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INTRODUCCION

La malnutricién en pacientes en didlisis esta definitivamente asociada a una elevada
morbimortalidad. Las causas de este trastorno son variadas e incluyen falta de apetito,
trastornos gastrointestinales (mal absorciéon y mal digestion) de alimentos y trastornos
metabdlicos propios de la uremia (1).

Recientemente, se ha expuesto la hipétesis llamada MIA (malnutricion, inflamacion y
ateroesclerosis) que expone que los pacientes en didlisis sufre 3 tipos de malnutricién, la
tipo | se caracteriza por albimina baja o normal, poca frecuente comorbilidad, marcado-
res inflamatorios normales, baja ingesta alimenticia, el consumo energético en reposo es
normal (medido por pruebas de metabolismo basal), aumento del estres oxidativo y cata-
bolismo proteico normal. La tipo Il es lo contrario al tipo |, y un Gltimo tipo que es una
forma mixta (2).

Efectivamente, existe una gran cantidad de evidencias cientificas (experimental y
clinica) que indican que los procesos inflamatorios desencadenan estados catabdlicos
(2). Sin embargo, en ausencia de procesos infecciosos intercurrentes, la génesis exacta
de la inflamacién en los pacientes en didlisis es desconocida. Por otro lado la malnutri-
cién también induce inflamacion (3), por lo que es razonable preguntarse cual de estos
procesos es primero. Responder a esta pregunta es el primer objetivo de este trabajo.

Por otro lado para la evaluacion y el seguimiento del sindrome malnutricion inflama-
cion, solo contamos con marcadores bioguimicos como la proteina C reactiva o la IL-6
(2). Sin embargo, clinicamente se puede evaluar la malnutricion por la valoracién global
subjetiva (VGS) (3), por lo que nuestro segundo objetivo fue el analizar la posibilidad de
evaluar el sindrome malnutricion-inflamacion a través de la VGS.

PACIENTES Y METODOS

Estudiamos prospectivamente entre Enero de 1999 y Enero del 2002), 50 pacientes
en hemodialisis (HD) de nuestra unidad. Dieciséis eran mujeres y 34 hombres, con una
edad media de 67.7 + 13.1 afios (rango 23-87). La estancia media en HD fue de 38 £ 41.2
meses. 33 eran pacientes con largo tiempo en HD y 17 eran nuevos que se incorporaron
a lo largo del estudio. La causas de insuficiencia renal fueron: diabetes mellitus tipo Il en
13 casos, pielonefritis crénica en 12, nefroangioesclerosis en 10, glomerulonefritis créni-
ca en seis casos, poliquistosis en cuatros, enfermedad renal no filiada en tres, enferme-
dad sistémica uno y congénitas en uno.

En relacién a la HD, los tiempo de dialisis variaron de acuerdo con las necesidades
(KT/V). Las membranas utilizadas fueron: 35 polisulfona, 13 polimetil metacrilato, 2 eval.
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7 pacientes utilizaban r-HUEPO.

Todos los pacientes fueron seguidos y observados desde Julio de 1999 hasta No-
viembre del 2001. Realizandose un total de 11 observaciones, con un periodo aproxima-
do de 3 meses de diferencia entre ellas. Durante este tiempo se siguieron las normas
habituales de conducta medica en nuestro servicio, de tal forma que no se intervino de
forma extraordinaria.

La observacion consistié en recoger y analizar:

1.- Morbilidad principalmente de las enfermedades de origen infeccioso. Ingresos
hospitalarios, enfermedades cardiacas.

2.- Determinaciones analiticas que incluyeron:

- Marcadores nutricionales: a largo plazo como la albimina, transferrina (in-
munonefelometria) el colesterol (Hitachi 704) y la valoracién global subjetiva
(VGS) y pliegues cutaneos (tricipital y bicipital). A medio plazo la prealbumina,
la antitrombina Il y el n° de linfocitos. A corto plazo el indice de catabolismo
proteico (ICP), la generacion de urea, Ky el P (Hitachi 704).

- Como parametro de inflamacién medimos la proteina C reactiva (PCR) me-
dida inmunonefelometria (ELISA Vectastain ABC kit: Vector laboratories, Bur-
lingame, CA, USA, rango normal <0.5 mg/dl).

- Parametros de dialisis adecuada determinados incluyeron el aclaramiento
de creatinina, KT/V y el indice de catabolismo proteico (método bicomparti-
mental de Daurgirdas).

Los datos fueron analizados utilizando la prueba “t” de Student para los datos parea-
dos, Chi2 para las variables cualitativas y la correlacién de Pearson (SPSS 9.0 para
Windows ®).

RESULTADOS

Las causas de ingreso y comorbilidad durante el periodo de seguimiento fueron:

1. Trastornos en la tensién arterial (empeoramiento de HTA o hipotensiones): 32 pa-
cientes.

2. Infecciones (fistula, pulmonares, urinarias, otras): 17 pacientes.

3. Trastornos gastrointestinales (enfermedad acido-peptica activa, gastroparecia dia-
bética): 16 pacientes.

4. Diabetes (mal control metabdlico): 13 pacientes (todos).

5. Cardiopatia isquémica (empeoramiento o reciente diagnostico) y accidentes vas-
culares: ocho pacientes.

Las causas de abandono del estudio fueron: 11 pacientes que fallecieron por diferen-
tes causas y 6 que fueron transplantados.

La tabla | muestra los cambios en los diferentes parametros estudiados. Obsérvese
como las variaciones en la PCR predijeron cambios en los parametros nutricionales (la
elevacion de la PCR predijo disminucion de la albimina en el trimestre siguiente). Por el
contrario la curva de la PCR presenta paralelismo en la mayoria de los puntos. El coles-
terol, la transferrina, el n° de linfocitos y la AT-11l no resultan mayormente afectados por
estos cambio.

Basalmente, los marcadores nutricionales presentaron correlacion lineal significativa
entre ellos y con la PCR: en el 3er trimestre la PCR y la AT-llI (r: 0.63, p=0.001). En el 5to
trimestre, la albumina con la prealbmina (r: 0.67, p=0.0001). En el trimestre 8, la albimina
con la transferrina 7 (r: 0.47, p=0.007). En el trimestre 10, la AT-lll y la PCR (r:0.39,
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p=0.009), tranferrina y AT-III (r: 0.39, p=0.007), transferrina con los linfocitos (r: 0.53,
p=0.0001), PCR con linfocitos (r: 0.44, p=0.003) y PCR con albimina (r: -0.51, p=0.0001).

En relacion a la VGS, hicimos una media de las calificaciones trimestrales y dimos 3
calificaciones anuales, por lo que en el ler afio encontramos bien nutridos (VGS A) 8,
malnutricion leve-moderada (VGS B) 22 y severa (VGS C) 12 para un total de 42 pacien-
tes. El segundo afio, 9 fueron catalogados como VGS A, 19 con VGS By 12 con VGS C,
para un total de 40 pacientes. El 3er afio 10 fueron catalogados como VGS A, 28 con
VGS By 12 con VGS C.

De forma importante, la VGS presento correlacion con el algunos de los parametros
nutricionales y de inflamacion. En el primer afio los pacientes con VGS A mostraron mas
albimina que los que tenian VGS B y a su vez que aquellos con VGS C (3.9 £ 0.6+ vs.
3.6 £ 0.21+* vs. 3.4 + 0.36+* g/dl, +* p<0.01). Una situacion similar ocurrié cuando se
comparolaVGSconlaPCR (1.24+1+vs.2.4+3.13+*vs. 2.9+ 6.8+* mg/dl, +* p<0.01).
Esta relacion se mantuvo con pequefias variaciones no significativas los 2 afios siguien-
tes.

Los pacientes con mayor CCr presentaron menos tendencia a presentar episodios de
inflamacidn y nutricién. De tal manera que los pacientes catalogados como VGS A tenian
mas CCr (6.5 £ 2.2 + vs. 4 + 3.8+* vs. 1.1 £ 0.8+* ml/min. +* p<0.01). Esta misma
relacion se mantuvo con pequefias variaciones los siguientes afios

DISCUSION

Los hallazgos mas importantes de este estudio son tres:

1. La PCR predice un empeoramiento del estado nutricional (medido por la albimina
sérica) en el siguiente trimestre.

2. El estado inflamatorio influye casi de forma inmediata sobre proteinas de vida
media corta como la prealbumina, nuestro resultados confirma que la prealbumina no es
un buen marcador nutricional temprano.

3. La VGS en sus 3 categorias fue util para evaluar el sindrome malnutricion-inflama-
cion.

Uno de los puntos por aclarar en la génesis de la malnutricion de los pacientes en
dialisis es que desencadena procesos inflamatorios que repercute en una disminucion
en la sintesis hepatica de proteinas (3, 4). Recientemente, se ha propuesto que en au-
sencia de infeccion, este proceso podria ser ciclico y que diferentes érganos inflamados
como el corazon, el endotelio, el higado y otros, podria sintetizar citoquinas con accion
caquectizante (5). Basados en la capacidad predictiva de la PCR sobre el descenso de la
albumina (tabla I) en el siguiente trimestre, nuestros resultados apoyan la idea de que
primero es el ciclo de inflamacién y luego malnutricién.

La PCR es una proteina de vida media corta que al igual que la prealbumina se
sintetiza en el higado. Esto explica el paralelismo que guarda ambas molécula. De tal
manera que a corta plazo la prealbumina parece medir mas inflamacién que malnutricién
(tabla I). La sintesis de PCR es estimulada por la IL-6 una citoquina proinflamatoria con
accion caquectizante al igual que el TNF-a y la IL-1 (6). El peso molecular de estas y
algunos de sus fragmentos activos se eliminan por el rifion (6), esto explica porque la
funcién renal residual mas que la dosis de dialisis, parece proteger contra la inflamacién
(ver resultados). La forma en la citoquinas inducen malnutricion se pueden resumir en:
induccién de anorexia, mal absorcién intestinal, disminucidn en la sintesis de hepatica de
proteinas y desdoblamiento de proteinas estructurales de los diferentes érganos (7).
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De forma importante la VGS un procedimiento sencillo, sin coste econdmico, realiza-
ble por el personal de enfermeria que de acuerdo con nuestros resultados, fue capaz de
detectar estados de malnutricion-inflamacion casi tan efectivos como la determinacion
sérica de albumina y de PCR.

CONCLUSIONES

El sindrome malnutricion-inflamacion es frecuente en pacientes en dialisis. La infla-
macioén es un proceso que precede a la malnutricion y parece tener un caracter ciclico. El
papel de enfermeria en la deteccion y evaluacién del este sindrome es trascendental, se
puede realizar a través de la VGS que es un procedimiento sencillo, sensible y sin coste
econdmico.
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Tabla I. Cambios en los Parametros Inflamatorios, Nutricionales y el KT/V

Per 1 Alb 1 Coles 1 Transf. 1 Prealb.1 |AT-III1 n° kinf 1 Ktv1
38+08 |184.5+34.8[181.6+46.6|304+7.0 1282429 1277445433113+ 03
@)
Per2 Alb 2 Coles2 Transf..2 |Prealb.2 |AT-III2 n’ linf2 Ktv2
22427 |3.7+04 177.5+44 31.1+7.7 123.1+27 1219.6 +464.5(1.3+0.7
@ ® ®) (m) ®)
Per3 Alb 3 Coles 3 Transf..3 |[Prealb.3 |AT-III13 n’ linf 3 Ktv3
1.3+19 |42+0.8 [191.7+34.1 |194.4+468 137.1+62 [254+28 1336.8 +624.7/1.3+0.2
a,b) g (m, n)
Per 4 Alb 4 Coles 4 Transf. 4 Prealb. 4 |AT-1I14 n° linf 4 Ktv 4
52+15.8(3.7+0.5 202.8+69.1133.0+7.0 126.7+3.6 1298.7+581.8/1.3+0.2
0o (gh) )
Per s Alb 5 Coles 5 Transf. 5 Prealb.5 | AT-IIIS n’ linf § Ktv s
1.7+22 |35+.4 |172.5+35.1(231.2+489132.1+6.9 |254+2.7 1241.7+514.111.3+0.2
(c.d) (h.D) k)
Per 6 Alb 6 Coles 6 Transf. 6 Prealb.6 (AT-III6 n° linf 6 Ktv 6
226.9+ 51 1327.8+564.61.3+0.1
Per 7 Alb 7 Coles 7 Transf. 7 Prealb.7 |AT-III7 n° linf 7 Ktv 7
25+33 (36104 |1754+33.0(264.1+£30 275+74 (2743 1210.1+486.5 [1.3+0.2
d.e) @ @ (n,0) (@
Pcr 8 Alb 8 Coles 8 Transf. 8 Prealb.8 |AT-III8 n’ linf 8 Ktv 8
?;l +5.0 |3.6+0.5 158.5+27.6|212.6+40.8/282+7.1 |225+3.1 1204.6 +572.7(1.3+ 0.3
© g C))
Pcr 9 Alb9 Coles 9 Transf.9 [Prealb.9 [AT-III9 n° linf 9 Ktv 9
25435 (34103 1191.24354|221.2+69.5 (30.1 +6.7 |249+33 12959+801.7(1.3+0.2
Q)
Per10 [Alb10 | Coles 10 Transf. 10 |Prealb. 10 |AT-III 10 |n°lLinf10 Ktv 10
25+3.1|3.4+04 {180.8+40.4 |224.0+87.7:269+83 |23.6+3.1 13993+956.8(1.3+0.2
@) (s) U]
Per1l |Alb11 |Coles 11 Transf. 11 |Prealb. 11 |AT-III11 |n’linf11 Ktvll
24+301(34+04 181.9+38.6|2359+583:238+6.5 |278+6.1 1153.0+5571(14+0.2
(©) @® (s) ®

Las diferencias estadisticas en los datos deben leerse en sentido vertical. (a-t): dife-
rencia estadistica significativa, p<0.05. Pcr: proteina C reactiva , Alb: albamina, Coles:
colesterol, Transf.: tranferrina, Prealb: prealbumina, AT-11I: antitrombina Ill, n° linf: n® de
linfocitos, (1): trimestre de Enero/99. (2): Mayo/99. (3): Nov/99, (4): Enero/00. (5): Mayo/
00, (6): Julio/00, (7): Nov/00. (8): Enero/01. (9): Mayo/01, (10): Nov/01. (11): Enero/02.
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