperfosfatemia

y que los tratamientos tomados cumplen su objetivo.

Se debe evitar el consumo de alimentos considerados altamente procesados y de
conveniencia (comida rapida) ya que el P afiadido durante el procesamiento de
estos como conservador o quelante de agua, representa una fuente importante de
este mineral debido a las cantidades en las que se afiade y a su alta
biodisponibilidad®. Afortunadamente los pacientes estudiados no acostumbraban

consumir regularmente estos productos, excepto el jamén de cerdo en un 7%.

La ingestion de proteina en los alimentos para los pacientes fue en promedio de
1.0 g/kg/dia, valor menor a lo recomendado (1.2-1.3 g/kg/dia). Algunos estudios
han mostrado que el consumo adecuado de proteinas en los alimentos, puede
contribuir al control de las concentraciones de Pi y PTH en el suero® *. De
manera similar se asocio el fésforo de alimentos con la ingestidn energética cuyo
valor promedio (23.1 kcal/kg/dia) se encontrd por debajo de lo recomendado (35
kcal/kg/dia), similar al resultado de otro estudio®, en donde se obtuvo una

ingestion energética también menor (21.4 kcal/kg/dia).

Tanto para el calcio como para el fosforo y proteinas en alimentos se puede
aumentar la cantidad en la dieta para seguir cumpliendo las recomendaciones,
pero ayudando también a elevar la ingestidn energética que se asocia con ambos
minerales (Cuadro 6). Lograr el cumplimiento de las recomendaciones de
ingestion para Ca, P, Na, liquidos, proteinas y energia es dificil, por lo que existen
guias para la elaboracion de dietas para enfermos renales basadas en la
idiosincrasia mexicana que facilitan el trabajo de los nefrélogos, nutridlogos y
dietistas y que ayudan al paciente a no dejar de comer cuando se le modifican sus
costumbres alimentarias cotidianas, a dar variedad a su plan de alimentacion y
gue puedan intercambiar alimentos de acuerdo a sus gustos y posibilidades

fisiologicas y econémicas®. Existen también publicaciones recientes que proponen
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menus variados para estos pacientes, en donde se les ayuda a conocer y controlar
la ingestién de nutrimentos; aunque esto representa una gran ayuda para el
paciente, se debe tomar en cuenta que las recomendaciones se deben ajustar a
las necesidades de cada paciente y que muchas de las técnicas propuestas para
el manejo de los alimentos (ej. remojo de 24h para reducir la carga de potasio en
verduras o la de fésforo en productos céarnicos asi como las porciones dadas
solamente en gramos sin equivalencias) resultan a veces laboriosas y poco
practicas®®. Estos sistemas representan una ayuda invaluable considerando que la
dieta es el primer recurso o herramienta de bajo costo y de facil alcance, utilizada

en la prevencion del avance de la enfermedad y en el manejo de la misma.

Se ha comprobado en estudios anteriores la importancia de mantener una
ingestién energética adecuada en la sobrevivencia del paciente en DPCA™® ™ 72,
La ingestion energética se ve afectada por la ingestion proteinica que es en su
mayoria de los casos inadecuada; en este estudio se observo esta relacion ya que
la ingestion de proteinas fue menor a las recomendaciones. Se pudo observar que
existio diferencia significativa en la ingestion energética de acuerdo con el género,

para los hombres fue mayor que para las mujeres (Cuadro 5).

Se ha observado que una dieta basada en el consumo de claras de huevo, puede
ser un componente importante para lograr una dieta que ayude a la reduccién de
fésforo en el suero, sin correr el riesgo de presentar desnutricion por baja ingestion
de proteinas para pacientes en DPCA’®. Solo el 31% de los pacientes consumié
claras de huevo y el 48% consumidé huevo entero. A pesar de que los alimentos
con mayor consumo (Cuadro 3) fueron alimentos ricos en proteinas y fosforo; no
se cubrieron las necesidades de ingestidn energética, por lo que se puede decir
gue la dieta de estos pacientes puede ser aumentada en cantidad o la prescripcion

de suplementos alimenticios.

Hacer una dieta que cumpla con todas las necesidades nutrimentales de los

pacientes con ERC y en DPCA es un reto para los nutriélogos; por un lado un
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dieta baja en fosforo conlleva a una dieta baja en proteina, lo que podria también
ocasionar desnutricion energético-proteinica y poner en riesgo el estado de salud
del paciente; por otro lado, el control de este mineral es indispensable para

prevenir otras alteraciones que también representan un riesgo de mortalidad®.

Los resultados de las pruebas bioquimicas en este estudio muestran las
concentraciones de Ca total en suero y corregido por albumina, la mediana del
Castor tuvo un valor (8.6 mg/dL) dentro del intervalo esperado (8.4-9.5 mg/dL), la
mediana del Cac cuyo valor fue de 9.3 mg/dL, estuvo dentro del valor
recomendado. El resultado obtenido comparado con el estudio realizado en la
poblacién europea muestra que los pacientes con un valor dentro del intervalo
recomendado poseen menores riesgos de muerte a diferencia de los que tienen
valores mayores a 10 mg/dL”". Las concentraciones elevadas en el suero de Ca

(>10 mg/dL) estan asociados a un riesgo mayor de mortalidad’* ™ ®,

El Ca en el suero no se asocio con el calcio ingerido en los alimentos. Este tuvo
una relacion negativa con la PTH (r=-0.285, p=0.009) como era de esperarse y
cuyo valor (117.34 pg/mL) resulté dentro del intervalo recomendado (150-300
pg/mL). El calcio en suero y el calcio corregido por albumina fueron diferentes

entre género, los hombres tuvieron valores menores al de las mujeres (Cuadro 5).

Estudios anteriores han mostrado la relacibn que guardan las concentraciones
elevadas de fosforo en el suero con una mayor mortalidad y un mayor riesgo de

presentar enfermedades cardiovasculares’” "® ™.

Los resultados de este estudio muestran que la media de la concentracion de P en
el suero (4.7 mg/dL) estuvo dentro del intervalo recomendado (3.5-5.5 mg/dL). Se
ha comprobado que valores asociados a la hiperfosfatemia (>5.5 mg/dL) estan
relacionados a un incremento en la mortalidad al igual que la hipofosfatemia
(<3.5mg/dL), que en la mayoria de los casos se debe a desnutricion (no evidente

en los pacientes de este estudio); como se demostré en otros trabajos® & . Se
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encontro una relacion inversa entre la edad y la concentracion de Pi en suero (r =-

0.379, p=0.000) similar a lo encontrado en otro estudio®.

El manejo del fosforo en la dieta es muy importante porque es una herramienta
accesible y econ6mica que puede controlar la hiperfosfatemia y disminuir la
prescripcion de quelantes de fésforo.

El producto de CaxP se considera otro factor de riesgo de mortalidad asociado a

problemas cardiovasculares® #.

Este marcador depende de los resultados
individuales de Cay Pi; el valor esperado en estos pacientes es de <55 (mg/dL)?
" en este estudio el 50% de los pacientes tuvo 43.21 (mg/dL)? lo que sugiere que

tanto el Cay Pi en el suero se encuentran también dentro de lo establecido.

En cuanto a la PTH, éste es un marcador que se asocia a un incremento en la
incidencia de enfermedades cardiovasculares en pacientes con ERC’’ vy
representa también un factor de riesgo de mortalidad cuando se presentan
concentraciones elevadas® 3. Se obtuvo un valor promedio (117.34pg/mL) por
debajo de lo recomendado para enfermos renales. En otro estudio se muestra que
pacientes con niveles de PTH <120 pg/dL poseen un riesgo menor de muerte
comparado a aquellos que tienen una PTH en un intervalo de 180-360 pg/mL,

similar a lo encontrado en otro trabajo’®.

La albamina en el suero es un marcador negativo de inflamaciéon y que en
combinacién con otros marcadores nos da idea del estado de nutricién, ya que su
concentracion esta asociada al consumo reducido de proteinas que hace mas
lenta su sintesis y resulta en concentraciones en suero mas bajas*. En este
estudio, los pacientes estuvieron en el limite del valor para albumina con una
media de 3.3 g/dL relativamente bajo en comparacion con los valores esperados
para sujetos sanos y enfermos renales (3.4-5.4 g/dL). Se encontré asociacion
negativa con la edad (r= -0.259, p=0.011) vy el tratamiento llevado con carbonato

de calcio (r= -0.247, p=0.016) y se asocié positivamente con el Ca en el suero
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(r=0.320, p=0.002). Esto representa un factor mas de riesgo de mortalidad ya que
se ha comprobado con otros estudios que las concentraciones bajas de albumina
en el suero estdn asociadas con el deterioro en los pacientes con ERC y por

consecuencia a una mayor mortalidad® 2.

En el estudi6 la CRP tuvo un valor promedio (3.2 mg/L) elevado, esto sugiere
presencia de inflamacién. De un total de 95 pacientes, el 35% presento
inflamacion no asi el resto de los pacientes (65%), a diferencia de lo reportado en
otro estudio llevado a cabo en la India en donde el valor promedio para la CRP
fue de 14.3 mg/L con un 67% de pacientes inflamados®®.

Diversos estudios han mostrado la existencia de una relacion entre altos niveles
de inflamacién y la presencia de desnutricion en pacientes en DPCA, es decir una
relacién inversa de CRP y albimina en el suero® " 8 % En este estudio la
asociacion entre la albumina y la CRP (r= -0.162, p>0.05) también fue negativa

aunque no significativa.

La CRP tuvo relacion con la ingestion proteinica; los pacientes que presentaron
inflamacion tuvieron un consumo menor de proteinas (1.0 g/kg/dia) en
comparacion con aquellos que no presentaron inflamacion (1.7 g/kg/dia). Se
podria pensar entonces que la sintesis de albumina disminuye cuando se reduce
la ingestion de proteinas y reflejarse en la relacion a mayor inflamacion, menores

valores de albumina.

Recientemente se ha asociado la inflamacion con la baja ingestiéon de elementos
como el Cay ésta a su vez con la desnutricion®®. Esta relacién no se hizo evidente

en el presente trabajo.

La CRP se asocio con el Pi en el suero, tomando en cuenta la asociacion del
fésforo de alimentos con el Pi en suero y la relacion que guarda la inflamacién con

la ingestion proteinica (también relacionada con el fésforo de alimentos), se podria
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pensar que la dieta repercute en las concentraciones de CRP aunque esta
relacién no fue evidente. De aqui la importancia de la alimentacion, ya que tanto
concentraciones elevadas de P en suero y CRP representan factores de riesgo de
mortalidad.

La CRP no tuvo asociacién con algiun otro marcador, sin embargo, se puede
observar en el Cuadro 5 que los hombres consumieron mas sodio en los alimentos
(24.1+£26.2 mEg/dia) y presentaron mayor inflamacion (3.5+4.2 mg/L) que las
mujeres (3.05+4.1 mg/L) que tuvieron un consumo promedio menor (15.9+£7.6
mEqg/dia) de sodio. Se puede observar la relacién que guarda el consumo de sodio
con el agua de los alimentos (r=0.327, p=0.042) y por lo tanto presencia de
inflamacion aunque esta asociacion no fue evidente, esto se podria deber a que
existen otros factores no asociados con la dieta del paciente que influyen en la
inflamacion tales como infecciones crénicas causadas por microorganismos,
bioincompatibilidad a las soluciones de LD o presiones intraperitoneales mayores

causadas por el uso excesivo de volumen del LD*°.

Aunque el control de los pacientes con ERC es el reto y tarea del médico y
nutridlogo, para el quimico de alimentos, el desarrollo de productos especialmente
disefiados para pacientes renales, representa también un reto ya que actualmente
en el mercado existen en su mayoria formulas o suplementos alimenticios para
personas con otros padecimientos como diabetes que son ademas costosos.

Entonces la tarea del quimico de alimentos seria hacer investigaciones, buscar
nuevas tecnologias y desarrollar nuevos productos que satisfagan los
requerimientos nutrimentales de estos pacientes cumpliendo ademas requisitos
importantes como funcionalidad (beneficios a la salud), sabor, atractivo visual,
accesibilidad econémica, entre otros que ayuden al paciente y al médico al control

de su enfermedad y a mejorar la calidad de vida del paciente.
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CONCLUSIONES

La ingestion adecuada de fésforo en los alimentos se asocia positivamente al
control de los niveles en el suero del mismo, relacion que no es evidente para el
calcio. El bajo consumo de proteinas en la dieta se asocia a la presencia de
inflamacion, por lo que se hace evidente la importancia de la alimentacion en el
control de estos marcadores que ponen al paciente con ERC y en tratamiento
dialitico en riesgo de presentar sindromes como desnutricién, inflamacion,
ateroesclerosis y calcificaciones u otros eventos que aumentan el deterioro de la

calidad de vida y el riesgo de mortalidad.

PERSPECTIVA

Con este estudio se demuestra el amplio campo de trabajo para un Quimico de
Alimentos y lo util que sus conocimientos relacionados a la Medicina y la Nutricion
pueden ser. El reto para nosotros entonces es, por un lado, trabajar en conjunto
con estas areas y desarrollar alimentos funcionales controlando la cantidad de
fésforo, proteinas, sodio y agua que sean de bajo costo y que ayuden a los
pacientes con enfermedad a prevenir alteraciones cardiovasculares y por otro lado
prevenir en poblaciones sanas el desarrollo de enfermedades como las renales y

diabetes que en México, son de alta prevalencia.
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ANEXO

Principio de las pruebas utilizadas

Determinacion de Ca en el suero (Hitachi 902)

Es una prueba colorimétrica con determinacion del punto final y blanco de
muestra.
e Muestra y adicion del tampon etanolamina: 1mol/L, pH 10.6
e Adicion del cromogeno complexona o-cresolftaleina: 0.3mmol/L; 8-
hidroxiquinolina: 13.8mmol/L; &cido clorhidrico: 122mmol/L; e inicio de la

reaccion:

Calcio + o-cresolftaleina-complexona Complejo de calcio +

Solucioén alcalina

o-cresolftaleina.

La intensidad del color es directamente proporcional a la concentracion de calcio

gue se mide fotométricamente a 575nm.

Determinacion de P en el suero (Hitachi 902)

Método de punto final con muestra en blanco.
e Muestra y adicion del reactivo en blanco-acido sulfdrico: 0.36mol/L;
detergente
e Adicion del reactivo de fosfato-molibdato de amonio: 3.5mmol/L; &cido

sulfdrrico: 0.36mol/L; cloruro de sodio: 150mmol/L; e inicio de la reaccion:

En presencia de acido sulfurico, el fosfato inorganico forma un complejo de
fosfomolibdato de amonio con el molibdato de amonio que se expresa con la
férmula (NH4)3[PO4(M00O3)12]. EI complejo se determina espectrofotométricamente

en la region ultravioleta (340nm).

Determinacion de CRP en el suero (Hitachi 902)

Método turbidimétrico potenciado con particulas.

e Muestray adicion del tampén TRIS? 16mmol/L, pH = 7.4, conservante
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e Adicidn del anticuerpo anti-CRP-latex. Particulas de latex recubiertas con
anticuerpos monoclonales de ratén anti-CRP: 0.1%, tampon de glicina,
50mmol/L, pH = 8.0, conservante; e inicio de la reaccion:

Los anticuerpos anti-CRP unidos a microparticulas de latex reaccionan con el
antigeno de la muestra para formar un complejo antigeno-anticuerpo. La
aglutinaciéon subsecuente se mide turbidimétricamente.

*TRIS = tris(hidroximetil)-aminometano

Determinacion de Albumina en el suero (Hitachi 902)

Prueba colorimétrica con determinacion del punto final:
e Muestra y adicion del tampon citrato: 95mmol/L; pH 4.1; consevante
e Adicion del tampon sustrato: 95mmol/L; pH 4.1; verde de bromocresol:

0.66mmol/L; conservante; e inicio de la reaccion:

Con un pH de 4.1 la albumina tiene un caracter suficientemente cationico como
para formar un compuesto con el colorante anionico verde de bromocresol (BCG)

formando un complejo azul verdoso.

Albumina + BCG complejo albumina-BCG

pH 4.1

La intensidad del colorante azul verdoso es directamente proporcional a la

concentracion de albumina en el suero que se mide fotométricamente a 630nm.

Determinacion de PTH en el suero (Elecsys Modular Analytics E170)

Prueba inmunoldgica in Vitro “ECLIA” de electroquimioluminiscencia. Utiliza el
principio de ensayo sandwich, en el que el anticuerpo monoclonal biotilinado
reacciona con el fragmento N-terminal (1-37) y el anticuerpo monoclonal marcado
con guelato de rutenio® con el fragmento C-terminal (38-84). Los anticuerpos
utilizados en esta prueba reaccionan con epitopes en las regiones de los
aminoacidos 26-32 y 37-42.
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2 [Quelato Tris (2-2 -bipiridina) rutenio (I1)] (Rubpys*)

Técnica sandwich:

Primera incubacion: 50 uL de muestra, un anticuerpo monoclonal
biotinilado especifico anti-PTH y un anticuerpo monoclonal especifico anti-
PTH marcado con un quelato de rutenio reaccionan para formar un
complejo sandwich.

Segunda incubacion: Después de incorporar las microparticulas recubiertas
de estreptavidina, el complejo formado se fija a la fase sélida por
interaccién entre la biotina y la estreptavidina.

La mezcla de reaccion es trasladada a la célula de lectura donde, por
magnetismo, las microparticulas se fijan temporalmente a la superficie del
electrodo. Los elementos no fijados se eliminan posteriormente con el
reactivo ProCell. Al aplicar una corriente eléctrica definida se produce la
reaccion quimioluminiscente cuya emision de luz se mide directamente con
un fotomultiplicador.

Los resultados se obtienen mediante una curva de calibracion generada
por el sistema a partir de una calibracion a 2 puntos y una curva master

incluida en el codigo de barras del reactivo.
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