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INTRODUCCION Y DEFINICIONES

La Enfermedad Renal Cronica (ERC) es un estado patol6gico de acumulacion de productos del metabolismo
celular, que ocasionan un disbalance en e organismo, aumentando los riesgos para la salud del enfermo. En
este sentido, la nutricion juega un papel relevante en esta enfermedad crénica. El libro publicado por Kopple
JD y col en 2012 y las Guias de préctica clinica analizan en profundidad |as alteraciones nutricionales en la
ERC y su impacto sobre lamorbimortalidad [1] [2].
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El concepto de malnutricién engloba tanto los problemas derivados del déficit como del exceso de ingesta de
nutrientes. No debe considerarse sinGnimo de desnutricion. Este concepto hace referencia, a las deficiencias
en los marcadores bioquimicos y/o antropométricos de las reservas de nutrientes; y a las complicaciones
derivadas de estas. Por lo tanto, €l concepto de desnutricion debemos usarlo con cautela, y reservarlo para
aguellos casos en que el estado funcional del organismo aparece comprometido.

Clasicamente, en el ambito poblacional, se describen 2 tipos de desnutricion.

1. Marasmo o desnutricion calérica: es la consecuencia de un aporte caldrico insuficiente durante la
evolucion de una enfermedad cronica. Existe una importante pérdida de peso, masa muscular y grasa
subcutanea. Las proteinas viscerales estan conservadas.

2. Kwashiorkor o desnutricion proteica: es la consecuencia de un déficit proteico visceral debido a un
proceso agudo intercurrente que activa moléculas pro-inflamatorias y reactantes de fase aguda. Hay un
descenso de la produccion y una activacion del catabolismo proteico que conducen a una situacion de
hipoalbuminemia.

Mas recientemente se han acufiado nuevas definiciones para los déficits nutricionales, con frecuencia
observadosen laERC [3] [4] [5] [6] [7] [8] Y que se describen mas adel ante.

En e otro extremo del espectro, nos encontramos las consecuencias del exceso de ingesta de nutrientes. Con
la creciente prevalencia del sindrome metabdlico y la diabetes en la poblacion general [9] [10]; y siendo esta
Ultima la principal causa de ERC terminal; € sobrepeso y la obesidad se han convertido en un problema
morbido relevante en laERC [11] [12] [13] [14] [15].

VALORACION DEL ESTADO NUTRICIONAL

La limitacion en la valoracion del estado nutricional deriva, en parte, en que no existe un marcador fiable y
precoz. Por lo tanto, esta valoracion no debe ser un procedimiento estético. Las guias K/DOQI y las guias
europess realizan una profunda revision de este tema [1] [2].

En la (Tabla 1) se resumen sugerencias practicas para la evaluacion nutricional del paciente renal. En la
(Tabla 2) se describen los indicadores mas frecuentemente empleados en la valoracion del estado nutricional
y los criterios de déficit en el paciente renal.

Historia clinica general

La entrevista clinica del paciente nos proporcionard informacion sobre su estado nutricional presente y
pasado. La presencia de otras enfermedades puede en el estado nutricional del paciente: diabetes,
enfermedades gastrointestinales, neuroldgicas, acoholismo... Asimismo, debemos incluir: habitos toxicos,
antecedentes quirdrgicos y hospitalizaciones, anamnesis dirigida hacia sintomas y signos especificos
relacionados con la alimentacion (nauseas, vOmitos, anorexia, pérdida de peso...), sintomas depresivos,
procesos intercurrentes actuales y habitos dietéticos. Es también relevante realizar una entrevista psicosocial
donde valoremos la educacion, estilo de vida, nivel econdmico...

Encuesta dietética

Las guias K/DOQI [1] recomiendan € registro dietético para medir la ingesta de proteinas, calorias y
nutrientes, y como ayuda para identificar ingestas inadecuadas. La credibilidad de los datos recogidos en las
encuestas se ha puesto en entredicho, aunque la declaracion de la ingesta en series publicadas en paises y
areas geograficas distintas, resulta bastante similar. Sin embargo, no aporta informacion sobre e estado
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nutricional del enfermo, ni se correlaciona con e perfil antropométrico de los pacientes estables. Existen 3
meétodos bien definidos para evaluar laingesta de |os pacientes con ERC [16] [17] [18]:

Registro dietético de 24 horas: Se realiza una entrevista donde se recoge la ingesta realizada durante las 24
horas previas a la misma. La principal ventaja de este método es la rapidez en su realizacion y € facil
recuerdo de laingesta por € paciente. Este método extrapola laingesta de un dia como laingesta habitual del
sujeto. Poco Util en pacientes en hemodidlisis, donde laingesta varia de un diaa otro.

Diario dietético: Deben de ser recogidos durante 3-7 dias, incluyendo un dia de hemodidlisis si es el caso y
un dia de fin de semana. Para su correcta interpretacion, es preciso hacer una entrevista nutricional que
analice € registro. Los programas informéticos ayudaran a calcular la composicion de los aimentos a partir
de tablas estandar. Las limitaciones fundamentales incluyen la adherencia a las instrucciones dadas para su
implementacion, olvidos en el registro de ciertos aimentos y la imposibilidad de detectar variaciones
estacionales en laingesta.

Cuestionario de frecuencia.

Se trata de un cuestionario dietético que puede redizar € paciente por si mismo o con la ayuda de un
nutricionista. Se compone de una serie de alimentos habituales en e consumo, especificando mediante
preguntas la frecuencia y la cantidad de la ingesta realizada en los dltimos 6 a 12 meses. Se estima la
cantidad ingerida multiplicando la frecuencia por la cantidad especifica parala medida aportada. La principal
ventagja de este método es |a posibilidad de abarcar un periodo més largo de ingesta, por o que son muy Utiles
en estudios epidemiol 6gicos, més limitado en la evaluacion individual o de un grupo pequefio de sujetos.

Par ametr os bioquimicos

Los parametros bioquimicos estan representados fundamentalmente por las proteinas séricas. Pueden estar
influenciados por factores no nutricionales por lo que se consideran poco especificos del estado nutricional y
suelen ser tardios [2].

Albdmina: es e pardmetro mas difundido como indicador del estado nutriciona [19] [20]. Al ser un

reactante de fase aguda sus valores estan influenciados por los estados inflamatorios agudos. Su vida media
es de 20 dias. La hipoalbuminemia, aunque es un marcador tardio e inespecifico de desnutricion, se ha
sefialado como un factor independiente de mortalidad en hemodidlisis [21] [22]. De determinacion sencillay
econdémica, es el méas empleado en estudios observacionales.

Prealbumina: es considerada una proteina de trasporte con una vida media corta (2-3 dias), concentracion
plasmética baja y tasa catabdlica constante, 1o que la hace Util para evaluar € estado nutricional. Su interés
radica en su utilidad como marcador nutricional inmediato y como indicador de la funcién hepaticay de fase

aguda [23].

Proteina C reactiva (PCR): se asocia a procesos inflamatorios, es un parametro complementario
determinante en la valoracion del estado nutricional. Su incremento se relaciona la inflamacién sistémica, la
aterosclerosisy lamorbi-mortalidad, sobre todo de origen cardiovascular.

Bicarbonato: La concentracion de bicarbonato o CO, total, también puede utilizarse como indicador
complementario del estado nutricional en ERC cuando el FG es 60 ml/ min. Los niveles bajos de bicarbonato
son indicativos de acidemia y estan asociados con degradacion proteica e hipoal buminemia ademas de su
accion sobre el hueso. La Guias KDIGO recomiendan mantener |os niveles de bicarbonato = 22 mMol/L [24]



Otros. Determinaciones rutinaria, como BUN, creatinina, perfil lipidico, fésforo y potasio sérico son Utiles
ya gue su descenso, sin cambios en la dosis de didlisis o farmacos, nos sugieren una reduccion de la ingesta
de nutrientes. Asimismo, parametros séricos como la transferrina, la proteina ligada a retinol, €
complemento, la concentracion de aminoéacidos, etc., son inespecificos y no han ganado adeptos para su uso
en la préctica clinica habitual.

Cinéticadelaurea

El modelo cinético de la urea se ha empleado para estimar laingesta proteica en pacientes estables a través de
la tasa de catabolismo proteico.

La tasa de catabolismo proteico (TCP) (nPCR: protein catabolic rate, o también conocido como nPNA:
protein nitrogen appearance, ambos en nomenclatura anglosajona) se correlaciona con la ingesta proteica en
pacientes estables (no en anabolismo o catabolismo). Se calcula en funcion de la eliminacion de nitrégeno
(N) urinario en la ERCA; o en funcion del incremento de BUN en el periodo interdidlisis [24] [25] [26] [27]
y gustando para € peso ideal del paciente. Sus valores de referencia deberian ser las recomendaciones de
ingesta proteica para el estadio de ERC correspondiente.

En la (Tabla 3) se describen ecuaciones habituales para estimar la ingesta proteica en pacientes con ERCA,
en hemodidlisis (HD) o en didlisis peritonea (DP).

Par ametr os antr opométricos

Los pardmetros antropométricos [28] [29] [30] [31] proporcionan informacién acerca de las reservas de
energia y de proteinas; son Utiles para estudios epidemioldgicos y para seguimiento en € tiempo con
medi ciones seriadas; siempre gue sean debidamente estandarizados. La informacion obtenida se interpreta en
base a patrones establecidos en la poblacion general o en subgrupos especificos. Los resultados deben
analizarse con precaucion, dado que estén influenciados por factores distintos a laingesta de nutrientes, como
factores demogréficos (edad, sexo) o metabdlicos (resistencia a la insulina, diabetes, sedentarismo, etc.) que
son los principales determinantes de la antropometria. El déficit de ingesta debe ser prolongado para que
af ecte a estos parametros.

En pacientes en hemodidlisis debe considerarse €l peso postdidlisis y es muy importante la ganancia de peso
entre didisis.

Peso corporal

El peso ideal o estandar es el relativo a las tablas estandarizadas para la poblacién con la misma edad, sexoy
talla. También la formula de Lorrentz que es antigua y probablemente infra estima el peso, permite
estandarizar los valores:

Peso ideal (mujer)= altura (cm) -100 ((altura (cm)-150) / 2)
Peso ideal (hombre)= altura (cm) -100 ((atura (cm) -150) / 4)

Cuando estén entre 60-90% del normal o percentil 5-15 se considera riesgo de desnutricion, y cuando estén
por debajo del 60% del normal o percentil 5 se considera desnutricion.

Se pueden emplear otros métodos que permiten valorar € peso ideal:

Para determinar |os requerimientos energéticos sobre todo s existe sobrepeso se puede emplear la formula
del peso gjustado:


https://static.elsevier.es/nefro/monografias/1/274/1508.jpg

Peso gjustado=peso (kg) + (peso ideal - peso real (kg)) x 0.2
Altura

Los pacientes deben medirse sin zapatos, empleando un calibrador de altura, a menos una vez a afio. En
pacientes ancianos o amputados se puede calcular la altura midiendo la distancia (d) entre la cadera y la
rodilla (en cm.)

Alturamujer (cm)=84.88-0.24 x edad + 1.83 x d

Altura hombre (cm)= 64.19 -0.004 x edad + 2.02 x d

indicede Masa Corporal (IMC, o de Quetelet)
Se calculamediante laférmula: Peso (Kg)/talla (m?)

Se considera un indicador del compartimiento graso, pero en si mismo no especifica e estado nutricional del
enfermo. La interpretacion de su rango de valores segun € Comité de Expertos de la OMS se muestra en la
(Tabla 2). Un IMC inferior a 23 kg/m2 en los pacientes en tratamiento sustitutivo renal ha sido asociado a
mayor mortalidad [5].

Cintura/cadera

La circunferencia de la cintura se mide con el paciente de pie, tomando como referencia la mitad de la
distancia entre el margen costal inferior y la crestailiaca, con cinta métricainextensible. La circunferencia de
la cadera se medira a la altura de los trocanteres mayores y se tomara la circunferencia mayor. El cociente
cintura/cadera mayor de 1 en e varén o mayor de 0,90 en la mujer es indicativo de obesidad androide o
abdominal y se relaciona con el sindrome metabdlico y mortalidad cardiovascular.

Perimetro abdominal

Se mide mediante una cinta métrica inextensible y con e paciente en sedestacion, localizando € punto
intermedio entre el margen costal y la cresta iliaca, con cinta métrica inextensible. Un perimetro abdominal
mayor de 90 mm en la mujer y de 102 mm en el vardn sera indicativo de obesidad androide la cua se
relaciona con el sindrome metabdlico y lamortalidad cardiovascular. Unafuerte asociacion se ha establedico
entre el aumento del perimetro abdominal y el riesgo cardiovascular en ERCA y didisis[32] [33].

Pliegues

Los pliegues se miden con un caliper tipo Harpenden: se coge firmemente entre el dedo gordo y el indice
pliegue compuesto por: piel-grasa subcutanea-piel. Para asegurarse de que no se coge fascia ni musculo,
debemos provocar la contractura del musculo subyacente. El caliper se aplica por debajo de la pinza hecha
con los dedos. Los pliegues deben medirse por triplicado y en caso de pacientes en HD tras la sesion,
tomando como valor final lamediade las tres medidas.

Pliegue del triceps. con el individuo en bipedestacion se mide el punto medio entre e acromion y €
olecranon, en el brazo contrario a acceso vascular.

Pliegue bicipital: se mide por |a cara anterior del brazo, tomando el pliegue en vertical por encimade la
fosa cubital, al mismo nivel que € pliegue tricipital.
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Pliegue subescapular: se mide justo por debgjo y lateralmente al Angulo de la escapula con el hombro
relgjado.

Pliegue abdominal: se mide a la atura de la linea medio axilar justo por encima de la cresta iliaca en
direccion oblicua.

Perimetros. la medida de la circunferencia del brazo (CB, en cm) se realiza con una cinta métrica inextensible
en el punto medio entre el acromion y el olecranon, sin comprimir ni distorsionar e contorno del brazo, y
utilizando el mismo brazo que parala determinacion del pliegue tricipital.

Los siguientes pardmetros se obtienen mediante la combinacion del pliegue tricipital (PT) y e perimetro
braquial, segun laférmula:

* Circunferencia muscular del brazo (cm): CB-(?*PT cm).
« Areamuscular del brazo (cm2): (CB - 2*PT cm)2/4°2.
« Areaadiposadel brazo (cm2): (PT * CB)/2 - (*PTcm2/ 4).

* Porcentaje de grasa corporal (%GC) (80): se estima a partir de los 4 pliegues (biceps, triceps, subescapular
y suprailiaco) y del peso corporal. Formula:

1% X=Log (sumade los 4 pliegues en cm)
2% Densidad (d): Varones: 1,161 - 0,0632 * X
Mujeres: 1,158 - 0,0720 * X
3°: Porcentgje de Grasa Corporal (%0GC)= (4,95/d - 4,5) * 100

Estos resultados absolutos, deben analizarse como porcentaje, percentil o Z score, respecto a los valores
normales para su edad, sexo y talla. El empleo de los percentiles es recomendable para € estudio de una
poblacion relativamente bien nutrida, donde haya pocos pacientes con valores extremos, como es € caso de
la poblacion de didlisis. De esta forma tampoco se introducen errores si 10s datos no tienen una distribucion
normal.

Escalas de valoracion nutricional

Son de fé&cil uso, de escaso coste y pueden ser utilizados por cualquier profesional sanitario. Steiber A. et a
han realizado una excelente revision y actualizacion de las escalas de valoracion nutricional [32] [33].

Valoracion global subjetiva (SNGA Subjective Nutritional Global Assessment)

Es un método sencillo de cribado nutricional que combina caracteristicas subjetivas y objetivas de la historia
clinica. Este modelo tiene en cuenta 5 parametros de la historia clinica (pérdida de peso, ingesta dietética,
sintomas gastrointestinales, capacidad funcional relacionada con los requerimientos nutricionales) y 3
componentes del examen fisico (signos de pérdida de masa muscular, edema y ascitis), siendo
razonablemente validado en la poblacion en hemodidlisis [34].

Posteriormente a la descripcion original, se han publicado numerosas variantes, con objeto de mejorar €l
valor predictivo del estado nutricional [33] [35] [36] [37] [38] [39] [40].




Escala de desnutricién para pacientes en dialisis (DM S Dialysis Malnutrition Score)

Esta escala ha demostrado una mejor correlacion con otros parametros nutricionales que la VGS, a incluir
dentro de |as variables |a comorbilidad asociada al tiempo en didlisis [38] [39].

Escala de desnutricion-inflamacion (M1S Malnutrition Inflamation Scor €)

Escala desarrollada para la identificacion precoz de estados de desnutricién-inflamacion. Numerosos estudios
han establecido una relacion entre el MIS y parametros nutricionales, estado inflamatorio y mortalidad. Se
trata de un cuestionario validado para la poblacion en didlisis que esta compuesto por 10 componentes, cada
uno de ellos con una valoraciéon de 0 a 3: cambio de peso, apetito, sintomas gastrointestinales, capacidad
funcional relacionada con factores nutricionales, comorbilidades incluyendo afios en didlisis, pérdida de grasa
subcutanea, masa muscular, BMI, albumina sérica, capacidad total de fijacion del hierro. La puntuacion
méxima es de 30 puntos [8] [39].

Dada la variabilidad de los datos publicados, ninguna puede ser considerada el patron oro para la valoracién
nutricional del paciente renal, por lo cualquiera de estos métodos pueden ser Utiles en la valoracién clinica
del estado nutriciona valorados en conjunto con las determinaciones antropomeétricas, laboratorio e ingesta
dietética[33].

Deter minacién de la composicion cor poral total

Se han descrito varias técnicas de complegjidad variable para la estimacion de la composicion corporal total;
éstas se consideran més precisas, pero a su vez mas sofisticadas y costosas que la antropometria clasica. Las
guias europeas de nutricion [2] recomiendan herramientas como la bioimpedancia eléctrica y la
absorciometria de rayos X de doble energia corporal total (DEXA), aungue aln se mantienen bajo el ambito
experimental. Se podria usar otras técnicas de imégen como TAC o RMN para medir de forma cuantitativa la
composicion corporal pero son métodos carosy que generan radiacion al paciente.

Bioimpedancia eléctrica

El andlisis de la bioimpedancia permite cuantificar los distintos compartimentos del cuerpo humano y
proporciona informacion Gtil para valorar el estado de hidratacion y nutricional de los pacientes en didlisis.
Se basa en €l principio de que los tejidos biologicos se comportan como conductores y/o aislantes de la
corriente eléctrica dependiendo de su composicion. Las soluciones electroliticas de los tejidos blandos son
Optimos conductores, mientras que el hueso se comporta como aislante. Se trata de un método de facil
manejo y cada vez mas asequible por 1o que su uso se esta extendiendo. Las mediciones que el monitor
realiza se obtienen através de sefiales eléctricas (resistencia, reactanciay angulo de fase) del cuerpo humano
y que utiliza, junto con otros parametros (peso, talla, edad y sexo), para calcular volumenes y masas
corporales. Los sistemas de mayor uso son la bioimpedancia multifrecuencia espectroscépica (BIS) y la
bioimpedancia monofrecuencia vectorial (BIVA). La bioimpedancia multifrecuencia hace posible discernir
entre el contenido de agua intra y extracelular, incrementando su valor diagnostico respecto a los modelos
monofrecuencia, sobre todo en cuanto a la hidratacion corporal. La medicion debe realizarse con el paciente
durante al menos 10 minutos en decubito supino, colocando los dos pares de electrodos en murieca y tobillo
del hemicuerpo (libre de acceso vascular). El software del sistema mide la resistencia, reactancia, angulo de
fase, porcentgje de agua extracelular, masa grasa, masa magra, y masa celular corporal. En el caso de
pacientes en hemodidlisis o didlisis peritoneal debe realizarse entre dos sesiones de hemodidisis o tras
drenaje del liquido peritoneal respectivamente [41].



Esta técnica, aunque su uso va ganando adeptos en centros de didisis, ain no se han estandarizado las
recomendaciones para la practica clinica cotidiana. En cuanto a estado nutricional dado que usa la
estimacion del contenido de agua en el cdlculo de la masa muscular, por tanto, €l volumen podria influenciar
en |os resultados obtenidos.

DEXA (Absorciometria de Rayos X de doble energia corporal total)

Se trata del gold standard para la determinacién de la composicion corporal. Este método ha sido validado
paralapoblacion con ERCy didisis[42] [43].

Gasto energético basal (GEB)

El GEB se calcula para optimizar los requerimientos caléricos en funcién de parametros antropométricos
sencillos [44]. La formula de Harris Benedict se emplea clasicamente, para estimar de forma préactica y
razonablemente precisa el GEB.

Hombres: 66 + (13,7 x peso [kg]) + (5,0 x talla[cm]) - (6,8 x edad [afiog]).
Mujeres: 655 + (9,6 x peso [kg]) + (1,7 « tala[cm]) - (4,7 x edad [afiog]).

Este resultado debe multiplicarse por un factor de correccion correspondiente al grado de actividad del sujeto,
para obtener €l gasto energético total (GET). Aunque existen tablas més completas, un esquema préctico es €
siguiente:

Sedentario: GEB « 1,3

Actividad leve: GEB « 1,5
Actividad moderada: GEB x 1,75
Actividad intensa: GEB «x 1,75-2

El cociente entre las kilocalorias ingeridas y €l GET nos da informacion de las ingesta energética en relacion
a las necesidades del sujeto, que idealmente debe ser mayor de uno. En pacientes en HD crénica se ha
demostrado que el GEB es un 5-15% superior que en |0s sujetos sanos.

FACTORESDETERMINANTESDEL ESTADO NUTRICIONAL

El perfil nutricional en la ERC viene determinado por factores previos a estado urémico, circunstancias
relacionadas con la enfermedad de base y sus complicaciones, factores genéticos, ambientales, procesos
agudos coexistentes y otros relacionados con el tratamiento sustitutivo renal si es el caso.

Circunstancias favor ecedor as del desgaste cal6rico-proteico y de desnutricion

El balance caldrico-proteico puede hacerse negativo por disminucion de la ingesta de nutrientes, o por
incremento del catabolismo proteico. Este Ultimo viene favorecido por |as diferentes alteraciones hormonales
y metabdlicas asociadas a la ERC, la acidosis metabdlica, € estado inflamatorio crénico; asi como el
tratamiento sustitutivo en si mismo.La prevalencia de la desnutricion en la ERC oscila en un amplio rango,
entre el 12 'y 75% segun las series (distintas poblaciones con factores epidemiol 6gicos, culturales y habitos
dietéticos distintos) y los diferentes métodos empleados en |a deteccion y monitorizacion [6] [48] 45]. Por 1o
tanto, la literatura no ha permitido sacar conclusiones de peso acerca de la verdadera prevalencia de la
desnutricion en los pacientes renales.



En el paciente urémico existe una relacion directa entre la inflamacion cronica silente y la desnutricion. Estas
patol ogias convergentes y fuertemente ligadas entre si se han definido como sindrome MICS (Malnutrition-
Inflammation Complex syndrome) o sindrome MIA (Malnutrition-Inflammation-Atherosclerosis), ya que
influyen de forma notable en la aceleracion del proceso arterioesclerético y en la morbimortalidad
cardiovascular del paciente en didlisis [3] [[4] [6] [7] 8] [39] [45] [46] [47] [48] [49]. De hecho, durante la
sepsis o estados febriles se produce la activacién de citoquinas proinflamatorias que producen supresion del
apetito, proteolisis muscular, hipoal buminemia, desnutricion y aterosclerosis.

En el afio 2008 la Sociedad Internaciona de Nutricion Renal y Metabolismo (ISRNM) [5] decidi6 unificar
estos sindromes, bagjo e concepto protein-energy wasting (PEW) syndrome o su equivalente en espafol
desgaste energético-proteico (DEP) [5] [48] [49]. Este término se define como un estado patol 6gico en que se
asocia un déficit de las reservas energéticas y proteicasy un estado hipercatabdlico, situacion frecuente en e
paciente renal complicado. Las causas determinantes del DEP se ilustran en la (Tabla 4) [50]. Se ha
demostrado que la DEP es un factor de riesgo cardiovascular, de infeccion y globamente, de
morbimortalidad en el enfermo renal [6] [7] [39] [51] 52].

Se han establecido una serie de criterios diagnosticos empiricos de PEW, clinicos, bioguimicos y de
composicion corporal (Tabla 5) Cada parametro se debe confirmar a menos 3 veces en un periodo de
separacion de 2-4 semanas. Sin embargo los criterios no han sido validados aln para €l diagnéstico ni han
demostrado su implicacion en cuanto a su utilidad clinica [5] [48]. Por lo tanto, de forma orientativa
mantenemos |os valores descritos en la (Tabla 2) como sugerentes de DEP.

En la (Figura 1) se ilustra la confluencia de circunstancias determinantes del DEP en la ERC [50]:
insuficiente ingesta calérico-proteica, estado hipercatabdlico, acumulacion de toxinas urémicas, procesos
inflamatorios intercurrentes. En la (Tabla 6) se describen los factores de riesgo de DEP en la ERCA y en
didisis. Los més destacados se desarrollan a continuacion:

Anorexia

Este es e sintoma determinante de la reduccién de la ingesta, su prevalencia se ha descrito en torno a 35-50
% en pacientes en didlisis e influye de manera notable en la morbimortalidad y calidad de vida del enfermo
renal [7] [53]. Habitualmente, de etiologia multifactorial [54] [55] [56] [57] valigada a otras complicaciones
de la ERC (problemas gastrointestinales, alteracién de hormonas reguladoras del apetito, inflamacion) e
incluso a la pérdida de nutrientes en el proceso dialitico (aminoécidos, vitaminas..). Ademas, existen causas
atribuibles a esta situacion, por gemplo: e empleo de dietas muy restrictivas para controlar otros factores
(potasio, fésforo...), no estando la mayoria de | as veces elaboradas por profesionales expertos en esta materia

[58].

L os mecanismos gue influyen en laregulacion del apetito son muy complejos y no del todo bien entendidos.
Tanto factores psico-sociales y culturales como biologicos han sido relacionados. La anorexia en la ERC se
ha asociado a la retencion de moléculas reguladoras del apetito (péptido PYY, grelina..), diversas citokinas
(TNF, IL-6...) y hormonas (leptina). La alteracion de 6rganos implicados en laingesta (cavidad bucal o tracto
gastro-intestinal) tiene su papel relevante en este sentido condicionando, por gemplo, ateraciones en la
deglucién o digestion. Por otro lado, el estado de depresion en estos pacientes ERC se ha relacionado con
marcadores inflamatorios (IL-6, PCR) [46] [54] [55] [56].

Aumento del gasto energético

El catabolismo se puede ver incrementado por distintas patologias asociadas a la ERC como €
hiperparatiroidismo, la diabetes descompensada y |os procesos infecciosos intercurrentes, contribuyendo al
estado hipermetabolico existente en el enfermo renal [59].
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Inflamacién cronica o persistente

Se trata de un estado donde los estimulos pro-inflamatorios estan constantemente impulsados. En €l caso de
la ERC avanzada, existe un aumento de la concentracion de citokinas y AGES (productos de glicosilacion
avanzados) de forma general, debido fundamentalmente ala disminucién de lafuncién renal y a aumento en
la produccion. Esta Ultima se explica por las comorbilidades asociadas (infecciones, alteraciones vasculares,
enfermedades subyacentes), la anorexia, € proceso dialitico per se, el catabolismo muscular y la obesidad [3]

[4] [7] [46] [47] 60].
Acidosis metabdlica

La acidosis metabdlica promueve e catabolismo muscular mediante la activacion de dos vias proteoliticas y
del complejo ubiquitina proteosoma, promoviendo la ruptura proteica y la atrofia muscular [61] [62].
Ademas, disminuye la sintesis de albumina, favorece la inflamacién y promueve laresistencia a la accion de
lainsulina[63].

Resistencia ala acciéon delainsulina

Laresistenciaalaaccion de lainsulinaen la ERC es de origen multifactorial. Su aparicion esta condicionada
por la disminucién del filtrado glomerular, sin embargo, otros factores como las téxinas, moléculas
proinflamatorias, € déficit de vitamina D y la acidosis metabdlica, contribuyen a su desarrollo [64] [65].
Ademés, distintas condiciones que de forma clasica fueron relacionadas, como la obesidad, la inactividad
fisicao el enveecimiento, son comunes en la ERC.

En la (Tabla 7) se exponen las consecuencias del DEP. Para la prevencion y manejo de esta complicada
patologia, deben complementarse estrategias nutricionales, incluidos suplementos y agentes anabdlicos;
estrategias antiinflamatorias, y optimas dosisde dialisissi esel caso [37].

Circunstancias favor ecedor as del sobrepeso y la obesidad

El sobrepeso y |a obesidad son alteraciones nutricionales muy frecuentes en la ERC avanzada, afectando
entre el 20y el 60 % de los pacientes segun las series. El hecho de que en estos enfermos el sobrepeso sea €l
patron predominante, probablemente es el reflgo del perfil antropomeétrico de la poblacion genera y de sus
habitos devida[11] [13] [14] [15].

El sobrepeso y |a obesidad tienen connotaciones negativas parala evolucion del paciente ya que favorecen la
hiperfiltracion renal y es un factor reconocido de riesgo cardiovascular [11] [12]. Esto se ha visto
principalmente en la distribucion grasa de tipo central, mas sensible a estimulos lipoliticos, y que se
acompariia de un perfil lipidico patologico (exceso de triglicéridos y VLDL), hiperinsulinismo y resistencia
periférica a la accidon de la insulina, conocido como sindrome metabdlico. Este, siendo la antesala de la
diabetes, se detecta incluso en e 30% de los pacientes no diabéticos en estadios avanzados de ERC. Es
importante resefiar gue la existencia de sobrepeso u obesidad no excluye e déficit de laingesta de proteinas y
energia, encontrandose estos pacientes en riesgo de desnutricion.

En la modalidad de DP el sobrepeso es més acusado, durante el primer afio el contenido en grasa corporal
puede incrementarse hasta un 30% y el sobrepeso aparecer hasta en el 50% de |os pacientes.

Como contrapartida, debemos destacar que se han descrito efectos beneficiosos del sobrepeso sobre la
supervivencia en didlisis. Es e fendmeno conocido como "epidemiologia inversa' y que afecta también a
variables como la presion arterial o € colesterol, entre otras [12] [66] [67] 68]. No sabemos si 10 que es
bueno a corto plazo puede ser perjudicia a largo plazo. Ta vez en la longitud del tiempo de seguimiento
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encontremos la explicacion o, a menos, parte de la explicacion, para las variables que presentan
epidemiologiainversa.

Aungue este fendbmeno sigue siendo objeto de controversia, a menos, en la etapa predidisis es prudente
recomendar una moderacion en laingestay una actividad fisica acorde como medidareno y cardioprotectora,
para prevenir e sindrome metabdlico. Muy importante, |a reduccion del exceso de peso es una prerrequisito
paraincluir un paciente en lista de trasplante renal (en general ante un IMC> 32-35 seguin |os centros).

Perfil nutricional en la ERC

Inicialmente viene determinado por los habitos aimentariosy el estado clinico del paciente. En estadios4y 5
de ERC, los pacientes no complicados presentan buen apetito y suelen mantener un peso estable. En estos
casos, la ateracion nutricional més frecuente es el sobrepeso, especialmente en la poblacion anciana y
diabética, reflejando €l perfil antropomeétrico de la poblacion general [13][69]. La limitacion fisica propia de
la edad y favorecida por la comorbilidad asociada favorece esta condicion. Asimismo, los pardmetros
bioquimicos indicadores del estado nutricional se mantienen en rango normal en la mayoria de los enfermos.
Los pacientes diabéticos merecen una consideracion adicional, como norma general, los parametros
antropomeétricos y bioquimicos del diabético tipo 2 son similares a los de no diabéticos de la misma edad y
sexo, con algo mas de sobrepeso. Sin embargo, lo pacientes diabéticos tipo 1 reflgja un perfil opuesto. En
definitiva, e perfil antropométrico del paciente depende de su estado metabdlico y es antagbnico entre
diabéticotipo 1y 2.

Una vez iniciada la didlisis, €l estado nutricional es mas vulnerable. Sin embargo, € normopeso y €
sobrepeso siguen siendo |os patrones predominantes en e paciente estable. El estado urémico de un enfermo
bien dializado no debe provocar desnutricion. Sin embargo, los problemas de acceso vascular y subdidlisis
suelen ser factores frecuentes que afectan a las reservas energético-proteicas y € paciente entra en riesgo de
desnutricion. Ante un paciente con un perfil nutricional progresivamente deficiente hay que explorar un
proceso comorbido subyacente que lo explique o subdidlisis. La correccion de la desnutricion en estos casos
comienza por frenar e proceso inflamatorio subyacente. Un paciente complicado y con signos de
desnutricion requiere probablemente ingreso, aplicando medidas generales y nutricionales agresivas para
sacarlo de un circulo vicioso, muchas veces, irreparable.

Un paciente con ERC bien controlada y sin complicaciones no debe presentar signos de desnutricion. El
descenso de las reservas nutricionales es consecuencia de algun proceso infeccioso-inflamatorio subyacente
que induce pérdida de apetito o déficit de entrada de nutrientes e hipercatabolismo.

Tablas



Anorexia secundaria uremia per se
Dietas restrictivas

Trastornos en el gusto
Disminucion de ingesta de nutrientes Desdrdenes digestivos

Anemia

Situacion psicosocial
Hospitalizacion

Estado inflam atorio cromico
Aumento del catabolismo Acidosis metabdélica
Stress oxidativo

Resistencia a la insulina y factores de crecimiento
Alteraciones hormonales Disbalance: niveles bajos de vitamina D vy cortisol
Reduccion de la actividad fisica

Dialisis insuficiente: acumulacion toxinas urémicas
Hipotensiones, debilidad, cefaleas

Pérdida de nutrientes y vitaminas
Bioincompatibilidad de membranas y lineas

Efectos secundarios a la técnica dialitica

Tabla 6. Factores deriesgo de DEP enla ERCAy en didlisis.

e ].a periodicidad en la evaluacion de estos parametros no esta establecida y debe
individualizarse. Cada 3-6 meses son espacios de tiempo razonables para el seguimiento de
pacientes estables.
® Es mejor analizar las tendencias que atender a valores tinicos.
& Es mejor considerar la combinacion de varios parametros.
¢ Parametros disponibles facilmente en laboratorios estandar y que mas ayudan en la
valoracion global del paciente renal son:

Prealbtimina

Albtmina

BUN

Tasa de catabolismo proteico

Proteina C Reactiva

Bicarbonato

Peso corporal
Las escalas de valoracion nutricional: en general combinan parametros clinicos, bioquimicos
y antropomeétricos. Son herramientas uitiles para la valoracion clinica y epidemiologica del

estado nutricional.

Tabla 1. Sugerencias practicas para la evaluacion nutricional del paciente renal




Parametros

Valores sugerentes de déficit nutricional

Albtimina
Preabumina
Colesterol

| BUN
T asa Catabolismo proteico (TCP)

I KyPO4
Proteina C reactiva

Bicarbonato

=<38gTL

= 30 mg/dl

< 150 mg/dl (> relacion con déficit calorico)

1 progresivo respecto a valores previos, a igual dosis de dialisis

= 0,7-0,8 (gr/ke peso ideal/d) enERC E4-5.
< 1,1 (gr'ke peso ideal/d) en dialisis

1 progresivo respecto a valores previos
Util como marcador del estado inflamatorio

=22 mMolL

Peso corporal y parametros antropomeétricos.
Valoracion semicuantitativa respecto valores normales para su edad, sexo y talla

Porcentaje / Percentil

Estado mutricional

Valores = 920 % del normal /=15
Valores 60-90 % / 5-15

Valores <60% /<5

Adecuadamente nutridos
En riesgo de desnuiricidn

Estado de desmutricion

indice de masa corporal Clasificadon
18,5 kg/m2 Bajo peso
18,5-24.9 kg/m2 Normal
25,0-29.9 kg/m?2 Sobrepeso
30,0-39.9 kg/m2 Obesidad
>= 40,0 kg/m2 Obesidad mérbida

Codente cintura / cadera

Perimetro abdominal

Obesidad androide o abdominal: = 1,0 Varon, > 0,9 nmjer

Obesidad androide o abdominal: > 102 cm Vardn, 90 cm mujer

Tabla 2. Indicadores mas frecuentemente empleados en la valoracién del estado nutricional y los criterios de déficit en el

pacienterenal.

A. Parametros bioquimicos

Albumina < 3.8 g/dl *
Prealbiimina <03 g/L
Colesterol < 100 mg/dl

B. Composicion corporal

Indice de Masa Corporal <123

Pérdida peso

Masa grasa

> 5% en 3 meses
> 10% en 6 meses
< 10% peso

C. Masa muscular

Pérdida masa muscular

> 5% en los 3 meses previos
> 10% en los 6 meses previos

Area muscular braquial

< Percentil 50

Baja generacion de creatinina

D. Ingesta dietética

Proteinas < 0.8 proteinas/kg/peso ideal/dia durante mas dos meses (pacientes en dialisis)
< 0.6 proteinas/kg/peso ideal/dia durante mdas dos meses (pacientes sin dialisis)
Calorias < 25 kecal/kg peso ideal/dia durante mas de dos meses

Tabla 5. Criterios diagndsticos empiricos de DEP (Protein Energy Wasting en inglés), clinicos, bioquimicosy de
composicion corporal



Directas

Mala cicatrizacion de las heridas

Descenso de resistencia a episodios intercurrentes
Retraso en la rehabilitacion

Susceptibilidad a contraer infecciones

Aumento de intolerancia hemodinamica a la hemodialisis.

Depresion, astenia

Indirectas

Aumento de la morbimortalidad
Incremento de las estancias hospitalarias

Aumento del coste

Tabla 7. consecuencias del DEP




1) Disminucion en la ingesta de proteinas v energia

a) Anorexia
i)  Alteracion en la regulacion de los mediadores del apetito
ii) Toxinas urémicas

b) Restricciones dietéticas

¢) Alteracion de los organos relacionados con la ingesta

d) Incapacidad para obtener o elaborar la comida

e) Depresion

2) Catabolismo

a) Aumento del gasto energético
i) Inflamacion v aumnento de citokinas pro-inflamatorias
ii) Resistenciaa la accion de la insulina secundaria a la obesidad
iii) Alteracion del metabolismo de la adiponectina
b) Alteraciones hormonales
i) Resistencia a la accion de la insulina en la ERC
ii) Aumento de la actividad de los glucocorticoides

3) Acidosis metabolica

4) Disminucion del estado anabolico

a) Disminucion de la ingesta de energia
b) Resistenciaa la accion de GH/IGE-1
¢) Deficiencia de la testosterona‘hormonas tiroideas

53) Disminucion de la actividad fisica

6) Comorbilidades asociadas

a) Diabetes

by ICC
c) Arteriopatia periférica
d) CIC

e} Depresion

7) Tratamiento dialitico

a) Pérdida de nutrientes en el dializado

b) Calidad de dialisis insuficiente

¢) Inflamacion asociada al proceso dialitico, bioincompatibilidad
d) Perdida funcion renal residual

Tabla 4. Causas determinantes del Desgaste Energético Proteico (DEP)




Cilculo en la ERCA: se realiza mediante de Maroni BJ (22)
# TNA (eliminacion urinaria de nitrogeno gr/dia)= N urinario de 24 hs (g) + 0.031 x Peso (kg) + proteinuria (g)

# TCP (tasa de catabolismo proteico en gr/dia) = TINA x 6.25.

Calculo en hemodialisis: se obtiene a través del modelo cinético de la urea (1;21)
# GEN (generacion de urea en mg/min)= (BUN3 - BUN2) * VDU/ TED (mn).
Donde: BUN2= BUN posdiilisis (la sangre se extrae tras disminuir la bomba de sangre a un flujo de 50 ml/min durante 2 minutos) y
BUN3: BUN predialisis de la siguiente sesion. TED: tiempo entre dos sesiones de HD en minutos.
VDU (volumen de distribucién de la urea en L): se asume es similar al agua corporal total y se obtiene de forma prictica, por estimacién
antropomeétrica de acuerdo a la formula de Watson (23):

Hombres: 2,447-(0,09516*Edad [anos])+(0,1074*Talla [mts])+(0,3362*Peso [Kg])

Mujeres: -2,097%(0,1069*Talla [mts])*(0,2466* Peso [Kg])
Aunque de forma menos precisa,el VDU también se puede obtener de multiplicar el peso por 0,58 para el hombre y 0,53 para la mujer.

# TCP (tasa catabolismo proteico en gr/kg/dia): (9.35 * GEN (mg/min) + 0.294 > VDU (L)) / Peso (Kg)

Calculo en dialisis peritoneal: se obtiene mediante la determinacion de nitrogeno ureico en el efluente peritoneal v en orina

de 24 hs (24-26).

# GNU (generacionnitrogeno ureico enmg/min) = (V efluente peritoneal x nitrogeno ureico peritoneal + volumen urinario x nitrogeno

ureico urinario)/ tiempo recoleccion (1.440 min).

» TCP (gr/dia) = 10,76 (GNU (mg/min) + 1,46)

Tabla 3. Ecuaciones habituales para estimar la ingesta proteica en pacientes con ERCA, en hemodidlisis (HD) o en dialisis
peritoneal (DP).

Figuras

Estado urémico

Desnutricion DEP Inflamacion

Hipercatabolismo

Figura 1. Confluencia de circunstancias deter minantes del DEP enla ERC
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