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INTRODUCCION

La insuficiencia renal crénica (IRC) conlleva una serie de alteraciones metabdlicas derivadas de la
participacion del rifion sano en el metabolismo intermedio o final de diversas substancias y hormonas y
ademas ontribuye a su eliminacién del organismo. Cuando el paciente inicia tratmiento con diélisis algunas
de estas alteraciones mejoran al disminuir el nivel de urea y otros productos nitroigenados, si bien pueden
aparecer otras derivadas de la técnica de dialisis empleada. Asi en los pacientes en dialisis peritoneal (DP)
se observan algunas de las alteraciones metabdlicas, propias de la IRC avanzada, que ya se aprecian en la
fase de predialisis, como la dislipemias, y otras afiadidas que son mas especificas de esta modalidad de
dialisis, como la Diabetes Mellitus y la obesidad.

También como consecuencia de la misma IRC, de la perdida de nutrientes por el liquido peritoneal,
infecciones y otras patologias que acompafian al paciente en DP, especialmente cardiovascular, se aprecian
con elevada frecuencia situaciones de malnutricion (MN). Esta complicacién, bien por si misma o porque
expresa la existencia de otra situacion patoldgica grave, tiene una enorme influencia en la supervivencia
del paciente (1-5). Asi, en un estudio (2) en el que se valoré la diferencia de varios pardmetros entre los
pacientes que habian fallecido en el primer afio tras iniciar la DP y los que habian sobrevivido se encontrd que
los supervivientes tenian una concentracion de albumina plasmatica superior (37 vs 34 g/l, p=0,01) y una
tendencia a cifras superiores de Cr (10,7 vs 9,8 mg/dl p=0,4). La importancia pronostica de la concentracion
sérica de albumina sobre la mortalidad se ha comprobado también en el estudio CANUSA (3), que es el mayor
estudio que ha medido la influencia de la calidad de didlisis y nutricién en la evolucion de los pacientes de
forma prospectiva y en un nimero importante de pacientes (698 pacientes). Se demostrd que cada elevacion en
1g/l disminuia el riesgo de muerte en un 6%.

Estos hallazgos ponen de manifiesto la importancia del seguimiento del estado de nutricidn en los pacientes en
DP. Se espera que la identificacion precoz de estados de MN y el uso optimo de dietas y la aplicacion de la
dosis de dialisis adecuada conlleve la mejora del estado de nutricion y evolucion del paciente. Pero, por otro
lado, no se puede descartar que la existencia de factores de comorbiliad como la edad avanzada, diabetes y
afecciones cardiovasculares, mas frecuentes todas en DP que en HD, influyan en los marcadores nutricionales,
por lo que actualmente no se sabe con seguridad si en estos pacientes la malnutricién es un marcador de
enfermedad/comorbilidad mas que una causa directa de muerte. Por lo tanto, la MN no seria un factor de
riesgo independiente, sino subsidiario de las situaciones de comorbilidad que llevan aparejados estados de
inflamacion de bajo grado como mas adelante se comentara en el apartado de etiopatogenia.



ALTERACIONES METABOLICAS

Debemos tener presente siempre, como se ha comentado, que ya al comenzar la DP, en la fase de insuficiencia
renal cronica avanzada (predialisis) el paciente es portador de trastornos del metabolismo que estan producidos
por la perdida progresiva y mantenida de la funcién renal. Asimismo, la causa de la insuficiencia renal, como
en el caso de la diabetes, también da lugar por si misma a trastornos metabolicos. Por ultimo, la misma técnica
de dialisis condiciona una serie de alteraciones inherentes y especificas de la misma, como por ejemplo las
alteraciones lipidicas producidas por la absorcién de glucosa del dializado.

Algunas de las alteraciones metabdlicas y hormonales, que describiremos a continuacion, asociadas a otros
factores daran lugar o favoreceran la malnutricion, como se describiré en la segunda parte de este tema.

Metabolismo de los hidratos de carbono (HC)

En la IRC se produce un aumento de la insulina plasmatica circulante. Esta hiperinsulinemia se produce tanto
por disminucion de la excrecion como por aumento de la produccion pancreatica. La disminucién de la
degradacion renal de insulina aumenta su vida media, tanto de la insulina de produccién endogena como la
exdgena administrada en los pacientes con diabetes (esto explica que las hipoglucemias sean mas frecuentes en
pacientes con DM e IRC avanzada si no se han disminuido las dosis de insulina). Se observa, por otro lado,
resistencia a la accion de la misma, este defecto se localiza a nivel postreceptor, ya dentro de la célula. Al no
ser tan eficaz la insulina para utilizar la glucosa esta se mantiene mas elevada y esto estimula a su vez al
pancreas y se incrementa aun mas la produccion de insulina. Esta resistencia periférica a la insulina se debe
posiblemente a toxinas urémicas, derivadas del metabolismo nitrogenado, ya que desaparece al comenzar la
didlisis. Pero el efecto compensador de la hiperinsulinemia por sobreproduccién pancreatica se ve a veces
superado en los casos en que hay un hiperparatiroidismo secundario severo (6) dando lugar a intolerancia
hidrocarbonada o casos de autenticas diabetes "de novo" en los pacientes con IRC antes de comenzar a
dializarse.

Una vez el paciente en DP se dializan las toxinas urémicas que propician la resistencia periférica a la accion de
la insulina, con lo que se favorece la entrada de glucosa a la célula y la normalizacion de la glucemia. Pero la
carga de glucosa que supone la absorcion de la que contiene el liquido de didlisis puede dar lugar a que
algunas de las anormalidades del metabolismo de los HC persistan. Se calcula que mas de un 25% de la ingesta
total de HC diaria provienen de la glucosa absorbida (100-200 g, equivalentes a 400-800 Kcal diarias), esta
continua absorcion produce una estimulacion continua también de la secrecion de insulina por el pancreas.
Como consecuencia de la sobrecarga de glucosa y de la hiperinsulinemia, ademas de la posible aparicion de
diabetes mellitus (menos frecuente de lo esperable en la practica), se derivan otras complicaciones potenciales,
como el aumento de la aterogénesis. Ademas, la glucosa es toxica per se, afectando a la viabilidad y
funcionalidad de las células peritoneales, favoreciendo la formacion y acumulaciéon de productos de la
glicosilacion avanzada (AGEs) y condicionando la aparicion de alteraciones funcionales de la membrana
peritoneal (7).

Otra consecuencia de la absorcion de glucosa es la obesidad, frecuente en estos pacientes (8), mas durante el



primer afo, para posteriormente perder parte del peso ganado y acercarse al peso inicial. Se ha

demostrado que esta ganancia de peso lo es a expensas del aumento de la grasa corporal y exceso de agua. Pero
de forma paraddjica, también la absorcion de glucosa es responsable de la pérdida de apetito o disminucion del
mismo, en especial de alimentos proteicos. Estos problemas derivados de la absorcion de glucosa se
magnifican en los pacientes hiperpermeables, aquellos con altos cocientes dializado/plasma (D/P) de moléculas
pequefias (urea, Cr y glucosa). En estos la hiperabsorcion de glucosa aumenta mas aun el ingreso calérico,
disminuye aun mas el apetito y al dificultar la utrafiltracion, por perderse el gradiente osmolar rapidamente, se
producen sobrecargas de volumen que diluyen y bajan aun mas la concentracion de proteinas séricas.

Metabolismo de las proteinas

En los pacientes con IRC avanzada se observa cierto grado de déficit proteico medido tanto con medidas
antropométricas como con la albdmina sérica, asi como un patron de aminoécidos (aa) anormal (en general
bajos niveles de aa esenciales y normales o algo elevados de aa no esenciales).

Las causas que contribuyen a estas alteraciones son multifactoriales, pero especialmente la acidosis metabdlica,
que acompafia de forma invariable a los estados avanzados de IRC (9) y produce un aumento de la destruccion
proteica por si misma, de forma independiente a la IRC. Este efecto se produce a través de dos mecanismos:
aumento de la degradacion de la proteina muscular y por otro lado disminuye la capacidad para limitar la
oxidacion de los aa esenciales, con lo que se aumenta también la destruccion proteica (10). A nivel celular el
mecanismo por el que la acidosis promueve la degradacion proteica es a través de la activacion del sistema
enzimatico proteolitico ubiquitin y la activacion de la via de la deshidrogenasa de los cetoécidos de aa de
cadena ramificada (cetoacidos de la Valina, Leucina e Isoleucina). Es tan importante la acidosis metabdlica que
se ha demostrado en los pacientes con IRC con niveles de bicarbonato de 15 mEg/l (normal 24-26 mEg/l) que
al acercarse a cifras normales el catabolismo proteico se reduce en un 28-30% (11).

Una vez en DP, al absorberse el bicarbonato que contiene el liquido de didlisis, la acidosis se corrige en gran
medida y se ha demostrado que esto disminuye la degradacion proteica. Ademas, esta mejora del metabolismo
proteico es proporcional a la concentracion de bicarbonato contenido en el liquido de didlisis; asi con
concentraciones de 40 mmol/l de lactato (se transforma a bicarbonato una vez absorbido) aumentan mas las
medidas antropométricas que cuando se utilizo liquido con la concentracion de lactato habitual (35 mmo/l)
(12). El perfil de aa plasmético no se altera tras la correccion de la acidosis, a excepcion de cierta disminucion
de los niveles de metilhistidina, aa que ha demostrado ser un marcador valido de degradacién de proteina
muscular en humanos.

Otro hecho que influye en el metabolismo proteico es la perdida de proteinas a través del liquido peritoneal,
que contribuye al balance de nitrégeno negativo. Como termino medio, por el peritoneo se pierden de 6-9
gramos diarios de proteinas (13), si bien existe una gran variacion interindividual, con un rango de 3 a 20
gramos diarios. Durante y después (hasta varias semanas) de los episodios de peritonitis, esta cifra se eleva al
50-100% de la basal. Si tenemos en cuenta que la ingesta de proteinas recomendada para un paciente en DP es
de 1,2 g/Kg/dia, para un paciente de 70 Kg, que consume unos 80 g, la cantidad perdida supone un 8-10%,
relativamente pequefia. Pero si tenemos en cuenta que la mayoria de los pacientes ingieren 0,8 g/Kg/dia, es
decir unos 56 g de proteinas, la perdida de 6-9 gramos supone un 11-16% en situaciones basales, aumentando
un 50-100% mas durante las peritonitis. Para hacernos una idea de la importancia de la perdida debemos
recordar que 100 gramos de carne contienen 15-20 gramo de proteinas.



De estas proteinas perdidas la mayor parte es albumina, 5-6 gramos al dia, siendo el resto

globulinas. La pérdida de aminoacidos es pequefia e inferior incluso a la que se pierde por el dializador en una
sesion de HD, tan solo 1,2-3,4 g/dia. La pérdida de albimina por el liquido peritoneal se correlaciona
estrechamente con los niveles séricos de albumina, al contrario de los pacientes con sindrome nefrético en los
que la pérdida urinaria es similar a la perdida por el liquido peritoneal y sin embargo sus valores plasmaticos no
se correlacionan con la misma.

El organismo responde a esta pérdida de albumina aumentando la sintesis hepatica y disminuyendo el
catabolismo (14). La albumina se encuentra en el organismo en el plasma sanguineo (espacio intravascular) y
en el intersticio (espacio extravascular, donde se encuentra el 60% de la albumina total del organismo). En
didlisis peritoneal, la perdida de albimina se produce a expensas del espacio extravascular. Esto es importante,
ya que parece ser que la velocidad de sintesis de la albumina se regula por sensores osmoticos que se hallan en
el abdomen, esto hace que las perdidas de albdmina por el dializado estimulen directamente la sintesis hepatica
de la albumina. En el sindrome nefrético ocurre al contrario, hay una perdida la albimina desde la sangre y la
albimina del espacio extravascular después pasa al espacio intravascular para compensar y una vez
deplecionado este, seria cuando se estimularia la sintesis hepatica, por lo que su estimulo seria indirecto, y hace
que con perdidas similares en dialisis peritoneal y en el sindrome nefrético, los niveles plasmaticos sean muy
inferiores en este ultimo.

La cuantia de la perdida por el liquido peritoneal depende fundamentalmente del tiempo de estancia y de la
permeabilidad peritoneal para moléculas pequefias. Se sabe que el aclaramiento de albimina aumenta con el
tiempo de estancia del liquido de dialisis. Aunque la pérdida es continua, parece que sigue una distribucion
bifasica, siendo mas lento en las primeras 4 horas y aumentado de forma considerable el indice de perdida a
partir de las 4-6 horas (15, 16). Esto ha hecho que se piense que el cambio de DPAC (con estancias de 4-8
horas) a DP con cicladora (estancias de 1 hora) pudiera disminuir la perdida diaria de albimina. Sin embargo,
en general no se han encontrado diferencias significativas en los niveles plasmaticos ni en la cuantia de la
perdida de albimina entre los pacientes con DPAC y cicladora (17, 18).

El otro factor que modula la cuantia de la perdida de albimina es la permeabilidad peritoneal (16,17). Se ha
demostrado que a pesar del distinto peso molecular de la albdmina en relacion con la urea y creatinina, su
aclaramiento esta en relacion directa con el de estas moléculas pequefias. Es decir, la perdida de albdmina se
relaciona con la permeabilidad peritoneal, de tal forma que peritoneos mas permeables a las moléculas
pequefias, como urea y creatinina, también eliminan mayor cantidad de albumina. Asi, en los pacientes
hiperpermeables, con gran capacidad de intercambio, se pierde gran cantidad de albimina en los intercambios
mas largos (DPAC) a la vez que urea, Cr y otras moléculas pequefas. Al pasar a estos pacientes a cicladora y
sin estancia de liquido durante el dia, con ciclos nocturnos de estancia corta, tanto los problemas de
ultrafiltracién como de perdida de albumina deben solucionarse, al menos parcialmente. Sin embargo, en los
pocos estudios realizados se describen resultados contradictorios. En general se observa una disminucion de la
perdida de albimina, que en algunos estudios es significativa (19) y en otros no (20). Como luego veremos, la
utilizacion de liquido de dialisis con aa puede ser una solucion para compensar la pérdida de proteinas por el
liquido peritoneal.

A pesar de la pérdida de albumina, los niveles plasmaticos no solo dependen de la cuantia de esta pérdida, sino
de otros factores no relacionados en principio con el estado de nutricion, como la hipervolemia, que diluye la
concentracion sérica, y el estado de inflamacion o infeccion cronica que subyace en algunos pacientes con IRC
en DP y conlleva una disminucion de la sintesis de albimina por el higado para aumentar la prodcuccién
hepética de otros reactantes de fase aguda. Mas adelante se profundizara en este tema. ( 4,5)



Metabolismo lipidico

La enfermedad cardiovascular es la primera causa de muerte en los pacientes con IRC, tanto en hemodialisis
como en DP. Los trastornos lipidicos aterogénicos que acompafian a la IRC son la causa principal
probablemente, si bien otros factores asociados a la DP pueden influir notablemente, como la absorcion de
glucosa y la obesidad. La prevencion y tratamiento, dietético o farmacoldgico, tiene gran relevancia para la
supervivencia del paciente. En la Tabla 1 se resumen las alteraciones mas frecuentes.

En los pacientes con IRC la alteracion lipidica mas constante es la hipertrigliceridemia (21), que se produce por
una disminucién de la actividad del enzima lipoproteinlipasa y de la lipasa hepética. Ya que los pacientes en
DP, ademas de la alteracion enzimética anteriormente citada, estan expuestos a la absorcion de grandes
cantidades de glucosa, la hipertrigliceridemia es muy frecuente (60-80% de los pacientes en DP) y alrededor de
un 20-30% desarrollan hipercolesterolemia de novo durante el primer afio en DP.

Tabla 1. Alteraciones lipidicas en DP

Hipertrigliceridemia

Hipercolesterolemia

Niveles bajos de HDL-colesterol

Elevacion Colesterol/HDL

Niveles bajos de apo-Al/apo-B

Niveles elevados de lipoprotein (a)

Disfuncion de la Lipoproteinlipasa y lipasa hepatica
Disfuncidn lecitin colesterol acetil transferasa

La magnitud de los cambios parece estar relacionada con la reaccion individual al tratamiento, evidenciandose
importantes diferencia del perfil lipidico de un paciente a otro, si bien en algunos trabajos se ha encontrado una
correlacién directa con la cantidad de glucosa utilizada y absorbida y los niveles de colesterol y triglicéridos.
Asimismo se ha encontrado relacion directa de la magnitud de las alteraciones lipidicas con el peso ganado
desde el inicio de la DP y con antecedentes de enfermedad cardiovascular previa (22). Estos cambios se han
considerado tradicionalmente transitorios y que, excepto en una menor fraccion de pacientes, alcanzan su
maximo nivel a los 9-12 meses y luego van declinando hasta los valores pretratamiento (23). Sin embargo, en
un reciente estudio longitudinal que incluia a 124 pacientes se observo que las alteraciones del perfil lipidico
persistia al menos durante los tres afios que duro el seguimiento (22).

El hecho de la normalizacion de los valores después del primer afio puede indicar una adaptacion metabdlica a
la carga de glucosa, pero también puede ser debido a cambios en la ingesta de energia en el tiempo,
disminuyendo de forma espontanea la ingesta de energia y de hidratos de carbono para compensar el alto
aporte a través del peritoneo. En pacientes con peritoneo hiperpermeable se ha observado un perfil lipidico mas
aterogénico (24), pudiendo reflejar la mayor absorcion de glucosa de estos pacientes o la mayor perdida de
proteinas por el peritoneo.

Sean 0 no transitorias las alteraciones lipidicas, si se ha demostrado su capacidad aterogénica y la relacion de
estos trastornos con enfermedad vascular manifiesta. Asi en un estudio de pacientes en DPAC se observd que
los pacientes con niveles de lipoprotein (a) y fibrindgeno més elevados tenian mayor prevalencia de
enfermedad coronaria (25). No se conoce la causa de esta elevacion de lipoprotein (a) pero se especula que las



pérdidas de proteinas o alguna circunstancia inherente a la misma técnica de dialisis
(bioincompatibilidad del liquido peritoneal..) pudiera influir. En el estudio longitudinal antes citado (22) se
observd que la elevacion de triglicéridos y de la relacion colesterol/HDL al inicio del tratamiento eran
predictores de mortalidad.

Actualmente se considera que estas alteraciones del perfil lipidico deben ser tratadas, de forma similar a las
que presentan los pacientes sin IRC. Con este objetivo, se han elabolrado y publicado recientemente las guias
K/DOQI para el tratamiento de las hiperlipidemias en pacientes con IRC (26). En este documento se hace la
consideracion de que los pacientes con IRC avanzada o en didlisis tienen un reisgo acumulado a 10 afios
superior al 20%, por lo que la IRC se considera como factor de riesgo mayor para enfermedad vascular, al
mismo nivel de la Diabtes Mellitus o el haber padecido previamente un evento cardiovascular. Dado que en la
mayoria de los trabajos se han excluido a los pacientes con IRC, la aplicacion a este grupo de pacientes de los
mismos criterios se hace por extensién, si bien se precisan estudios randomizados y controlados que lo
demuestaren de forma fehaciente.

La primera linea de tratamiento es la dieta, perdida de peso y ejercicio. En un segundo nivel, si no se ha
conseguido el objetivo ( LDL-colesterol <100 mg/dl y TG <500 mg/dl ) tras dos meses de estas medidas, se
utilizaran estatinas para disminuir los niveles de LDL-colesterol o acido nicotinico o fibratos para bajar el
nivel de triglicéridos por debajo de 500 mg/dl, cifra en la que es mas altaoel reisgo de pancreatitis aguda.(27)
Otro farmaco, utilizado actualemnte como quelante del fosforo, el sevelamer, puede también disminuir los
niveles de colesterol total y LDL-colesterol (28)

Metabolismo Calcio-fosforo

Una vez que el paciente ha comenzado tratamiento con DP la absorcidn gastrointestinal de calcio y a través del
liquido peritoneal son los determinantes mayores del balance de calcio. Diversos estudios han demostrado que
la absorcidn de calcio desde el liquido peritoneal depende del nivel de calcio ionizado sérico (gradiente) y de la
ultrafiltracion. Asi, el balance de calcio es positivo con concentraciones de 1,75mmol/l de calcio (equivalente a
3,5 mEqg/l, lo que solemos llamar liquido alto en calcio) ya que el valor normal del calcio ionico en plasma es
1-1,15 mmol/l, por lo que existe gradiente y ganancia de calcio. Debido a esto desde los primeros meses en DP
se normalizan los valores de calcio y se suprime la produccién de hormona paratiroidea (PTH). Sin embargo,
con frecuencia se llegan (de forma espontanea o por tratamiento concomitante con quelantes del fosforo a base
de sales célcicas) a valores en el limite superior de la normal o francamente hipercalcémicos y esto produce una
supresion permanente de la PTH. El hueso del paciente con IRC, que muestra una resistencia a la accién
remodeladora de hueso de la PTH y esta ajustado para trabajar con niveles altos de la misma, cuando esta esta
en niveles normales se produce un bajo remodelado, es la conocida como enfermedad dsea adinamica (29),
cuya repercusion clinica ain no se conoce con exactitud. Se da con especial frecuencia en pacientes diabéticos
con IRC y en pacientes en DPAC, como ya se ha comentado posiblemente por los niveles mas altos de calcio.

Por este motivo, y para facilitar el control de la hiperfosfatemia con quelantes del fosforo con sales célcicas, se
comercializo6 (30) un liquido de didlisis con una cancentracién de calcio mas baja (1,25 mmol/l = 2,5 mEqg/l, el
que llamamos bajo en calcio). Sin embargo, si no se sigue un estricto control de Ca-P y PTH se han descrito
hipocalcemias e hiperparatiroidismo, por lo que su uso debe reservarse a pacientes individuales y durante
periodos cortos y estrechamente vigilados.

En DP la hiperfosforemia, a pesar de dializarse algo mejor el P que en HD, al ser una técnica continua, el uso
de quelantes se hace indispensable en la mayor parte de los casos. debido a la ingesta alta en proteinas que se
recomienda. Asi, la dieta recomendada de 1,2 g/Kg/dia de proteinas contiene unos 800 a 1200 mg de fdsforo,



de estos se absorben un 50-60%, por dialisis se pierde unos 200-350 mg/dia, por lo que se
debe eliminar con quelantes unos 100-200 mg/dia .

El control del fosforo sérico es considerado crucial ya que tienen un efecto estimulante directo sobre la
produccidon glandular de la hormona paratiroidea. Este efecto del fosforo es independiente del nivel de calcio y
de vitamina D. ElI mantenimiento de niveles adecuados de calcio y fosforo normaliza la PTH y evita la
necesidad del uso de Vitamina D. Sin embargo, como ya se ha comentado, la "supersupresion” puede dar lugar
a la enfermedad dsea adinamica, por lo que se postula que cierto hiperparatiroidismo es beneficioso para el
hueso del paciente en DP. Sin embargo, el grado mas adecuado del mismo es controvertido por el momento.

En los ultimos afios se esta subrayando el efecto pernicioso del trartameinto con quelantes cacicos del fosforo
sobre las calcificaciones vasculares, y su papel protagonista en la aterogénesis (28), por ello se estan
desarrollando nuevos productos que quelen el fosforo sin aportar calcio ni aluminio. Actualemnte el Gnico
comercializado y en el mercado es el Sevelamer, si bien otros como los compeustos de Lantano estaran muy
pronto disponibles.

En la Tabla 2 se resumen las alteraciones del metabolismo mineral en DP.

Tabla 2. Metabolismo fosfo-calcico en DP

Hipocalcemia e hiperfosforemia mejor corregidas que en HD

Menor incidencia de hiperparatiroidismo que en HD

Hipercalcemia frecuente por el aporte alto en calcio del LP

Hipoparatiroidismo relativo (enfermedad 0sea adinamica).por supersupresion de la PTH por hiperCa

MALNUTRICION EN DP

Como ya se ha comentado el mantenimiento de un adecuado estado nutricional tiene gran influencia en la
supervivencia y la morbilidad del paciente en DP. Resulta l6gico, por lo tanto, conocer los factores
etiopatogénicos que dan lugar a estados de MN y tratar de prevenirlos. Pero, como ya se ha referido a
proposito de los trastornos metabdlicos, que favorecen o condicionan estados de MN, estos ya estan presentes
en el paciente con IRC antes de comenzar a dializarse, por lo que hoy dia se intenta que el paciente inicie el
tratamiento sustitutivo antes, cuando la funcién renal aun no ha alcanzado niveles extremos y asi evitar algunas
complicaciones inherentes a la uremia, como la MN. Es mas, resulta tan intima la relacién entre uremia y MN
que, actualmente, de los dos criterios que se consideran para iniciar el tratamiento con dialisis uno de ellos es
un pardmetro nutricional, la ingesta proteica. Asi, las guias DOQI (Dialysis Outcome Quality Initiative),
publicadas en 1998 y que recoge la opinion de un grupo de expertos y una extensa revision de la literatura,
sugiere que la dialisis peritoneal debe iniciarse cuando el KT/V semanal es inferior a 2 o la ingesta de proteinas
en inferior a 0,8 g/Kg y dia (31).

Un KT/V de 2 es equivalente aproximadamente a un aclaramiento de urea de 7 cc/m y un aclaramiento de
creatinina de 9-14 cc/m. Estos valores son mas elevados que los previamente aconsejados para iniciar dialisis



(CICr 5-10 cc/m). Debemos tener en cuenta, no obstante, que esta recomendacion no se basa

en evidencias, ya que no hay ningln estudio randomizado en el que se valore la supervivencia de pacientes
segun el aclaramiento con el que empezaron. Sin embargo, hay datos que sugieren que la iniciacion precoz
puede disminuir la probabilidad de MN, mejorar la rehabilitacion y prolongar la supervivencia (32).. Queda por
concretar si el nivel optimo de la funcion renal para iniciar dialisis es el que recomiendan las DOQI o algo mas
bajo. El enorme impacto econémico que tiene esta medida es de tener en cuenta asi como los posibles intereses
comerciales que inducen a aplicarla.

Para calcular la ingesta proteica en el paciente en predialisis se supone que el paciente esta estable y todo el
nitrégeno que elimina por la orina es el mismo que ha ingerido con la alimentacion, por tanto conociendo este
( que es el BUN de la orina de 24 horas y un pequefia cantidad que supone el nitrégeno no vehiculado en la
urea, que seria 30 mg por cada Kg de peso) y al multiplicar por 6,25 (un gramo de nitrégeno esta contenido en
6,25 g de proteinas) sabremos la cantidad diaria de proteinas ingeridas (en inglés PNA=equivalente proteico
del nitrdgeno eliminado). Si este valor lo dividimos por el peso ideal, tendremos la ingesta de proteinas
normalizada (NnPNA). Queda reflejado en la siguiente ecuacion:

Ingesta proteica estimada= 6,25 (BUN orina 24 h+0,03 g x peso real )/ peso ideal (33)

PREVALENCIA DE MN EN DP

Como ejemplo que ilustra la existencia ya en fase de predialisis de trastornos nutricionales, vemos en la
Tabla 3 diversas medidas nutricionales de nuestra poblacion en predialisis realizadas en 28 pacientes.
Vemos como en la mayoria los niveles de proteinas séricas estan dentro del rango normal, observandose
sin embargo un déficit de grasa medido por el pliegue cutaneo del triceps y porcentaje de grasa en mas de
la mitad de los mismos, asi como recuento de linfocitos inferior al limite inferior de la normalidad en un
57% de los pacientes. Tan solo un 21% de los pacientes tenian todos los parametros evaluados en el rango
normal. Destaca, por tanto, normalidad de los parametros proteicos con déficit importante del
compartimento graso y un nimero importante de pacientes afectados.

Cuando consideramos la prevalencia de trastornos nutricionales en DP, esta es mayor aun, Como vemos en una
pequefia muestra de nuestros pacientes (34). Asi, de 21 pacientes en los que estudiamos diversas medidas
nutricionales (59 afios de edad media, 20 meses en DPAC), tanto bioquimicas como antropomeétricas, vemos
como la mayoria tenian medidas del compartimento graso dentro de los limites normales, comparados con los
de la poblacidén normal segun sexo y edad. Sin embargo, la medida del compartimento proteico, medido tanto
como con determinaciones bioquimicas como antropometria tenian medidas por debajo de lo normal en altos
porcentajes, variando entre un 40-60% de los pacientes, predominando claramente la desnutricion proteica.
Vemos como tan solo 2 de los 21 pacientes (9,5%) tenian todas las medidas dentro del rango normal.

En general, parece que predomina la MN proteica, derivada de baja ingesta y las pérdidas proteicas por el
liquido de didlisis. La ingesta calérica a pesar de haberse demostrado que es baja, al igual que la proteica, se ve
mantenida por la absorcion de glucosa del liquido peritoneal, con lo que los pardmetros que miden el
compartimento de grasa, como el peso y el pliegue cutaneo del triceps suelen ser normales, siendo la obesidad
relativamente frecuente, hasta el 10-15%, (8), especialmente en el primer afio del tratamiento, en el que la
mayoria de los pacientes aumentan su peso para estabilizarse y con frecuencia perder con el tiempo en la
técnica.

El porcentaje de pacientes malnutridos descrito en la literatura es variable. Se ha estudiado en varios trabajos,



mostrando cifras que van del 18 al 56% de los pacientes. Este amplio rango viene dado por

los diversos métodos que pueden emplearse para valorar y clasificar el estado de nutricién de un paciente,
muchos de ellos de dificil reproduccion, por lo que la fiabilidad de los resultados no es completa. También
influye el tiempo en DP ya que la prevalencia de MN aumenta con este y a partir del primer afio. En tres
estudios (35), en los que emplearon el mismo método para valorar al paciente, la EGS, encontraron MN severa
en 13-18% de los pacientes estudiados, en un 25-30% habia signos de MN moderada y tan solo en 50-55%
mantenian un adecuado estado nutricional.. Usando la concentracion de albimina plasmética o la
concentracion de creatinina sérica se estimo que el 40-66% de los pacientes en DP estan malnutridos (36).

Tabla 3. Valoracion nutricional pacientes en predidlisis (N=28) y didlisis peritoneal (N=21)

% peso > 90% 24 (86%) 20 (95%)
% PCT > 90% 13 (47%) 16 (76%)
% CMB > 90% 24 (85%) 20 (95%)
% Grasa >90% 17 (61%) 19 (90%)
Albumina > 3,5 g/d 27 (96%) 10 (48%)
Prealbimina > 30 mg/dI 22 (78%) 9 (43%)
TODOS LOS PARAMETROS 6 (21%) 2 (9,5%)

ETIOPATOGENIA DE LA MN EN DP

Las principales causas de MN en los pacientes en DP pueden agruparse bajo tres encabezamientos:
° Ingesta insuficiente, la mas importante.
° Perdida de nutrientes.
°  Aumento del catabolismo.

1. Ingesta insuficiente

Dejados a su dieta espontanea se sabe que los pacientes en DP comen poco. El apetito y la ingesta de
proteinas, después quizas de los primeros 12 meses en la técnica, disminuye con el tiempo en DPAC.
Hylanderb (37) midio la ingesta de alimentos comparando la de los pacientes en DPAC con HD y controles.
Demostro que los pacientes en DPAC comian 206+70 y 190+76 gramos de alimentos con y sin dializado en
el abdomen, siendo la diferencia no significativa. En comparacion, los de HD consumian 295+0115 gramos y
los controles 357 +175, siendo la diferencia significativa de estos ultimos con los de DPAC.

La causa primaria de la pobre ingesta es la anorexia, pero no debemos olvidar los factores econémicos,
culturales y psicosociales que en algunos pacientes pueden jugar un papel mas importante. La anorexia en
los pacientes con IRC puede responder a diversas factores pero el mas importante es la toxicidad urémica
por didlisis insuficiente. La sintomatologia mas frecuente del sindrome urémico, y que presentan con
frecuencia los pacientes con IRC antes de comenzar a tratarse con dialisis, es la digestiva, en forma de



anorexia, nauseas y vomitos. En los pacientes en DPAC, a menudo esta condicién se alcanza
después del primer afio, cuando la funcién renal residual disminuye en gran medida o se pierde y no se
aumenta de forma proporcional la dosis de didlisis.

Existen varios estudios en los que se observa una menor ingesta de proteinas, medida por el PCR, en los
pacientes que reciben una dosis de didlisis inferior, medida por el KT/V y por los diarios dietéticos (38). Sin
embargo, al aumentar la dosis de didlisis en pacientes desnutridos e infradializados en algunos estudios se ha
evidenciado una mejoria del nPCR (39) pero otros no han encontrado un aumento de la ingesta de proteinas o
mejora significativa de otros marcadores nutricionales, como nivel de albimina plasmatica (40). Esto sugiere
posiblemente que la dosis de dialisis no es el Unico responsable de la ingesta ni del estado de nutricion en los
pacientes en DP. Es probable que otros factores de comorbilidad, como diabetes, insuficiencia cardiaca,
infecciones, 0 en general cualquier proceso que genere una respuesta inflamatoria con liberacion de
citoquinas (como interleuquina-1, interleuquina-6 y tumor necrosis factor-TNFa) pueda influir mas en la baja
ingesta proteica, perdida de masa muscular, hipoalbuminemia, disminucion de la contractilidad miocardica y
aceleracion de procesos arterioscleréticos en los pacientes en dialisis. Basado en estos hechos, que asocian
MN, inflamacion y arteriosclesrosis, Stenvinkel (41)acufi6 el término "sindrome MIA™" y propone dos tipos
de MN. El primer tipo corrsponderia a los estados de MN asociados a la uremia per se, es decir, infradilisis,
rerstricciones dietéticas, factores psicosociales...Este tipo de MN seria reversible con adecuacion de la dosis
de dialisis, medidas dietéticas, liquido peritoneal con aminoacidos (aa)... El otro tipo de MN, mediada por
citoquinas se caracteriza por hipoalbuminemia mas importante, mayor comorbilidad (como insuficiencia
cardiaca), inflamacion o infeccidn crénica y aumento del catabolismo proteico. Este ultimo tipo no es sensible
al aumento de la dosis de didlisis y solo mejora si se trata adecuadamente la comorbilidad o el estado
infeccioso-infalamtorio.

Otro factor que pudiera influir de forma especifica en la anorexia del paciente con IRC, tanto en HD como en
DP, es la funcién renal residual. Bergstron (38) demostré en un estudio de pacientes en DP que el
componente renal del aclaramiento total (suma del renal y peritoneal) tenia una mayor influencia que el
componente peritoneal en el apetito o apetencia para las proteinas. Este hecho podria explicarse al ser
inferiores las necesidades de liquido de didlisis (y de glucosa por lo tanto) asi como por la capacidad del rifién
(y no del peritoneo) de eliminar ciertas toxinas que producen anorexia. En un trabajo reciente de un grupo
espariol (42) se confirmaron estas observaciones. Se midio la ingesta calorica y proteica con y sin funcion
renal residual manteniendo idénticos KTV totales (al perder la funcion renal residual se aument6 el KT/V
peritoneal). Se observé que la ingesta calorica y proteica disminuia al perderse la funcion renal residual a
pesar de mantener KT/V similares. Otro trabajo (43) en el que se siguid la evolucion de 990 pacientes en DP
durante dos afios, observé que los pacientes que fallecieron tenian una funcién renal residual inferior, asi
como inferior albumina sérica.

Otras causas de anorexia, no relacionadas directamente con la dosis de didlisis ni la funcién renal residual se
enumeran en la Tabla 4. En algunos paises, la pobreza puede ser la causa principal de MN en pacientes en
DP, como es el caso de Meéjico (44), donde un 82% de los pacientes em DP estan malnutridos, achacando esta
altisima incidencia a la alta proporcion de pacientes con DM (40%) y la baja renta anual de este grupo de
ciudadanos (de 5 a 50 veces inferior a la renta per capita del pais). En un reciente estudio, se ha observado
que en los pacientes en DP hay una alta prevalencia de transtornos funcionales gastrointestinales inespecificos
(malabsorcion, maldigestion, disfuncion pancreédtica y enteropatia pierde proteinas) que influyen
negativamente en el estado de nutricion (44). El déficit de zinc, descrito en pacientes con IRC en dialisis se ha
asociado a disminucion de la sensibilidad para el sabor de los alimentos (hipogeusia) y podria ser una causa
de anorexia, sin embargo no se llegado a demostrar fehacientemente y por el momento no se suelen
recomendar suplementos de zinc en pacientes en didlisis.



En los ultimos afios se ha aislado el gen de la obesidad (lep en griego) y su producto proteico, la leptina (de
leptos, delgado). La leptina es secretada por los adipocitos, Unico sitio de expresion del gen lep. La
administracion de leptina a ratones produce inhibicion de la ingesta de alimentos, estimulacion del gasto
energético, perdida de peso, disminucién de la resistencia a la Insulina y aceleracion de la maduracion sexual.
Se cree que el sitio de accion de la leptina es el centro del apetito del hipotalamo; parece que a este nivel
reduce la liberacién de neuropéptido Y, uno de los mas potentes estimulantes del apetito. Por lo tanto, parece
que la leptina es un poderoso regulador a nivel cerebral del apetito. Estudios clinicos han demostrado que los
pacientes obesos tienen valores de leptina elevados, sugiriendo una resistencia a la accion de la leptina.

En muchos pacientes con IRC se han descrito niveles elevados de leptina por disminucion del aclaramiento o
aumento de la sintesis. En los pacientes en DP se han descrito valores de leptina ain mas elevados que en
HD, bien por su inferior aclaramiento o por aumento de su sintesis. Dada la frecuencia de MN en los
pacientes con IRC, el conocer el metabolismo de la leptina en la IRC puede ser de gran valor, si bien
actualmente no se conoce que papel juega estos elevados valores encontrados y si pudieran afectar o ser
responsables de la disminucion del apetito. En un reciente estudio se le ha postulado como un marcador de
reisgo cardiovascular en pacientes no obesos en DP (46).

Tabla 4. Causas de anorexia en DP

Dialisis insuficiente

Dietas restrictivas

Gastroparesia en diabéticos (vaciado gastrico lento)

Peritonitis

Medicamentos (sales de hierro, quelantes con sales calcicas...)

Factores socioculturales (pobreza, falta de informacion..) y factores psiquicos (depresion,
soledad...)

o Hiperleptinemia?
o Citoquinas?
° Perdida de funcion renal residual

Ademas de la anorexia, otras circunstancias asociadas a la DP que limitan la ingesta son la distension
abdominal por el liquido de didlisis y la sensacién de saciedad que produce la absorcion continua de glucosa.
La distension abdominal produce sensacion de plenitud, de llenado géstrico, que disminuye el apetito. Este
cuadro va en relacion directa con el volumen de liquido de dilisis y es menos apreciado por los pacientes en
DP con cicladora en los que al abdomen esta vacio durante el dia o el volumen es menor al utilizado en
DPAC o por la noche.

Otro factor que limita la ingesta es la absorcion continua de glucosa desde el liquido de dialisis, que limita la
ingesta oral al tener de forma continua niveles de glucosa e insulina superiores a los habituales en los
periodos de ayuno, por lo que no se estimula el apetito. En algunos pacientes muy debilitados o con alguna
enfermedad catabolica intercurrente, este hecho puede sin embargo ser beneficioso al suponer un suplemento
de energia adicional. Debemos tener en cuenta que se absorbe una media de 8 Kcal (rango 5-20)/ Kg de peso
/dia), esto puede suponer unas 400-800 calorias diarias, un alto porcentaje de las recomendadas (2000-2500),
casi una cuarta parte.



2. Pérdida de proteinas

Ya se ha comentado la repercusion que tiene la pérdida de proteina por el liquido peritoneal y la influencia en
los valores de albdmina plasmatica.

3. Aumento del catabolismo proteico

Los factores que conducen a un aumento del catabolismo proteico en los pacientes en DP se enumeran en la
Tabla 5. El balance nitrogenado neutro se consigue cuando la ingesta de nitrégeno iguala a las pérdidas,
siendo, en pacientes metabdlicamente estables, cero o discretamente positivo. Como ya se ha resefiado,
constantemente el organismo esta catabolizando o rompiendo proteinas en aa, la mayor parte se reciclan para
ser reutilizadas para formar nuevas proteinas, solo una minima parte termina su ciclo y se elimina en forma de
productos nitrogenados por la orina, sudor, heces...Esta porcion de las proteinas que se catabolizan deben ser
repuestas por la ingesta.

Tabla 5. Factores que aumentan el catabolismo proteico en DP

Acidosis metabdlica
Baja ingesta de energia
Retencion productos nitrogenados per se
Estimulos inflamatorios?

e Peritonitis

e Liberacion de citoquinas
Factores inherentes a la técnica de dialisis
Comorbilidad (insuficiencia cardiaca, invalidez..)
Tratamiento con corticoides

il

Pl

Pero, bajo ciertas circunstancias, el catabolismo proteico aumenta, aumentando las proteinas que se
destruyen, aumentando las pérdidas de nitrogeno, haciendo que el balance de nitrégeno sea negativo, llevando
a la desnutricion proteica. Esto ocurre tanto en sujetos normales como urémicos, si bien en estos existe de por
si una tendencia a la disminucion de la ingesta proteica; en DP hay ademas una perdida de proteinas por el
liquido peritoneal, con lo cual las consecuencias de este aumento del catabolismo son mas graves y la
desnutricion proteica mas acusada.

3.-1 acidosis metabdlica

En la IRC el rifion no es capaz de recuperar el bicarbonato consumido para neutralizar la carga de
hidrogeniones [H]" que se producen diariamente por el catabolismo de las proteinas que se ingieren y ademas
tiene una capacidad limitada para aumentar la produccion de amonio que vehicula la eliminacién de [H] por
la orina, por lo que de forma constante la IRC se asocia a acidosis metabdlica.

Como ya se ha comentado en el apartado del metabolismo de las proteinas en DP, la acidosis metabdlica es
un factor que influye en gran medida en el mismo, ya que produce un aumento de la destruccion proteica. En



los pacientes en DP existe una mejor correccion de la acidosis si comparamos con los pacientes en

HD, asi en los primeros por lo general muestran valores de bicarbonato predialisis de 18 mEqg/l, postdilisis
de 24 y la mayor parte del tiempo estan en 21-23 mEg/l, por debajo de lo normal (24-28 mEg/L). En los
pacientes en DP, utilizando liquido con lactato como buffer (el habitual) y en concentracion de 35 meg/I (la
habitual) se encuentran valores de 23-25 durante todo el dia. Ultimamente se ha comercializado un liquido de
didlisis con bicarbonato y lactato, obteniendose mejor tolerancia en pacientes con dolor abdominal a la
infusion y valores de bicarbonato plasmatico similares (47).

Resumiendo, se sabe que la acidosis metabdlica tiene un efecto perjudicial en el metabolismo proteico de los
pacientes con IRC, que en los pacientes en DP esta es menos importante en comparacion a los de HD y que
su correccion es beneficiosa para el estado de nutricién (48). No se conoce con exactitud, sin embargo, que
grado de correccion es el dptimo para los pacientes en DP, ya que parece que manteniendo a los pacientes
ligeramente alcal6ticos la mejoria en los parametros nutricionales es mas manifiesta (12). En el apartado de
tratamiento volveremos sobre este punto.

Para resaltar la importancia de acidosis metabolica en el metabolismo proteico, debe puntualizarse que "la
acidosis metabolica se considera hoy dia como el Unico factor urémico toxico identificado que induce
catabolismo proteico y altera la utilizacion del nitrégeno” (9). Pero los efectos perjudiciales de la acidosis no
se limitan solo al metabolismo proteico (49), otros efectos comprobados son: favorece la resistencia a la
insulina, desmineralizacion dsea, disminucion de la sensibilidad de la PTH al nivel de calcio sérico y altera el
crecimiento en los nifios.

3.-2 baja ingesta de energia

Diversos estudios metabdlicos han indicado que la utilizacion de las proteinas ingeridas es dependiente en
gran parte de la ingesta de energia, de tal forma que una ingesta baja la reduce, ya que si no hay glucosa
disponible para la produccion de energia, el metabolismo se desvia hacia la neoglucogénesis, en la que se
obtiene glucosa tras la degradacién de los aa de las proteinas, por lo tanto utilizando las proteinas para la
obtencion de energia en lugar de glucosa. Esta dependencia del balance de nitrogeno de la ingesta caldrica se
ha demostrado tanto en sujetos con funcion renal normal como en pacientes con IRC en HD y DP (49).

En los pacientes en DP la ingesta caldrica es baja, pero la absorcion constante de glucosa del liquido
peritoneal (media 8 Kcal/Kg/dia, rango 5-20) hace que a pesar de que muchos no tienen una ingesta de 35
Kcal/Kg/dia, que es la recomendada para pacientes en didlisis, el déficit es menor de lo esperado, si bien en
algunos pacientes que consumen dietas muy bajas en calorias esto puede ser un factor importante que
contribuya a la pobre utilizacion de las proteinas de la dieta.

A pesar de esta menor ingesta caldrica descrita en general en los pacientes en dialisis, el gasto energético no
es inferior al normal, como seria de esperar, como mecanismo compensador del organismo para el ahorro
energeético. Hasta hora se pensaba que el gasto energético era normal, si bien recientes estudios (51) han
demostrado (en pacientes en HD) que es mayor al de individuos sin IRC de igual sexo, edad y peso, incluso
los dias de "no didlisis". Se calcul6 en un 8-16% mas de gasto energético en reposo. No hay una explicacion
clara para explicar este fendmeno, pero se ha especulado con varias hipotesis: aumento del trabajo cardiaco
por la sobrecarga de volumen y aumento de la actividad del sistema nervioso simpatico (51).

3.-3 retencion de productos nitrogenados per se



La uremia contribuye al aumento del catabolismo proteico a través de varias vias, todas ellas son
inversamente proporcionales en magnitud al grado de depuracion con didlisis, de tal forma que en los
pacientes infradializados estos factores relacionados con la uremia son de mayor peso. En la IRC existe un
aumento de actividad de ciertas hormonas catabolicas (aquellas entre cuyas acciones estan la aceleracion de la
degradacion proteica), como la PTH, cortisol y glucagon. Por otro lado hay una disminucion de la actividad
biolégica de otras anabdlicas (aquellas que favorecen la sintesis de nuevas proteinas) como la Insulina, GH y
IIGF-1, que a pesar de encontrarse en los pacientes con IRC en valores normales o altos, su accion es
impedida o dificultada por toxinas urémicas, por lo que su efecto es menor.

Como ya se ha comentado en parrafos anteriores, en los Gltimos afios se estd considerando otro aspecto de la
IRC que contribuiria a la MN. La MN seria la expresion de una respuesta inflamatoria producida por la
misma IRC o por procesos asociados como insuficiencia cardiaca, infecciones....Dentro de esta misma
respuesta inflamatoria disminuiria la produccion hepéatica de albimina y prealbdmina (produciéndose
hipoalbuminemia no en relacion a déficit nutricional). Esta disminucion de la sintesis hepatica de albumina 'y
prealblmina es una reaccion habitual ante procesos inflamatorios. De forma paralela se produce un aumento
de otros reactantes de fase aguda, como la proteina C reactiva, ferritina, amiloide A...que tienen un importante
papel dentro de la respuesta inflamatoria, por lo que el higado disminuiria la sintesis de albumina para
favorecer la sintesis de otras proteinas de mas utilidad en ese momento, para modular la inflamacion (52), que
son los reactantes de fase aguda. Dentro de estos, la proteina C reactiva es la que mas se ha utilizado como
marcador de inflamacion. En un reciente estudio se encontrd que la proteina C reactiva y la prealbimina se
correlacionaban de forma inversa y eran marcadores de mortalidad e indice de hospitalizacion en pacientes en
DP (53). La causa especifica de la inflamacion de los pacientes con IRC no esté clara, si bien los valores mas
elevados se ha encontrado en pacientes portadores de catéteres venosos y protesis vasculares, por lo que la
infeccion oculta o de bajo grado debe jugar un papel importante.

Otro marcador de inflamacion son las citoquinas, proteinas liberadas localmente por los leucocitos en el sitio
donde se produce el proceso inflamatorio y con acciones locales (en la misma célula) o cercanas (en unas
celulas cercanas). Al contactar las citoquinas con sus receptores en la célula estos se difunden por la
circulacion y de esta forma puede medirse de forma indirecta la activacion de las propias citoquinas y la
presencia y grado del proceso inflamatorio. Actualmente hay resultados discordantes a este respecto en los
pacientes con IRC, pero en general se ha encontrado una elevacion de IL-1, IL-6, IL-8, TNF-a. en los
pacientes en hemodidlisis. Varios estudios han encontrado relacion entre la nutricion en pacientes en HD y
produccion de citoquinas (55). Asi, se observd que los pacientes con altos niveles de IL-6 habian perdido mas
de un 4% de peso en los ultimos 3 afios, asimismo los niveles de albumina y creatinina eran inferiores en los
pacientes con niveles mas elevados de IL-6.

Resumiendo un poco lo expuesto sobre la relacion entre MN e inflamacion en la IRC, parece que causas ain
no determinadas con exactitud (la infeccion parece al menos muy probablemente una de ellas) producen un
estado de inflamacion que conduce a la produccion aumentada de reactantes de fase aguda (proteina C
reactiva, citoquinas..) en detrimento de otras proteinas de sintesis hepatica (albimina y prealbumina). Se
especula, a su vez (4), que esta hipoalbuminemia produce un estado de hipercoagulabilidad que asociado a la
elevacion de otros reactantes de fase aguda desencadenan o agravan procesos tromboticos en pacientes con
arteriosclerosis previa, como la mayoria de los pacientes con IRC. De esta forma se justificaria la asociacion
entre MN (hipoalbuminemia por malnutricién en si o por proceso inflamatorio), mortalidad y enfermedad
cardiovascular, que es la causa mas frecuente de muerte de los pacientes con IRC (casi el 50% segun el
ultimo informe del Registro Americano de pacientes con IRC).



3.-4 factores inherentes a la técnica de dialisis

Asimismo parece que la técnica de dialisis en si tiene un efecto estimulador del catabolismo proteico. Este es
mas evidente en los pacientes en HD, en los que el contacto de la sangre con una membrana artificial (y el uso
de acetato como liquido de dialisis, hoy dia en desuso) pone en marcha la activacion del complemento y la
liberacion de citoquinas de los monocitos (IlI-1, TNF y otras citoquinas), que pudieran ser responsables del
aumento del catabolismo proteico que se ha demostrado durante las sesiones de HD (56). Este fendGmeno es
mas evidente con las membranas de cuprofan que con las mas biocompatibles, como ANG69 y otras
membranas sintéticas. En DP este estimulo no puede ser tan intenso como en HD, ya que la sangre no esta en
contacto con materiales artificiales, si bien es posible que otros productos, como los plasticos, silicona,
glucosa e incluso endotoxinas bacterianas produzcan una respuesta inflamatoria de bajo grado que pueda
contribuir al aumento del catabolismo proteico.

3.- 5 Comorbilidad

En este apartado se incluyen una serie de procesos patolégicos que aunque son independientes de la IRC
afectan de forma llamativa la evolucion de la misma e inciden negativamente en el estado de nutricién de los
pacientes en DP aumentando el catabolismo proteico, como diabetes, cardiopatia, infecciones, enfermedades
del colageno...

En la diabetes mal controlada existe un aumento de la destruccion proteica al ser utilizados los aa para la
obtencion de energia a través de la neoglucogénesis, dado que la glucosa, aunque disponible en grandes
cantidades no puede entrar en la célula por el déficit de insulina.

Las infecciones intercurrentes, como peritonitis, tienen un efecto acelerador en el catabolismo proteico per se
(como cualquier infeccion grave), pero este efecto se ve agravado ademas por el aumento de la pérdida
proteica que se produce durante y después de estos episodios y por la disminucion de la ingesta de la que se
acompafia todo proceso infeccioso grave, por lo que al igual que ocurre en el apartado anterior se utilizan las
proteinas para la produccion de energia, aumentando por tanto su degradacion pero sin ser repuestas por la
ingesta por la disminucion del apetito.

La coexistencia de cardiopatia con insuficiencia cardiaca severa se ha demostrado que aumenta las
necesidades proteica y caldrica hasta un 18% de las que precisan un paciente de similares caracteristicas (57).
Parece que esta situacion es producida por la activacion del sistema nervioso simpatico secundaria a la baja
perfusion de los tejidos. También una baja ingesta, asociada a su afectacion del estado general contribuye y se
suma al acelerado catabolismo proteico para potenciar la desnutricién.

VALORACION DEL ESTADO DE NUTRICION

No existe actualmente un meétodo asequible en la clinica que mida de forma facil y fiable el estado de
nutricion y siempre debemaos tener en cuenta el método empleado a la hora de evaluar cualquier trabajo. La
mayoria de los métodos para la valoracién nutricional pueden aplicarse a los pacientes en dialisis, sin
embargo con algunos de ellos deben tenerse en cuenta ciertas consideraciones a la hora de aplicarlos a los
pacientes con IRC y/o sobrehidratados.



Antes de detallar los parametros mas empleados en los pacientes en DP, conviene recordar la division en
compartimentos corporales del organismo. Estos son dos, el proteico y el graso. EI compartimento proteico
(10-20% del peso corporal) esta representado por las proteinas, tanto estructurales (proteinas musculares)
como funcionales (proteinas plasmaticas sintetizadas por el higado, también llamadas proteinas viscerales). El
compartimento graso (25% del peso corporal) constituye la reserva calorica. Estos depositos varian mucho de
unos individuos a otros.

La desnutricidn puede afectar a estos compartimentos por separado, manteniendo normales los parametros del
no afectado, refiriendo esta situacion como desnutricion cal6rica o desnutricion proteica, sin embargo con
mas frecuencia se afectan ambos, predominando el déficit de uno u otro, hablando de desnutricién caldrico-
proteica. En el paciente en DP predomina la desnutricion proteica, dado el factor protector que supone la
absorcion de glucosa para el mantenimiento del compartimento graso.

Los distintos métodos de valoracion nutricional pueden dividirse en cinco grandes grupos:

Medidas antropomeétricas

Proporcionan una medida rapida, no invasiva y reproductible del contenido de grasa y masa muscular.
Incluyen el peso, altura, indice de masa corporal (peso en Kg)/ altura en m?, grosor del pliegue subcuténeo a
distintos niveles (biceps, triceps, subescapular, suprailiaco), circunferencia muscular del brazo, area muscular
del brazo y medida de la fuerza muscular mediante un dinamémetro.

Los valores obtenidos con estas medidas se comparan posteriormente con los obtenidos en una poblacion
similar en edad, sexo y complexion. Los criterios seguidos para considerar la normalidad de una medida
también son muy distintos de unos autores a otros y al aplicarse los pacientes se clasifican de forma muy
amplia y distinta segun el criterio elegido. Por regla general: por encima del 95% del valor medio (o del
percentil 50) de una medida determinada se considera normal, entre 70-95% del valor medio se considera en
riesgo de MN, por debajo del 70% se considera MN significativa (58). Es importante comparar con tablas
realizadas en poblaciones de habitat similares, por lo que las valoraciones realizadas en algunos trabajos que
han utilizado las medidas realizadas en otros paises carecen en gran parte de valor. En Espafia tenemos las
publicadas en 1983 por Alaustré (58), realizadas con poblacién de amplio rango de edad, incluidos los sujetos
de edad avanzada. En 1993 se han publicado otras tablas (59), mas precisas por haberse realizado 10 afios
después, pero al haberse restringido a una poblacion laboral no incluye individuos de mas de 65 afios. Existen
unas tablas (60) realizadas en Estados Unidos con pacientes en dialisis "sanos" (HD y DP) que fueron
elegidos con criterios estrictos entre pacientes estables y sin comorbilidad (se incluyeron diabéticos); para la
mayoria de los grupos de edad y sexo estudiados las medidas no eran distintas a las de sujetos normales, sin
embargo, las mujeres no diabéticas y las de raza negra diabéticas de mas de 55 afios tenian inferiores medidas
del pliegue cutaneo del triceps. Estas tablas, al estar realizadas sobre poblaciones muy distintas a la nuestra no
pueden aplicarse a nuestros pacientes, pero seria de gran utilidad si se dispusiera de unas realizadas sobre
poblacién en dialisis de Espafia.

Uno de los mayores problemas de estas medidas es la falta de reproducibilidad si no se realizan con un
calibrador de precision, por una sola persona o un pequefio grupo de personal experto. De estas destaca la
valoracion del peso en relacion con la altura (indice de masa corporal), ya que su medida es muy facil,
asequible y resulta muy dtil para el seguimiento de un paciente. En todas estas medidas, especialmente el
peso, debe tenerse en cuenta la presencia de edemas. En la Tabla 5 se resumen estas medidas y el
compartimento que miden.



Otros métodos para conocer la composicion del cuerpo, mas sofisticados, incluyen la medida del potasio total
del cuerpo, el analisis por bioimpedancia y la absorbimetria dual por rayos X. La bioimpedancia, a pesar de
ser un metodo relativamente facil de manejar y de resultados reproductibles en pacientes en DP, no mide de
una forma exacta el porcentage de masa magra, ya que no distingue bien entre grasa y agua corporal, por lo
que en los pacientes con cierta hipervolemia (frecuente den DP) las medidas son menos exactas (61).

Tabla 6.- Medidas antropométricas

Peso segln altura y sexo: Valoracion global de ambos compartimentos.
Grosor de pliegues cutaneos: Valoracion del compartimiento graso , ya
gue la grasa subcutanea se correlaciona con la grasa total del organismo.
Perimetro del brazo(PB): Valoracién musculatura y grasa.
Circunferencia muscular del brazo (CMB): se calcula restando al
perimetro del brazo el sector circular que forma la grasa subcutanea,

medida por el pliegue cutaneo del triceps (PCT)

CMB(cm)= PB(cm)-[0,314 x PCT(mm)].

e Area muscular del brazo(AMB)= [PB- (0,314 x PCT)]%/ 4 x 3,14

Medidas bioguimicas

Las mas utilizadas se describen en la Tabla 7. En los pacientes en dialisis la urea plasmatica (o0 el BUN, que
resulta de dividir el valor de la urea por 2,14) es un buen marcador nutricional. Un aumento de la urea indica
un aumento de la ingesta proteica, inadecuada dialisis o disminucién de la funcion renal residual. Pero una
disminucion de la urea plasmatica representa siempre una disminucion de la ingesta proteica (descartando
antes recuperacion de la funcion renal) que puede verificarse con la estimacion de la ingesta proteica con el
PCR (0 PNA que es su nombre actual).

La creatinina refleja el contenido de proteina muscular, pero también la dosis de dialisis y la reciente ingesta
de carne. Una elevacién de la creatinina, aunque puede indicar un aumento de la masa muscular, lo mas
probable es que refleje una disminucion de la funcidn renal residual. Por otro lado, una disminucion de la
creatinina sérica, después de descartar recuperacion de la funcion renal, refleja siempre una disminucion de la
masa muscular.

Basados en estos principios se calcula el “indice de masa magra” (IMM), que es la masa muscular después de
sustraerle el agua y la grasa. Es un indice de nutricion muy utilizado en pacientes en DP y que muestra muy
buenas correlaciones con los métodos directos y con la bioimpedancia (39). Se calcula a partir de la
eliminacion diaria de creatinina: por la orina, liquido de dilisis peritoneal y eliminacién intestinal (creatinina
intestinal=0,036 x creatinina sérica x peso) y aplicando la siguiente formula (62):

IMM= 0,029 x creatinina total eliminada (mg/dia) + 7,38

Entre las proteinas plasmaticas, la albimina ha sido clasicamente empleada, sin embargo no es util para
valorar los cambios recientes 0 en cortos periodos ya que su vida media es prolongada y cuando se detectan
descensos en la albumina plasmatica ya existe una malnutricion grave. Por otro lado, como ya he comentado
antes, el nivel de albimina plasmética en los pacientes en DP no solo depende de la ingesta proteica y del



estado de nutricidn, sino también de la permeabilidad peritoneal, de tal forma que los pacientes con
peritoneo muy permeable, altos transportadores, pierden mas albumina y esta esta mas baja en el plasma, por
lo que en estos pacientes puede ser un marcador de permeabilidad peritoneal mas que del estado de nutricién.

Tabla 7. Medidas bioquimicas

Productos finales del metabolismo proteico: urea, creatinina

Proteinas séricas: ALBUMINA, proteinas totales, prealblimina, transferrina.

Aminoacidos plasmaticos.

Linfocitos totales.

Colesterol.

Otros (menos especificos en pacientes renales): Hb, Hto, Inmunoglobulinas
complemento, calcio, fosforo.

Asimismo, otro factor que influye en el nivel sérico de albimina es el estado de hidratacion (en DP los
pacientes con frecuencia estan hipervolémicos) ya que este modifica notablemente el nivel de albimina
plasmatica al diluirla, en mayor proporcion incluso que otras proteinas plasmaticas. Ademas, como ya se ha
comentado en varios apartados, la hipoalbuminemia no es necesariamente (aunque si en la mayoria) sinénimo
de MN o infradialisis, ya que en algunos casos existe una disminucion de la sintesis hepatica a pesar de una
dosis de dialisis e ingesta proteica normal. En estos pacientes esta hipoalbuminemia corresponde a la
respuesta de fase aguda hepatica por un problema inflamatorio subyacente, son los que Stenvinkel clasifica
como portadores de MN tipo2 (41). De cualquier manera, sea cual sea el origen etiopatogénico de la
hipoalbuminemia (MN primaria o estado inflamatorio o hiperpermeabilidad peritoneal), si se sabe con
seguridad el efecto negativo sobre la supervivencia, por lo que el seguimiento y el mantenimiento de la
albumina plasmatica en niveles normales es de suma importancia para la evolucion del paciente (63).

La transferrina es un indice fiable en sujetos con funcion renal normal, ya que tienen una vida media muy
corta y refleja muy bien los cambios recientes en el estado de nutricion, tanto para el diagnostico de la MN
como para el seguimiento de su recuperacion con tratamiento, pero en los pacientes con IRC y en dialisis
reflejan con frecuencia simplemente el estado de los depdsitos de hierro y especialmente tras la introduccion
del tratamiento con Eritropoyetina.

La prealbimina igual que la anterior tiene una corta vida media y refleja pronto los cambios nutricionales en
los pacientes con funcion renal normal. En los pacientes con IR, ya que la prealbimina se metaboliza y
excreta por el rifidn los valores estdn mas elevados, pero parece que se correlacionan muy bien con el estado
nutricional. Se considera que un valor inferior a 30 mg/dl (en el rango superior de la normalidad para
pacientes con funcion renal normal) es indicativo de desnutricion en pacientes en HD. Es especialmente (til
en el seguimiento de pacientes sometidos a tratamiento nutricional especifico. Sin embargo, debe tenerse en
cuenta que valores bajos, igual que la albumina, puede representar reaccion hepatica de fase aguda por
enfermedad intercurrente (53).

Meétodos clinicos

La historia del paciente y la exploracion fisica pueden darnos datos muy Utiles para la valoracion global del
estado de nutricion, asi como para identificar enfermedades concomitantes, como alcoholismo, diabetes o



enfermedad gastrointestinal, que pueden matizar luego el tratamiento nutricional. En la entrevista

con el paciente debe hacerse hincapié en el estado de animo, situacion econémica y disposicion de familiares,
que tanto influyen en la ingesta de alimentos por diversos motivos, como asi ha quedado demostrado en un
reciente estudio en el que se midio junto con el estado de nutricion, la funcién social y el estado psicoldgico,
resaltando el importante papel que la ansiedad, la depresion y la actividad fisica disminuida juegan en la
ingesta de proteinas y energia (64).

En los ultimos afios se ha desarrollado un metodo sencillo que engloba la mayoria de los aspectos antes
citados, tanto de la historia como de la exploracién fisica, y de una manera simple se valora el estado de
nutricion en la misma consulta, al finalizar el examen. Se trata de la "estimacion global subjetiva” (EGS).
Inicialmente desarrollada para pacientes con patologia digestiva, se estd utilizando cada vez con mas
frecuencia en pacientes con IRC, tanto en HD como en DP habiéndose demostrado su estrecha correlacion
con otros métodos de medida directa y mas complejos, como la bioimpedancia, y con otras medidas clasicas
como medidas antropométricas y PCR (65).

Este sistema de valoracion se basa en la historia y la exploracion fisica. De la historia anterior interesa la
existencia de sintomas gastrointestinales (anorexia, nauseas, vomitos, diarrea) y pérdida de peso en los
ultimos 6 meses. La exploracion fisica se enfoca en la pérdida de grasa subcutanea del triceps y otros puntos,
asi como en la pérdida de masa muscular del deltoides y cuadriceps y la presencia de edemas en tobillos. Con
los datos obtenidos se clasifica al paciente, siempre subjetivamente, como nutricion adecuada, MN moderada
y MN severa. La idea basica y que distingue a este método de los cléasicos antropométricos es que se realiza
en la misma consulta, sin aparatos de medida y en que la clasificacion final del estado de nutricion se basa en
la impresion que te sugiere el paciente. Puede llevarse a cabo por el nefrologo, personal de enfermeria o
dietista durante la consulta rutinaria. Varios estudios han validado sus resultados en pacientes en dialisis. En
el CANUSA (3) una puntuacién mas alta en la EGS se asoci6 a un menor riesgo de muerte.

Valoracion de la ingesta

Este aspecto es fundamental tanto para erradicar malos habitos alimentarios del paciente, antes que den lugar
a obesidad o desnutricion, como para una vez en este estadio, intentar corregirlos y conocer si nuestras
recomendaciones son seguidas por el paciente.

Existen fundamentalmente dos formas de conocerla: los diarios y entrevistas dietéticas, en las que el paciente
rellena durante tres dias en su domicilio un cuestionario anotando de la forma mas exactamente posible todos
los alimentos consumidos, su condimentacién y elaboracion y las porciones consumidas. Como puede
comprenderse resulta engorroso y con frecuencia inexacto, ya que no puede comprobarse, si bien es la Gnica
forma que tenemos de conocer la ingesta caldrica. Ultimamente se ha elaborado un sistema que resulta mas
comodo y exacto, a base de fotografias de platos de diversos tamafios. Los datos obtenidos se tratan con un
programa informatico y nos da las calorias ingeridas y la cantidad y proporcion de cada uno de los principios
inmediatos, grasas, proteinas e hidratos de carbono.

Para medir la ingesta proteica tenemos otra técnica, que es la mas utilizada, por su mayor facilidad, es el
célculo del PCR (protein catabolism rate=indice de catabolismo proteico), hoy dia llamado con més
frecuencia PNA (protein nitrogen appareance=equivalente proteico del nitrégeno eliminado). Se basa en la
premisa de que en un paciente estable todo el nitrégeno que se elimina por la orina, el dializado y las heces,
resulta del metabolismo de las proteinas ingeridas con la dieta. En pacientes no estables, con alguna
enfermedad o circunstancia que favoreciera el catabolismo proteico el PCR daria una cifra superior a la real
ya que parte del nitrogeno eliminado viene de la destruccién de sus propias proteinas, no de las de la
alimentacion. Con frecuencia se divide por el peso del paciente y recibe el nombre de PCR normalizado



(nPCR) y se expresa en g/Kg/dia de proteinas.

Los pacientes en DP representan un modelo ideal para calcular la ingesta proteica a través de la eliminacién
de nitrégeno, ya que disponemos de todo el liquido eliminado (con facilidad) tanto por la orina como por el
liquido peritoneal. En el paciente en CAPD basta con que el paciente traiga las cuatro bolsas utilizadas el dia
anterior a la consulta de revision. En ellas se determina la concentracion de urea y se mide el volumen de cada
una de ellas, y se aplica una formula en la que se incluye el peso del paciente, la funcion renal residual (la
media del aclaramiento de urea y creatinina) y en algunas las perdidas de proteinas por la orina y el liquido de
didlisis. Actualmente se ha simplificado con el programa PD-Adequest que lo realiza de forma automatica
tras introducir los datos. Una de las formulas mas utilizada es la de Keshaviah (66)

PCR (=PNA) (g/24h) = 6,25 x (UNA+1,81+[0,031 x peso en Kg])

UNA = urea eliminada por orinay liquido peritoneal/2,14

Otra forma de conocer la ingesta, si bien esta si es exacta, pero totalmente inasequible para la practica diaria,
son los estudios de balance metabolico. Estos se realizan estando el paciente ingresado durante periodos de
tiempo variables en unidades hospitalarias especiales, y se controla de forma exhaustiva toda la comida
ingerida y todas las pérdidas sufridas por el paciente, desde orina y heces hasta el minimo nitrogeno perdido
por la respiracion. No tiene utilidad clinica, Unicamente para investigacion.

PREVENCION Y TRATAMIENTO

El primer paso en la prevencion de la MN es la valoracion nutricional cuidadosa cuando el paciente comienza
a dializarse y posteriormente cada 6 meses. El diagnostico precoz puede evitar el deterioro clinico, que hace
mas dificil de tratar aun, en gran parte porque la MN por si misma produce anorexia. Esta relacion se dedujo
de estudios en los que la mejora del estado de nutricion aumentd la ingesta de alimentos. En uno de ellos,
realizado en pacientes malnutridos en HD (67) que recibieron nutricion parenteral intradialisis, la ingesta de
alimentos aumento antes de que se pudiera demostrar ningin cambio en el estado de nutricion.

Es importante también, ademas de una valoracion nutricional inicial, reforzar los conocimientos sobre el tipo
de alimentos y la necesidad de aumentar la ingesta proteica después de haber seguido el paciente una dieta
mas baja en proteinas en la fase de predialisis.

En la tabla 8 se resumen las principales lineas de tratamiento.

Tabla 8. Tratamiento de la MN en dialisis peritoneal

Optimizacion de la dosis de dialisis
Uso de soluciones de dialisis biocompatibles
Recomendaciones dietéticas y seguimiento de cerca
Evitar medicacion gastrolesiva
Tratamiento gastroparesia (metoclopramida, cisapride, eritromicina)
Suplementos nutricionales orales
Liquido de dialisis con aminoacidos al 1%.
Factores de crecimiento:
— Hormona de crecimiento, Rh GH;
— Insulin-like growth factor 1, Rh IGF-1.



Optimizacion de la dosis de dialisis

En lineas generales, veiamos que la principal causa de malnutricion en los pacientes en DP es la dilisis
insuficiente, esto causa anorexia y aumenta el catabolismo proteico a través de diversas vias y conduciendo a
MN. Por lo tanto, la primera linea de tratamiento, una vez diagnosticado algun grado de malnutricion, es
asegurar que el paciente esta recibiendo una didlisis suficiente. No debemos olvidar en este sentido que la MN
se observa en DP, por lo general, después del primer afio, coincidiendo con la disminucién o desaparicion de
la FRR. Tras el estudio CANUSA (3),y también en las guias DOQI (31), se recomiendan unas dosis minimas,
para DP continua (DPAC y CCPD) KT/V semanal de 2 y CICr 60 litros semanales; para DP discontinuas
(cicladora con dia seco): KT/V 2,1 CICr 64 litros; para DP intermitente: KT/V 2,2, CICr 66 litros semanales.
Recientemente, sin embargo, se han publicado algunos estudios en los que se pone en duda la influencia de
aumentos de la dosis de dialisis en la supervivencia y el estado de nutricion en DP ; asi en el estudio
ADEMEX (68), en el que se siguieron durante al menos 2 afios 965 pacientes, no se encontaron diferencias
en la supervivencia entre los pacientes que se les aumentd al aclaramiento peritoneal segun las
recoemndaciones delas guias DOQI y los que se mantuvieron con sus esquemas previos con aclaramientos
significativamente mas bajos.

En este estudio y otros posteriores se le va dando mas importancia en la supervivencia a otros factores como
la funcion renal resiudal y la sobrecraga de volumen.

Parece prudente, no obstante, esperar que otros estudios corroboren estos hallazgos antes de asumirlos por
completo. Otra consideracion es conocer la comorbilidad, que cuando hay estados de inflamacién el aumento
d ela dosis de dialisis no mejora la MN, si no el tratar la causa de la inflamacion-infeccion.

Dieta adecuada

El otro gran pilar en el que se sustenta el tratamiento de la MN es el conseguir que el paciente aumente su
ingesta hasta llegar a lo actualmente establecido como adecuado: 35 Kc/Kg/dia, similar a lo aconsejado en
HD, si bien deben tenerse en cuenta las calorias absorbidas. La cantidad absorbida varia de un paciente a
otro, una media de 8 Kcal/Kg de peso y dia, con lo que puede ser suficiente una dieta con 30 Kcal/Kg/dia,
unas 2000 Kilocalorias, para un paciente de 70 Kg. De estas se recomienda que un 35% sean de HC (+ la
glucosa absorbida) fundamentalmente complejos, como arroz y pastas, evitando los azucares refinados al
maximo. Teniendo en cuenta que un 10-15% de los pacientes en DP (habitualmente los pacientes con
peritoneo muy permeable, que reabsorben cantidades considerables de glucosa del dializado) son obesos, en
ocasiones debemos imponer dieta hipocaldrica. La ingesta proteica recomendada es de 1,2-1,4 g/Kg/dia (unos
90 gramos para un paciente de 70 Kg), para intentar compensar la perdida por el liquido peritoneal. EI 50%
de estas proteinas deben ser de alto valor biol6gico (huevo, leche, carne y pescado). Todas estas
recomendaciones deben reforzarse aun mas durante, e incluso 2-3 semanas después, los episodios de
peritonitis, en los que aumenta en gran medida la pérdida proteica, el catabolismo proteico y la anorexia. En
los casos de anorexia severa las restricciones dietéticas en cuanto a la ingesta de sodio o potasio deben
suspenderse temporalmente, dejando dieta libre y sometiendo al paciente a controles analiticos méas
frecuentes.

Un problema muy frecuente, mas en pacientes diabéticos (20-30% de los pacientes diabéticos, pero puede
aparecer también en no diabéticos), es la gastroparesia, que da lugar a un lento vaciado gastrico, con la
consiguiente aparicion de vomitos y sensacion de plenitud, dificultando ambos la ingesta alimenticia. Se



recomienda que se hagan 6-7 pequefias comidas al dia.También puede utilizarse medicamentos
proquinéticos, que favorecen el vaciado gastrico (68); en diabéticos, se ha utilizado con éxito la eritromicina.

Antes de tomar otras medidas mas agresivas debe revisarse el tratamiento del paciente y suspender
temporalmente los farmacos que puedan disminuir el apetito o producir sintomatologia digestiva, como las
sales de hierro y los quelantes del fosforo.

Suplementos orales

Cuando estas necesidades no pueden cubrirse con la alimentacion natural, lo cual ocurre con frecuencia,
debemos recurrir a los suplementos orales. En el paciente en DP los suplementos intravenosos administrados
durante la hemodialisis, aprovechando la via venosa disponible, no tienen lugar por razones obvias. De llegar
a situaciones graves se someterian a nutricion parenteral continua estandar.

En el mercado existen gran cantidad de suplementos orales, especialmente proteicos, sin embargo, su alto
contenido en fdsforo y potasio hace que la mayoria no sean aptos para usar por los pacientes en dialisis. En
los ultimos afios, en los que la importancia de la nutricion en la IRC se ha puesto de manifiesto, han aparecido
productos pensados especificamente para este tipo de pacientes, con cantidades minimas de potasio y algo
menos de fosforo que los alimentos naturales con gran contenido en proteinas de alto valor bioldgico.

De estos suplementos, los que usamos para los pacientes en DP son de alto contenido en proteinas, ya que
parece que la ingesta caldrica es mas facil de conseguir con el suplemento que supone la absorcién de glucosa
del L.P. Existen otros suplementos para los pacientes renales, pero con alto contenido calérico y bajo en
proteinas, indicado casi en exclusiva para los pacientes en predialisis, no utilizandose en DP salvo
circunstancias muy concretas.

El problema de estos suplementos es su baja aceptacion por parte del paciente, ya que a los pacientes a los
que va dirigido estan inapetentes de entrada, por lo que con frecuencia tampoco ingieren la dosis de
suplementos prescritas. Una solucion puede ser, en casos graves, la nutricion nocturna ambulatoria por sonda
nasogastrica (70). En nifios en DP se ha utilizado con éxito la alimentacion a través de gastrostomia
percutanea (71) .

Liquido de diélisis con aminoacidos

Para intentar superar estos problemas de tolerancia de los suplementos por via oral e intentar suplementar la
dieta o contrarrestar las pérdidas peritoneales, desde hace mas de diez afios se intenta elaborar un liquido de
didlisis que lleve los aminoacidos de los que son deficitarios los pacientes renales, que se absorberian sin
rechazo por parte del paciente. Sin embargo, las distintas formulas empleadas han sido abandonadas
sucesivamente por la aparicion de varios problemas: aumento de la acidosis, aumento de la urea en plasma y
pérdida de apetito.

Actualmente se dispone de una formula con una concentracion (1,1%) inferior a otras anteriores (2%),
indicandose para usar en un solo intercambio al dia, infundido coincidiendo con una comida principal (ya que
las proteinas precisan de calorias suficientes para que no sean destruidas por utilizarse como fuente de
energia) aportan unos 18 gramos de aa, equivalentes a unos 0,3 g/Kg/dia de proteinas. Esta cantidad, por
tanto, contrarrestaria las pérdidas diarias de proteinas con una solo intercambio de 4 horas. Este liquido tiene
también la ventaja de no llevar glucosa, manteniendo una capacidad de UF similar a uno de Glucosa 1,5%, La
absorcion de los aa es del 70-90% al final del tiempo de permanencia. Suponen una fuente de proteinas sin



fésforo. Tienen un nivel de bicarbonato mayor (40mEg/l) y pH de 6,7 (habitualmente bicarbonato
35 y pH5,7).

En un estudio prospectivo (72) de tres meses de duracion con 105 pacientes se asignaron de forma aleatoria a
tratamiento con uno o dos intercambios con aa 0 con su esquema habitual. En el grupo tratado con aa se
aprecié un aumento de la albdmina plasmatica y otros parametros indicativos de mejoria del estado de
nutricion. También se han publicado estudios en los que se ha comprobado la seguridad y efectividad a largo
plazo media de tratamiento 13 meses) en pacientes hipoalbuminémicos (73).

Dado que supone una carga de aa, también aumenta la carga de urea y de hidrogeniones, por lo que puede
aumentar la urea plasmética y empeorar la acidosis metabolica. Se recomienda estar alertas a estas
complicaciones y tratarlas con suplementos de bicarbonato si es preciso. En un estudio reciente (74) realizado
en nifios en el que se utilizé una solucion de DP con aa y de forma simultanea otra de glucosa, infundidas con
cicladora automatica en proporcion 1:3 durante la noche, con ciclos de 60 minutos de permanencia, se aprecio
que el BUN no aumentd, interpretdndose como mejor utilizacion de de aa para la sintesis proteica al disponer
de glucosa. Actualmente las indicaciones no estan claramente establecidas, pero se hace hincapié en el
beneficio que supone su uso durante y después de un episodio de peritonitis, en los que los requerimientos
proteicos son mayores.

Hormona de crecimiento

Estudios preliminares sugieren que la administracion de hormona de crecimiento puede reducir el
catabolismo proteico y mejorar el estado de nutricion. Se conoce desde antiguo su poder anabdlico,
aumentando la sintesis proteica y disminuyendo la oxidacion de los aa y la lipolisis. En los pacientes con IRC
los niveles plasmaticos de la hormona de crecimiento y del Insulin-like grow factor-1 (ILGF-1), la hormona
efectora de la hormona de crecimiento, estan elevados, pero parece que hay una resistencia a la accion
biologica de las mismas, como ocurre con la Insulina. Su uso en pacientes con IRC fue iniciado en nifios
urémicos con retraso del crecimiento, en vista de los buenos resultados obtenidos, se ha utilizado en pequefios
grupos de pacientes en DP con muy buenos resultados a corto plazo (75,76). Parece, sin embargo que puede
disminuir la sintesis de glutamina y aumentar la resistencia a la accion de la Insulina dando lugar a
intolerancia hidrocarbonada.
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