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RESUMEN

El presente trabajo constituye una investigacién bibliografica acerca de la importancia de una
correcta valoracion e intervencion nutricional en el paciente con enfermedad renal crénica, la
cual es un padecimiento que consiste en la pérdida progresiva, permanente e irreversible de la

funcion de los rifiones,

Dicho trabajo se desarrollé empleando un razonamiento deductivo, ya que de lo general
a lo particular, se presento la informacion a lo largo de cuatro capitulos, cuyas generalidades se

sehalan a continuacion:

El primer capitulo describe la anatomia y fisiologia de las principales funciones del rifdn,
dado que en estos organos se desarrolla dicho padecimiento, al igual que otras nefropatias
comunes y/o asociadas. El segundo capitulo describe con detenimiento las generalidades
fisiopatolégicas de la enfermedad renal crénica, enfatizando en sus factores de riesgo,

manifestaciones y aspectos clinicos, clasificacion en estadios, y métodos de evaluacion.

El tercer capitulo versa sobre las generalidades y métodos de tratamiento
convencionales para la enfermedad renal crénica, tanto en estadios primarios como avanzados,
ya que dependiendo de la funcion renal de un paciente, los tratamientos pueden ser
conservadores o bien sustitutivos. Finalmente, el cuarto capitulo hace mencién sobre la
importancia de una correcta evaluacion y tratamiento nutricional en pacientes con enfermedad
renal cronica, describiendo de manera individualizada las recomendaciones especificas acorde
a la evolucién/estadio del paciente y sobre todo al método de tratamiento con el cual esta

siendo intervenido, tales comao didlisis, hemodialisis o trasplante renal.

La evidencia consultada permite concluir que, dada la importancia de la funcion renal en
la regulacion del equilibrio acido-base, balance hidroelectrolitico, metabolismo fosfocalcico y
balance nitrogenado, los pacientes con enfermedad renal crénica suelen presentar una alta
prevalencia de malnutricion, principalmente calérico-proteica, con alteracion del compartimento
graso y proteico, incluyendo a las proteinas séricas. Por tanto, la dieta correcta y una adecuada
y oportuna consejeria nutricional en estos pacientes debe ser parte fundamental de su
tratamiento, puesto que la identificacién precoz, valoracion e intervencion nutricional
contribuirdn a aminorar y/o evitar muchas de las complicaciones subyacentes y mejorar el
prondstico clinico, y con ello retrasar la progresion de la enfermedad y a la vez evitar la
toxicidad por la acumulacion de sustancias de desecho.






Desafortunadamente, la Insuficiencia renal es una enfermedad silenciosa ya que suele
no producir sintomas sino hasta que el paciente se encuentra en fases avanzadas de la
enfermedad, generalmente, cuando su funcion renal ya ha disminuido por debajo del 15%. Esto
provoca que su deteccién se realice en etapas casi terminales en las cuales el tinico tratamiento
consiste en el reemplazo de la Funcién Renal, a través de métodos como la dialisis peritoneal,

la hemodialisis o, en el mejor de los casos, un trasplante de rifion.

Por tanto, en ese contexto, el tratamiento de la insuficiencia renal crénica varia segin la
etapa en que se encuentre el paciente, y en sus primeros estadios, de acuerdo a un diagndéstico
y evaluaciéon oportuna, aun es posible el manejo de condiciones comdrbidas, aminorar la
pérdida de funcion renal, prevenir y tratar la enfermedad cardiovascular y otras complicaciones

derivadas de una funcion renal reducida,

Por otro lado, la pérdida de la capacidad del rifion para filtrar, depurar y equilibrar la
volemia y composicion de la sangre en la insuficiencia renal crénica, requiere ajustes en la dieta
del grupo de pacientes con esia enfermedad, ya que el deterioro del estado de nutricion suele
iniciarse antes de que el paciente entre en fase terminal de la enfermedad renal (Lutz y
Rutherford, 2011). De hecho, la literatura reporta que este tipo de pacientes presenta una alta
prevalencia de malnutricion, principalmente de tipo caldrico-proteica, evidenciada por una
marcada alteracion en los compartimientos de grasa y proteina, de ahi que ha sido demostrada
en diferentes estudios una asociacion positiva entre el mantenimiento de un buen estado
nutricional con una menor morbilidad en personas con IRC (Quishpe, 2015). Incluso se
recomienda una valoracién del estado nutricio en este tipo de pacientes cada 6 meses si su

edad es inferior a 50 afios y cada 3 meses en mayores de 50 afos,

A pesar de que la etiologia de la malnutricion en la nefropatia es compleja y
multifactorial, una correcta alimentacion y consejeria nutricional deben constituir un pilar basico
en el tratamiento de la enfermedad renal, sin dependencia del estadio de la enfermedad, ya que
precisamente la dieta del individuo varia en funcion del avance de ésta y del tratamiento
sustitutivo elegido. Por ejemplo, en un tratamiento conservador como la predialisis, se busca
una dieta nefroprotectora, siendo relativamente restrictiva, ya que por lo general es
hipoproteica, baja en fosforo y calcio, y a la vez limita la ingesta de sodio y de frutas y verduras

por el temor al potasio. En otras, dependiendo de los objetivos, se ajustan las dietas para
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garantizar un adecuado soporte calérico, proteico y mineral, y se personalizan en funcién del

peso ideal, el gasto energético y la actividad fisica del paciente.

Consecuentemente, es deseable una intervencion nutricional temprana y eficaz, que
permita valorar y evitar la aparicion de malnutricién en estos enfermos y que se mantenga a lo
largo de las distintas fases de la enfermedad renal, no porque constituya una variable
determinante sobre la supervivencia de los pacientes, sino por porque un adecuado estado de
nutricién ayudaria a evitar muchas de las complicaciones asociadas a la enfermedad renal, y
por ende, mejorar su pronastico clinico y calidad de vida mediante una intervencion terapéutica
adecuada.
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mOsm o concentraciones de 1200 mOsm, entendiéndose por osmolaridad a la unidad que mide
el nimero de osmoles de soluto presentes por unidad de volumen de una solucion. Asi,
partiendo de una carga de soluto (Ej. productos de desecho finales del metabolismo normal) de
unos 600 mOsm, el rifidén puede eliminar desde 500mL hasta 12L de orina concentrada (Fox,
2014).

El control de |la excreciéon de agua corresponde a la vasopresina u hormona antidiurética,
una peqguefa hormona peptidica secretada por la hipdfisis posterior. El exceso de agua
corporal, indicado por la reduccién de la osmolaridad, da lugar a una inmediata interrupcion de
la secrecion de la vasopresina. Analogamente, una leve elevacién de la osmolaridad genera un
incremento de la secrecién de la hormona y retencion de agua. Sin embargo, la necesidad de
preservar el sodio a veces hace que se sacrifique el control homeostatico del agua en beneficio
del volumen sanguineo (Fox, 2014).

Voliumenes menores a 500mL constituyen la denominada oliguria, condicién en la que
con volimenes tan reducidos de orina no es posible eliminar todos los desechos producidos
diariamente. La mayor parte de la carga de soluto esta constituida por residuos nitrogenados,
procedentes sobre todo del metabolismo de proteinas (Fox, 2014).

La urea predomina en cantidades que dependen del contenido proteico de la dieta. El
acido Urico, la creatinina y el amoniaco estan presentes en pequefias cantidades. Si estos
productos de desecho normales no son eliminados adecuadamente, se acumulan en cantidades
anomalas en la sangre, dando lugar a una alteracion conocida como azoemia (Varela y col.,
2015). La capacidad del rifién para eliminar los residuos nitrogenados se conoce como funcién
renal; por el contrario, la insuficiencia renal es la consecuencia de la incapacidad de excretar |a
carga diaria de este tipo de residuos (Mahan y Escott-Stump, 2009).

Ofras Funciones del Rifién

El rifnén también realiza funciones no relacionadas con la excrecion, siendo importantes las

siguientes:
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Equilibrio acido-basico. Los rifiones regulan el pH porque eliminan el exceso de iones
hidrogeno y controlan la composicion de la sangre, manteniendo el pH plasmatico en una cifra
de 7.4. Equilibrar el contenido de pH en la orina (el valor normal en una persona sana es de 4.5
a 8.0) también es responsabilidad de los rifiones. El equilibrio del potasio y el fosfato también

requiere el control renal (Aase, 2010).

Activacion de la Vitamina D. El rinén participa en la conversion de una forma inactiva
de la vitamina D (D2) en su forma activa, 1,25-dihidroxivitamina Ds, a nivel del tubulo proximal
(Aase, 2010). La vitamina D activa favorece la absorcion del calcio por parte del intestino y es
una de las sustancias necesarias para el remodelado y el mantenimiento 6seo. También
suprime la produccion de hormona paratiroidea (PTH), que a su vez es responsable de la

movilizacion del calcio desde el hueso (Mahan y Escott-Stump, 2009).

Sintesis de carnitina. La carnitina es un aminoacido no proteico que transporta acidos
grasos del citoplasma al interior de las mitocondrias, a fin de que éstos actien como
combustible del musculo cardiaco y esquelético. Su sintesis ocurre en el higado y rifiones a
partir de dos aminoacidos esenciales (lisina y metionina), asi como de vitamina C, hierro,

vitamina Bs y niacina (Aase, 2010).

Homeostasis de la glucosa. El rifién, junto con el higado, participa activamente en la
gluconeogénesis y contrarregulacion de la glucosa, constituyendo una ruta importante pues
permite a los organismos superiores obtener glucosa en estados metabdlicos como el ayuno a

partir de sustratos diferentes a los carbohidratos (Aase, 2010).

Secrecion de Prostanoides. Los prostanoides, derivados del acido araquidénico por
efecto de la ciclooxigenasa (Prostaglandina E2, 12, D2) son vasodilatadores potentes. De hecho,
el control ejercido por estas sustancias del tono muscular liso de los vasos renales y las células

mesangiales permite la regulacion de la hemodinamia renal (Sanz, 2014).

Enfermedades Renales

El buen funcionamiento del sistema renal es uno de los procesos biolégicos mas importantes
para la conservacion del medio interno e indispensable para un buen estado de salud. Sin
embargo, existen diversas enfermedades del rifién, cada una de ellas con caracteristicas

propias, por lo que su ftratamiento se debe individualizar y enfocarse hacia diferentes
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direcciones, La tabla 1 lista las principales patologias asociadas a la enfermedad renal, asi
como una breve descripcion de las mismas.

Tabla 1. Principales patologfas asociadas a la enfermedad renal.
Patologia Descripcion -
Necrosis tubular aguda Lesion de los tabulos renales por
mecanismos isquémicos o téxicos.

Insuficiencia renal Pérdida total o parcial de la capacidad
renal para mantener la homeostasis. La IR
puede ser aguda o cronica.

Glomerulonefritis Término que se usa para designar las
enfermedades que afectan a la estructura y
funcién del glomérulo y nefrona.

Sindrome nefrético Entidad clinica que se caracteriza por Ia
presencia de edema, proteinuria masiva,
hipoalbuminemia & hiperlipidemia.

Litiasis Renal Enfermedad causada por |la presencia de
célculos o piedras en el interior de los
rifiones o de las vias urinarias (ureteres o
vejiga).

Cancer de Vejiga Tumor maligno que se da en la vejiga. En
la mayoria de los casos, este tipo de
cancer se desarrolla a partir de las células
de la mucosa vesical (uroteliales).

Cancer Renal El adenocarcinoma renal es una
enfermedad en la que se encuentran
células malignas o cancerosas que se
originan en el revestimiento de los tibulos
del rifién (en la corteza renal).

Tumor de Willms El nefroblastoma es el cancer renal mas
frecuente en pediatria, con manifestaciones
de masa abdominal palpable, dolor
abdominal, hipertension, hematuria
macroscopica, microscopica v fiebre.

Hipertension Elevacién persistente de la presion
sanguinea en las arterias.

Fuente: Garcia y col., 2012; Huerta y col., 2011.
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Pese a que es muy variado el espectro de alteraciones que comprenden las
enfermedades renales, la insuficiencia renal representa cerca del 60% de los ingresos
hospitalarios por enfermedad renal en México (Avila y col., 2013) ubicandose incluso como el
cuarto problema de salud en América Latina. La insuficiencia renal (IR) se define como la
reduccion o anulacion brusca o permanente del filtrado glomerular. Segin Martinez (2007), el
tiempo que transcurre en la instalacién del sindrome establece la diferenciaciéon en aguda

(dias), subaguda (semanas) o crénica (meses a anos).

La Enfermedad o Insuficiencia Renal Crénica (IRC) ha sido reconacida recientemente
como un problema de salud publica global, por su caracter epidemico y las complicaciones
devastadoras que produce afectando a un 10% a la poblacién mundial (OMS, 2015). En nuestro
pais, el numero de pacientes en dialisis (una terapia de sustitucién renal de alto costo), ha
experimentado un aumento de mas de 30 veces en los Ultimos 25 afios (Belmonte y Valencia,
2013).

De acuerdo a Diaz en 2015 se tenia una incidencia de pacientes con insuficiencia renal
cronica de 377 casos por millén de habitantes, con alrededor de 52,000 pacientes en terapias
sustitutivas, de los cuales el 80% de los pacientes estaban siendo atendidos en el Instituto

Mexicano del Seguro Social.

Desafortunadamente, hasta el momento, se carece de un registro preciso de pacientes
con insuficiencia renal, por lo que se desconoce el numero exacto de pacientes en cualquiera
de sus estadios, los grupos de edad y sexo mas afectados, asi como el comportamiento propio

de los programas de atencion.

Por otro lado, la informacion disponible sobre ERC en etapas previas a dialisis es
escasa, permaneciendo como una enfermedad subdiagnosticada y de referencia tardia. La falta
de reconocimiento precoz de ERC produce consecuencias, ya que la declinacién de la funcién
renal se asocia directamente a la acumulacién de complicaciones que devienen en un
pronostico adverso. Durante su evolucion silenciosa con ERC, el paciente puede experimentar
progresion renal y morbimortalidad cardiovascular. De hecho, hay estudios que muestran que la
probabilidad de que el paciente con ERC fallezca de complicaciones cardiovasculares es mucho
mayor que la progresion de la falla renal terminal (Flores, 2009).
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GENERALIDADES DE LA ENFERMEDAD RENAL CRONICA

Tipos de Insuficiencia Renal

La enfermedad renal es un trastorno parcial o completo de la funcién renal. Existe incapacidad
para excretar los productos metabolicos residuales y el agua y, asimismo, aparece un trastorno
funcional de todos los 6rganos y sistemas del organismo (Ayala, 2012). La evidencia clinica
mas temprana de nefropatia es la aparicién de niveles bajos pero anormales (z 30mg/dia o
20ug/min) de albimina en la orina, lo que se conoce como microalbuminuria (Lutz y Rutherford,

2011). La insuficiencia renal puede ser aguda o crénica.

Insuficiencia Renal Aguda,

La insuficiencia renal aguda (IRA) consiste en la atenuacion abrupta de la funcién renal con
retencion de desechos. La insuficiencia renal aguda ocurre cuando lo rifiones no logran
funcionar debido a deficiencias circulatorias, glomerulares o tubulares que se derivan de una
causa subita, por lo que la IRA se presenta de forma repentina y suele ser temporal, con
duracion desde unos cuantos dias hasta semanas (Lutz y Rutherford, 2011).

De acuerdo a las guias de 2012 del consorcio KDIGO (Kidney Disease: Improving Global
QOutcomes), la insuficiencia renal aguda se debe a diabetes o hipertensién en la mayor parte de
los casos, mientras que otras causas incluyen glomerulonefritis, enfermedad de rifiones y otras
diversas (quemaduras, lesiones graves por aplastamiento, transfusiones, antibidticos,
nefrotoxicidad por medicamentos como tacrolimus o ciclosporina, operaciones o anestesia,
trasplante cardiaco, choque o sepsis). En los nifios hay casos de insuficiencia renal aguda por
sindrome urémico hemolitico causado por una cepa especifica de Escherichia coli que se
encuentra en la carne molida poco cocida y otros alimentos contaminados. La IRA tambien se
produce en casi 5% de los pacientes quirdrgicos o traumatolégicos, y con frecuencia es
reversible (Pannu, 2008).

En la IRA hay mejoria gradual, aunque es posible que se observe cierta pérdida
funcional renal permanente. Si hay acumulaciéon de sustancias téxicas, la IRA puede ser letal.
Las fases de la insuficiencia renal aguda, de acuerdo a Pannu (2008), son las siguientes:
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1. Fase prodromica: su duracion varia segun sea |a causa y es probable que el gasto urinario

sea normal.
2. Fase oligurica promedio 4 a 10 dias: por lo general el gasto urinario es de 50 a 400 mL al dia.
3. Fase posoligurica promedio 10 dias: el gasto urinario se normaliza en forma gradual.

4. Recuperacion duracién de un mes hasta un afio.

Insuficiencia Renal Crénica

La insuficiencia renal cronica sucede cuando de manera progresiva se destruyen mas nefronas
hasta que sencillamente los rifiones no pueden llevar a cabo sus funciones vitales. La
insuficiencia renal cronica se presenta a lo largo del tiempo y por lo general es irreversible (Lutz

y Rutherford, 2011).

A medida que las nefronas individuales se dafian, las nefronas restantes trabajan mas
duro para mantener una homedstasis metabdlica, de forma tal que hay una mayor
susceptibilidad para una sobrecarga y dafio al rifién. La capacidad para producir orina y la
composicién normal de la sangre también se ve alterada cuando las nefronas funcionales que
quedan no pueden realizar dicha carga de trabajo adicional, causando un incremento en las
concentraciones séricas de nitrogeno ureico sanguineo (BUN), creatinina y acido Urico (Lutz y
Rutherford, 2011).

La National Kidney Foundation (NKF) de Estados Unidos en las guias KDOQI (Kidney
Disease Outcomes Quality Initiative) de 2002 definio a la IRC como la presencia de dafio renal
con una duracién igual o mayor a tres meses, caracterizada por anormalidades estructurales o
funcionales con o sin descenso de la tasa de filtracion glomerular (TFG) a menos de
60mL/min/1.73m?. La IRC es un proceso fisiopatolégico multifactorial de caracter progresivo e
irreversible que frecuentemente lleva a un estado terminal, en el que el paciente requiere
terapia de reemplazo renal (TRR), es decir didlisis o trasplante para poder vivir.

Etiologia y Fisiopatologia

Las causas de la IRC se pueden agrupar en enfermedades vasculares, enfermedades
glomerulares, tubulo intersticiales y uropatias obstructivas. Actualmente en nuestro pais la
etiologia mas frecuente es la diabetes mellitus, siendo responsable del 50% de los casos de
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enfermedad renal, seguida por la hipertension arterial y las glomerulonefritis. Por otro lado, la
enfermedad renal poliquistica es la principal enfermedad congénita que causa IRC (Venado y
col., 2009).

La Tasa de filtracion glomerular (TFG) puede disminuir por tres causas principales:
pérdida del numero de nefronas por dafio al tejido renal; disminucion de la TFG de cada
nefrona, sin descenso del nimero total, y un proceso combinado de pérdida del ndmero y
disminucién de la funcion. Como ya se sefiald, la pérdida estructural y funcional del tejido renal
tiene como consecuencia una hipertrofia compensatoria de las nefronas sobrevivientes que
intentan mantener la TFG.

Este proceso de hiperfiltracion adaptativa es mediado por moléculas vasoactivas,
proinflamatorias y factores de crecimiento que pueden resultar en dafio a largo plazo de los
glomérulos de las nefronas remanentes, lo cual se manifiesta por proteinuria e insuficiencia
renal progresiva (Guyton y Hall, 2011). Este proceso parece ser responsable del desarrollo de
insuficiencia renal entre aquellos en los que la enfermedad original esta inactiva o
aparentemente curada. En las etapas iniciales de la IRC dicha compensacion mantiene una
TFG aumentada permitiendo una adecuada depuracion de sustancias; no es hasta que hay una
pérdida de al menos 50% de la funcién renal que se ven incrementos de urea y creatinina en
plasma. Cuando la funcién renal se encuentra con una TFG menor del 5 a 10% el paciente no
puede subsistir sin TRR (Balderas, 2013).

Por otro lado, el sindrome urémico es la manifestacion del deterioro funcional de
multiples sistemas organicos secundario a la disfuncion renal. Su fisiopatologia se debe a la
acumulacion de productos del metabolismo de proteinas y alteraciones que se presentan por la
pérdida de la funcién renal. Se han identificado sustancias téxicas como la homocisteina, las
guanidinas y la B2 microglobulina, ademas de una serie de alteraciones metabdlicas y
endocrinas (Venado y col., 2009). El paciente con IRC también tiene un riesgo elevado de
presentar desnutricién caldrico proteica, ya sea inducida por la enfermedad subyacente o por el
tratamiento de dialisis (Martinez y col., 2014).

Las enfermedades cardiovasculares son la causa principal de morbimortalidad en los
pacientes con IRC, ocasionando 30 veces mas riesgo de morir que el de la poblacién general.
Este riesgo puede ser atribuible a una correlacion entre la uremia y la aterosclerosis acelerada
(Aguilar, 2015). En pacientes con IRC es frecuente encontrar factores de riesgo
cardiovasculares tradicionales, como hipertension arterial, dislipidemias, edad avanzada, DM y
tabaguismo; asi como manifestaciones asociadas a la uremia como homocisteinemia, anemia,
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hipervolemia, inflamacion, hipercoagulabilidad y estrés oxidativo, que por si mismas aumentan
el riesgo cardiovascular (Venado y col., 2009).

En fases iniciales de la IRC, los pacientes suelen estar asintomaticos. Cuando la TFG
disminuye por debajo de 30 mL/min, pueden aparecer ciertos sintomas como astenia y malestar
general, en relacién con anemia secundaria al déficit de eritropoyetina, asi como alternaciones
hidroelectroliticas (acidosis, hiperpotasemia) y del metabolismo calcio-fésforo. Por debajo de 15
mL/min suelen aparecer sintomas digestivos (nauseas, anorexia), cardiovasculares (disnea,
edemas, cardiopatia isquémica) y neurolégicos (insomnio, déficit de concentracion). Por debajo
de estos niveles es necesaria la didlisis para evitar complicaciones potencialmente mortales. La
Figura 5 muestra |la progresion de la evolucion o historia natural de la IRC a medida que

incrementa el dafo renal.

Funcion renal

"""" =S 100% Al dninue el pumers de pefronas funciondgles
. ) r aumenta &l filttado de cada nefionn residual; s
Chsminucian de la | : 2
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renal BT b e i i o s i S AL R e e ST AR A
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de elevar la hormana paratireidea [PTH|p,
Descanso dal 25 (OHID3. Anemia leve
ZEh = r S e m e T e = —_as =
Flevacion da las ciftas de [Ppl. Hiperparatiroidismo
Ostaodistredia renal
Acicdosis, uremin, aneinia, hipocalkcemia
Insuficiencia renal : R :
Faka da concentracion y dilucion en la orina
Hiponatremia en caso de sobrecarga de H,O
| Lamienzan la asienla y hos ingresas hospitatanios
10% |- — = — — — e e - - -
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Coagulopatia Hipneracimiento en nifnes
Inmiunospsesion Impotencia ¥ esterilicad
Amanorrea Expansion VEC: disnea, EAP
Pruiits Hipertension arterial
L = Dhabizis o imusarte

P: fosforo; PTH: hormona paratiraidea; ODR: osteodistrofia renal;
VEC: volumen extracelular; EAP: edema agudo de pulmon.

Figura 5. Historia natural de la insuficiencia renal cronica.

Fuente: Martinez, 2007
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Factores de Riesgo

Un factor de riesgo es un atributo que se asocia con mayor probabilidad a un pronéstico. Esta
condicion de riesgo puede ser demografica, no maodificable, o desarrollarse durante la vida de
un individuo, susceptible por lo tanto de prevencion (Flores, 2009). Existen diversos factores de
riesgo, tanto modificables como no moadificables y, que se relacionan con la génesis o deterioro
de la funcion renal. La Tabla 2 resume dichos factores

Tabla 2. Factores de riesgo de enfermedad renal crénica.

Tipo Definicién Ejemplos
Factores de Aumentan susceptibilidad a  Mayor edad, Historia familiar de la
susceptibilidad dafio renal enfermedad renal, Bajo peso de

nacimiento, Raza negra y ofras
minorias étnicas, Hipertension arterial,
Diabetes, Obesidad y Nivel
socioeconomico bajo.

Factores de Inician directamente el dafic  Enfermedades autoinmunes,

Iniciacion Infecciones sistémicas, Infecciones
urinarias, Litiasis renal, Obstruccién de
las vias urinarias bajas, Farmacos
nefrotoxicos (principalmente  AINE),
Hipertension arterial y Diabetes.

Factores de Causan empeoramiento del  Proteinuria persistente, Hipertension
progresion dafio renal y declinacién mas  arterial mal controlada, Diabetes mal
rapida de la funcién renal controlada, Tabaquismo, Dislipidemia,

Anemia, Enfermedad cardiovascular

asociada y Obesidad.
Factores de Incrementan la Dosis baja de dialisis (Kt/V*), Acceso
estadio final morbimortalidad en situacién  vascular temporal para dialisis,
de fallo renal. Anemia, Hipoalbuminemia y

Derivacion tardia a nefrologia.

*Kt/V: Dosis de dialisis (cinética de la depuracion de urea y otros desechos).

Fuente: Vargas y col., 2015.

Todas las personas deben ser evaluadas rutinariamente en cada consulta médica o
examen de salud preventivo, para determinar si estan en riesgo aumentado de IRC, basado en

los factores clinicos y sociocdemograficos ya sefialados. Los individuos gue tengan uno o mas
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factores de riesgo, deben someterse a pruebas mas especificas para evaluar el dafio renal y
estimar la velocidad de filtracion glomerular (VFG).

Basicamente, las personas a quienes se detecte IRC deberian ser evaluados para

determinar por lo menos:

v" Diagnéstico: tipo de nefropatia basal, funcion renal y proteinuria
v Complicaciones de la disminucién de funcién renal
v Riesgo de progresion de la enfermedad renal

Es importante enfatizar que los factores de riesgo modificables (Ej. buen control de la
tensién arterial o del azlcar en sangre), al ser susceptibles de intervencién y control por el
individuo, permiten que la funcién renal se preserve o no se deteriore rapidamente (Balderas,
2013).

Por otro lado, existen padecimientos comunes que aumentan el riesgo de enfermedades

renales:

Nefropatia diabética. Es una de las causas mas comunes de la insuficiencia renal. Se
trata de una complicacion vascular cronica, exclusiva de la diabetes mellitus, en la que se afecta
la microcirculaciéon renal originando una seria de alteraciones funcionales y estructurales
principalmente a nivel glomerular (Navarro y col., 2016). El cuadro clinico se caracteriza por
proteinuria persistente, hipertension arterial y deterioro progresivo de la funcion renal.

Obesidad y diabetes mal controlada. Bajar de peso reduce la gravedad de |a diabetes y
la hipertensién, las dos causas principales de la insuficiencia renal y ayuda a prevenir estos
padecimientos en las personas que no los han desarrollado. La normalizacion de los niveles de
glucosa vy lipidos, junto con el control de la presion arterial, también disminuyen el riesgo de
enfermedades renales. Diversos estudios han mostrado definitivamente que la terapia intensiva
para el tratamiento de |a diabetes puede reducir de forma significativa el riesgo de nefropatia en
personas con diabetes (Gorostidi y col., 2014).

Hipertension. La hipertensién tanto sistolica como diastdlica aceleran de manera notable la
progresion de la nefropatia diabética, y el manejo antihipertensivo agresivo puede disminuir en
gran medida la tasa de disminucion de la TFG. Por esas razones, entre muchas otras, se debe
alentar a los pacientes a que sigan sus dietas prescritas y que tomen rigurosamente los
medicamentos que se les hayan recetado.
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Glomerulonefritis. El término general para la inflamacion de los rifiones es nefritis y es el
tipo mas comin de enfermedad renal. La inflamacién de los glomérulos puede ser aguda o
cronica. A menudo, este padecimiento aparece posterior a la escarlatina (infeccion
estreptococica del tracto respiratorio). Los nifios pequefios y los adultos jovenes son victimas
comunes. Los sintomas incluyen: nauseas, vomito, fiebre, hipertension, sangre en la orina
(hematuria), descenso en la produccion de orina (oliguria), presencia de proteinas en la orina
(proteinuria) y edema.

Por lo general, la recuperacion es completa; sin embargo, en algunos pacientes la
enfermedad progresa y se vuelve cronica, lo cual conduce a una pérdida progresiva de la
funcion renal. Algunos pacientes desarrollan anuria, que es una falta total en la produccién de
orina. Sin tratamiento, este padecimiento es mortal (Lutz y Rutherford, 2011).

Anormalidades tubulares especificas. Un problema estructural con los tibulos renales
puede conducir a una reabsorcion deficiente o a la falta de reabsorcion de ciertas sustancias
por parte de los tubulos. El resultado de una anormalidad tubular es la limpieza ineficaz de la
sangre (Aguirre y Luis, 2014).

Sindrome nefrético. Es el resultado de una variedad de enfermedades que dafian las
paredes de los capilares glomerulares. Los signos del sindrome nefrético incluyen: proteinuria,
edema grave, bajos niveles de proteina sérica, anemia e hiperlipidemia.

Por lo general, mientras mas elevada la hiperlipidemia, mayor la proteinuria. Esta
enfermedad es el resultado de cambios degenerativos en las paredes capilares renales, que por
consiguiente permiten el paso de la albumina al filtrado glomerular. Se retienen agua y sodio.
En ocasiones el edema es tan grave que enmascara la emaciacion de tejidos a causa de la
degradacion de las reservas de proteina histica, El grado de desnutricién esta oculto hasta que
el exceso de liguidos se elimina (Garcia y Rodrigo, 2012).

Nefroesclerosis. Es el endurecimiento de las arterias renales. Es pravocado por la
arterioesclerosis y da por resultado una disminucién en la irrigaciéon sanguinea de los rifiones. El
padecimiento se conoce como enfermedad renal hipertensiva y a la larga puede destruir al

rifidn.

De igual modo, un estrés fisiolégico, como un infarto del miocardio (IM) o una quemadura
extensa, puede precipitar una enfermedad renal al disminuir la perfusiéon de los rifiones o al
aumentar el catabolismo de manera importante. Por tanto, el hipercatabolismo ocasiona un
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aumento en los productos nitrogenados y en el potasio, que deben excretarse, lo gue ocasiona

la sobrecarga de los rifiones.

Manifestaciones Clinicas

Un rifdén con una TFG normal filtra una gran cantidad de sodio, el cual es reabsorbido en su
mayoria, excretandose en orina menos del 1% de la fraccion filtrada. Conforme disminuye la
funcién renal, se presentan alteraciones del balance hidroelectrolitico que se fraducen en
retencién de sal, disminucién de la capacidad de concentrar la orina y posteriormente se ve
afectada la capacidad de excretar agua en orina, disminuyendo el volumen urinario diario y
reteniendose agua, lo que lleva a edema manifestado por aumento de peso e incluso
insuficiencia cardiaca y edema pulmonar (Venado y col., 2009).

La hipertension arterial es la complicaciéon mas comun de la IRC en presencia de uremia,
siendo el aumento del volumen corporal su causa principal. Por si misma, la hipertension causa
mas dano renal, cayende en un circulo vicioso que perpetta el deterioro de la funcién renal
(Guyton y Hall, 2011). Un alto porcentaje de pacientes con IRC desarrollan hipertrofia del

ventriculo izquierdo y cardiomiopatia dilatada.

La disminucion en la sintesis de eritropoyetina ocasiona anemia, que por lo general se
observa cuando la TFG disminuye a menos de 30mL/min/1.73m” La anemia ocasiona un
aumento del gasto cardiaco, hipertrofia y dilatacion de las cavidades cardiacas, angina,
insuficiencia cardiaca, disminucién de la concentracion y agilidad mental, alteracién del ciclo
menstrual y del estado inmunolégico (Gérriz, 2014),

La uremia (acumulaciéon en sangre de sustancias nitrogenadas comunmente excretadas
por la orina) produce disfuncién plagquetaria manifestada como diatesis hemorragica. Los
pacientes de IRC también presentan acidosis, hiperglucemia, malnutricion y aumento de la
osmolaridad sérica. Otra de las complicaciones de la uremia es una leve intolerancia a
carbohidratos. En las mujeres con IRC es comun la amenorrea y la incapacidad de llevar un
embarazo a término. Una vez que la TFG disminuye a menos de 20 mL/min/1.73m? se
presentan sintomas como anorexia, hipo, ndusea, vémito y pérdida de peso que son los
sintomas mas tempranos de la uremia. Los pacientes presentan aliento urémico debido al
desdoblamiento del amonio en la saliva, que se asocia a sabor metélico (Sellarés y Rodriguez,
2017).
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Los pacientes con IRC cursan con sintomas tempranos de disfuncion del sistema
nervioso central causados por la uremia como dificultad para concentrarse, somnolencia e
insomnio. Posteriormente se presentan cambios de comportamiento, pérdida de la memoria y
errores de juicio, que pueden asociarse con irritabilidad neuromuscular como hipo, calambres y
fasciculaciones (Sellarés y Rodriguez, 2017). En el estado urémico terminal es comun observar

asterixis, clonus y corea, asi como estupor, convulsiones y finalmente coma.

La neuropatia periférica ocurre con frecuencia afectando mas los nervios sensitivos de
las extremidades inferiores en las porciones distales. Su presencia es una indicacién firme de
iniciar terapia de reemplazo renal (TRR). Una de las manifestaciones mas comunes es el
sindrome de piernas inquietas. Si la didlisis no se instituye en cuanto aparecen |as alteraciones
sensitivas, progresa a anomalias motoras con pérdida de los reflejos osteomusculares,
debilidad, paralisis del nervio peroneo, que se aprecia como pie caido y finalmente cuadriplejia
flacida (Soto y col., 2016).

Algunas etiologias de la IRC, en particular la nefropatia diabética, alteran severamente
los mecanismos de secrecién de potasio en la nefrona, permitiendo el desarrollo de
hipercalcemia. Se debe mantener un balance adecuado de potasio ya que su efecto en la
funcién cardiaca puede ocasionar arritmias y resultar en un paro cardiaco. Por lo general no se
observa hipercalemia clinicamente significativa hasta que la TFG cae por debajo de 10
mL/min/1.73 m? o el paciente recibe una carga adicional de potasio (Sequera y col., 2016).

Los rifiones juegan un papel fundamental en la regulacion del equilibrio acido base en el
organismo. En las etapas avanzadas de la enfermedad renal es comun la acidosis debido a que
disminuye la capacidad de excretar hidrogeniones en forma de amonio, causando un balance
positivo de acido en el organismo. En un inicio los pacientes presentan acidosis de brecha
aniénica normal; sin embargo, conforme progresa la enfermedad renal, aumenta la brecha
aniénica con una disminucion reciproca del bicarbonato en sangre (Gorriz, 2014). En la mayoria
de los pacientes se observa una acidosis leve, por lo general con pH superior a 7.3; no
obstante, pueden presentarse manifestaciones severas de un desequilibrio acido base cuando
el paciente se expone a un exceso de acido o pérdidas alcalinas, como ocurre en la diarrea. Los
rifiones y el hueso son importantes reguladores del metabolismo del calcio y del fosforo. Al
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deteriorarse la funcién renal, disminuye la sintesis de vitamina D, baja el nivel de calcio y

aumenta el de fosfato.

La hiperfosfatemia se presenta en estadios avanzados de la insuficiencia renal, en
pacientes con TFG menor a 20 mL/min/1.73m? siendo ésta una de las principales causas de
hiperparatiroidismo en los pacientes con IRC. El exceso de fosfato disminuye la sintesis de
vitamina D activa y esto a su vez resulta en una caida del nivel sérico de calcio, que es el
estimulo principal para la secrecion de paratohormona o PTH (Aguilar, 2015).

En aproximadamente 35% y 90% de los pacientes con IRC existe evidencia de
alteraciones oseas a nivel radiolégico e histologico, respectivamente, a pesar de que menos del
10% presentan sintomas clinicos de enfermedad ésea antes de requerir dialisis. En los
pacientes con enfermedad renal cronica se observan principalmente dos tipos de trastornos
oseos, gue se reflejan como fragilidad osea: la osteitis fibrosa quistica y la osteomalacia que
progresa a enfermedad 6sea adinamico (Gérriz, 2014).

Las manifestaciones dermatolégicas de la uremia incluyen palidez, equimosis y
hematomas, mucosas deshidratadas, prurito y excoriaciones (Fernandez, 2011). Comunmente
se observa una coloracion amarillenta resultado de la anemia y la retencion de pigmentos
metabdlicos. Algunos pacientes presentan una coloracion grisacea a broncinea debido a la
acumulacién de hierro secundaria a repetidas transfusiones, aungue se ve menos con la
administracion de eritropoyetina. En estados avanzados, la cantidad de urea presente en el
sudor es tan alta que se precipita en forma de un fino polvo blanguecino conocido como
escarcha urémica (Fernandez, 2011).

En la IRC hay una peérdida gradual de la funcion renal de modo que en las etapas
tempranas con frecuencia los pacientes estan asintomaticos y puede no detectarse la
enfermedad hasta que el dafio renal es muy severo. El dafio renal puede diagnosticarse
directamente al observar alteraciones histolégicas en la biopsia renal, o bien indirectamente por
albuminuria o proteinuria, alteraciones del sedimento urinario o alteraciones en las pruebas de
imagen (Balderas, 2013). Debido a que la TFG disminuye con la edad, la prevalencia de la
enfermedad renal cronica aumenta con la ella y se estima que aproximadamente el 17% de las
personas mayores de 60 afios tienen una TFG menor a 60mL/min/1.73m? (Venado y col., 2009).
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No todos los individuos tienen una pérdida progresiva de la funcion renal. Algunos
estudios muestran una alta tasa de progresién, mientras que otros informan de una enfermedad
relativamente estable. La tasa de progresion de la enfermedad renal crénica de una etapa a
otra, varia en funcion de la enfermedad subyacente, presencia o ausencia de condiciones de
comorbilidad, los tratamientos, la situacion socioecondmica, la genética individual, la etnia y
otros factores (Balderas, 2013).

Tasa de Filtracion Glomerular
La insuficiencia renal crénica se define como la reduccion progresiva del filtrado glomerular
(FG). De acuerdo con el filtrado calculado o estimado mediante diversas férmulas,

tradicionalmente se clasificaba la ERC en los siguientes estadios, los cuales se detallan en la
Tabla 3.

Tabla 3. Estadios clasicos de ERC en funcién de la filtracién glomerular (FG).

FG
Estadio (mL!mian.?S Descripcion Accién
m”)
1 =90 Dafio renal con FG Diagnéstico y tratamiento,
normal o alto tratamiento de las comorbilidades,
progresion lenta, reduccion de riesgo
cardiovascular,
2 60-89 Dafo renal y ligero Estimacion de progresian.
descenso del FG
3° 45-59 Descenso ligero - Evaluacion y  tratamiento de
moderado del FG complicaciones
3B 30-44 Descenso moderado Evaluacion vy fratamiento  de
de FG complicaciones
4 15-29 Descenso grave de Evaluacion y tratamiento de
FG complicaciones
}5 =15 Dialisis Terapia de reemplazo(si hay uremia
presente)

Fuente: Levey y Coresh, 2002,

Sin embargo, recientemente las guias KDIGO publicadas en 2013, a partir de los
resultados de distintos estudios clinicos que incluyen individuos normales, individuos con riesgo

de desarrollar ERC y pacientes con ERC, han propuesto una nueva clasificacion pronéstica de
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correlacion exacta entre la pérdida de masa renal y la pérdida de funcién renal, dado que el
rifién se adapta a la pérdida de la funcion por hiperfiltracion compensatoria y/o el aumento de la
reabsorcion de solutos y agua en |as nefronas restantes normales (Taal y col., 2011).

La valoracion del FG es uno de los mejores indices para evaluar la funcién renal. Existen
multiples formas de valorar con exactitud el FG, aunque algunas de ellas representan técnicas
complejas y no todas suelen reflejar el grado de dafio renal. Por ejemplo, inicialmente, se
sugeria en la practica clinica estimar el FG mediante féormulas basadas en la creatinina; no
obstante, actualmente se reconoce que la creatinina sérica no deberia utilizarse como
parametro Unico en la valoracion de la funcién renal, ya que ésta no tiene suficiente sensibilidad
y puede ser normal aun cuando la funcién renal esté significativamente reducida. Por tanto, el
aclaramiento de creatinina convencional tampoco provee una estimacion mas precisa del
filtrado glomerular en comparacion a formulas predictivas que estiman el FG a partir del valor
plasmatico de marcadores endogenos (incluyendo creatinina) para facilitar la deteccion,
evaluacion y manejo de la ER (Alcazar y Albalate, 2010; Flores, 2009; Soriana, 2004).

En el afio 2009, el grupo Chronic Kidney Disease-Epidemiology Collaboration (CKD-EP1)
publicé una ecuacion elaborada a partir de una poblacién con valores de FG mas elevados y
métodos de creatinina estandarizados. Esta ecuacion, conocida como CKD-EPI, es
recomendada por las nuevas Guias KDIGO, sustituyendo a la clasica MDRD (Modification of
Diet in Renal Disease), dado que presenta una mejor exactitud al permitir una cuantificacion del
FG por encima de 60 mL/min. Por lo tanto, actualmente se recomienda utilizar ecuaciones para
estimar el FG basadas en medidas de creatinina estandarizados, con trazabilidad al método de
referencia IDMS (espectrometria de masas con dilucién isotépica). Estas ecuaciones son la
CKD-EPI y la MDRD-IDMS (Figura 7).

35






¢ Metodolégicas: la precision y exactitud de las ecuaciones se evalla a través del grado
de dispersion de una serie de observaciones y es reflejada por la cantidad de variacién
de las estimaciones.

Las ecuaciones de prediccion tienen amplia utilizacion clinica y epidemiolégica. Han
formado la base de la nueva clasificacion de la enfermedad renal crénica, y por ello se
recomienda su uso rutinario en la deteccion de la enfermedad renal cronica, particularmente en

el nivel de atencion primaria.

Evaluacion de la Insuficiencia Renal Cronica

Se ha dicho que la ERC se define como una funcién renal disminuida (FG o aclaramiento de
creatinina disminuidos) o como la presencia de dafo renal durante al menos 3 meses. Por
tanto, el dafio renal o el nivel de funcién renal, independientemente de la causa de la

enfermedad renal, determinan el estadio de la clasificacion.

Par otro lado, la proteinuria es un marcador de la progresion de la enfermedad renal. Un
individuo sano normalmente excreta una cantidad de proteinas minima en orina < 150 mg al
dia. La pérdida de proteinas en orina es detectable mediante las tiras reactivas cuando es
mayor o igual a 300mg/L o 300 mg de alblUmina/g creatinina, lo que se conoce como
microalbuminuria, la cual ya no es detectable en tiras reactivas. Tanto la micro como
macroalbuminuria son marcadores de riesgo de progresion de la enfermedad renal,
especialmente en diabéticos, e indican un mayor riesgo de muerte cardiovascular (Vargas,
2015). La tabla 4 describe mayores detalles de los diferentes estadios clasicos ya sefialados de
la ERC en funcién de la TFG y la evidencia de dafio renal, incluyendo sintomas comunes y
medidas preventivas.
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Tabla 4. Estadios, sintomas y medidas preventivas para ERC

Etapa

Tasa de filtracién
_Glomerular (TFG)

Sintomas y medidas preventivas

Etapa 1

Etapa 2

Etapa 3

Etapa 4

=90 mL/min/1.73m*

60-89 mlL/min/1.73m?

30-59 mL/min/1.73m?

15-29 mL/min/1.73m?

Dafo renal con TFG normal o elevada. El flujo
sanguineo renal aumenta (hiperfiltracion) y los
riflones son mas grande de lo usual. Una persona
con ERC en etapa 1 casi nunca tiene sintomas. Las
pruebas regulares de proteina urinaria y creatinina
sérica pueden mostrar si el dafio renal progresa. Un
estilo de vida saludable ayuda a disminuir el ritmo de
progresion de la enfermedad renal.

Una persona con ERC en etapa 2 tiene dafio renal
con descenso ligero de la TFG, La tasa de filtracion
permanece alta o cercano a lo normal. Usualmente el
paciente no presenta sintomas y el diagnéstico se
realiza de manera incidental derivado de otro
padecimiento.

El individuo con ERC en etapa 3 tiene dario renal con
descenso ligero de la TFG. La microalbuminuria se
vuelve constante. Las pérdidas aumentan a 30-
300mg/dia. Conforme la funcién renal declina,
aparece la uremia. Puede haber complicaciones
como: presion arterial, anemia, y enfermedad dsea
temprana. Consultar con un nefrélogo para realizar
pruebas de laboratorio especificas. Limitar la proteina
dietetica a 0.8 g/kg.

Una persona con ERC en etapa 4 tiene dafio renal
avanzado con descenso marcado de la TFG. La
nefropatia permite el paso de grandes cantidades de
proteina a la orina (>300 mg/dia); la presion arterial
continia en ascenso. La creatinina se eleva =1.1-1.3
mg/100ml y los productos de desecho se acumulan
(uremia). A los sintomas iniciales del estadio anterior
se agregan nausea, sabor metalico, aliento urémico,
anorexia, dificultad para concentrarse y alteraciones
nerviosas como entumecimiento u hormigueo de las
extremidades. Con los esfuerzos necesarios para
prolongar la funcion renal y la salud general, el
objetivo es posponer lo mas posible la dialisis o el
trasplante. Limitar la proteina a 0.8 g/Kg.
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Etapa5 <15 mL/min/1.73m? Una persona con ERC en etapa 5 tiene nefropatia en
etapa terminal, con insuficiencia renal. Los rifiones
perdieron la capacidad de realizar su funcién. Se
requiere tratamiento sustitutivo, por lo que se inicia el
tratamiento de reemplazo renal (TRR) con dialisis o
trasplante renal. La dialisis se inicia cuando el indice
KtV es menor de 2.0/semana o cuando la funcién
renal es del 15% o menos. Los sintomas nuevos de
esta etapa incluyen anorexia, nausea o vomito,
cefalea, fatiga, anuria, edema periorbitario y de
tobillos, calambres musculares, hormigueo de manos
o pies, cambio en el color de |a piel.

*Ki/V: K = depuracion de urea en el dializador; t = tiempo, V = volumen de distribucién de la urea. La cifra
resultante se utiliza para cuantificar la suficiencia de la dosis de dialisis.

Fuente: Freire y Reyes, 2015

Respecto a observaciones clinicas y pruebas de laboratorio para la evaluacion de la
IRC, acorde a Flores (2009), en todos los pacientes en riesgo aumentado de ERC debe medirse
la tension arterial, monitorearse la creatinina plasmatica para estimar TFG, el cociente
albimina/creatinina o proteina/creatinina en muestra de orina aislada, y debe realizarse un
examen general de orina completo. En el caso de pacientes ya diagnosticados con IRC, se
deben realizar estudios de imagen o histopatolégicos como las ecografias y medir los niveles de

electrolitos plasmaticos (sodio, potasio, cloro y bicarbonato).

Tratamiento

El tratamiento de la ERC varia segin la etapa en que se encuentre el paciente, e incluye:
terapia especifica basada en el diagnostico, evaluacién y manejo de condiciones comérbidas,
aminorar la pérdida de funcién renal, prevencién y tratamiento de enfermedad cardiovascular,
prevencion y tratamiento de complicaciones de la funcién renal reducida, preparacién para
terapias de sustitucién renal, reemplazo de la funcién renal por didlisis o trasplante. En el caso
de individuos en riesgo, pero que aun no tienen IRC, deben ser aconsejados para seguir un
programa de reduccién de factares de riesgo, y control periodico (Flores, 2009).

Finalmente, es importante sefialar que otros drganos no pueden asumir las funciones
renales, de ahi que no exista cura alguna para la insuficiencia renal crénica, aunque los
trasplantes de rifidn o uso de rifiones artificiales (dialisis) se han utilizado de manera
generalizada desde la década de 1960 para el tratamiento de pacientes con insuficiencia renal
grave (Lutz y Rutherford, 2011), los cuales se describen con mayor detalle en el siguiente

capitulo.
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Tratamiento Conservador

De acuerdo a Pérez (2005), los objetivos del tratamiento conservador en la ERC son los

siguientes:

= Enlentecer el deterioro de la funcién renal

» Detectar y corregir los factores que deterioran la funcion renal de manera reversible
= Prevenir y tratar las complicaciones de la IRC

e Decidir sobre la inclusion sobre didlisis-trasplante

» Seleccionar el método de tratamiento inicial

o Educar al paciente y a su familia

e Atender aspectos psicoldgicos y sociales

= Preparar con suficiente antelacion para el tratamiento sustitutivo renal

* Iniciar oportunamente el tratamiento sustitutivo renal

La nefroproteccion es una estrategia multiple que incluye medidas farmacoldgicas y no
farmacolégicas para interrumpir o revertir la progresion del dafio renal. Tales medidas incluyen
el uso de antihipertensivos, control de glucosa en diabéticos, hipolipemiantes, restriccion de sal
y proteinas en la dieta, eliminacion del tabaguismo y nefrotéxicos, control de peso, entre otras
(Tabla 5).

Todas las herramientas de nefroproteccion son mas efectivas cuando son aplicados lo mas
temprano posible en el curso de la enfermedad renal.
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Tabla 5. Estrategias de nefroproteccion en pacientes con ERC.

Intervencion Objetivo terapéutico

Terapia especifica nefroprotectora
= uso de IECAs o ARAs (considerar Proteinuria <0.5 g/dia
su combinacion si el objetivo no es Disminucion de TFG <2 mL/min/afo

alcanzado con la monoterapia

Terapia cardioprotectora adjunta

Terapia antihipertensiva adicional (si es =130/80 mmHg
necesaria)

Restriccion de proteinas en la dieta 0.6 a 0.8 g/Kg(dia
Restriccion de sal en la dieta 3-5 g/dia

Control glucémico estricto en diabéticos HbA1c 7%
Producto calcio x fosforo adecuado Niveles normales
Terapia antilipidica Colesterol LDL =100 mg/dL

Terapia antiplaguetaria o , L
Profilaxis anti-trombética

Hb 11-12 g/dL
Dejar de fumar Abstinencia

Considerar correccion de la anemia

Control de peso Peso corporal ideal

IECAs: inhibidores dela enzima convertidora de angiotensina; ARAs: antagonistas del receptor de
angiotensina; DM: diabetes mellitus; TFG: tasa de filtracion glomerular; LDL: lipoproteinas de baja
densidad; Hb: hemoglobina; HbA1c; hemoglobina glucosilada Alc

Fuente: Cortés y col., 2009

Lo anterior deja explicito que los malos habitos dietarios y de estilo de vida son factores
negativos para el desarrollo y progresion del dafio renal, por lo que en todos los pacientes con
riesgo de ERC debe promoverse una dieta saludable, mantener peso adecuado, realizar

ejercicio y evitar el uso de tabaco o alcohol.
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La tabla 6 resume algunas de las modificaciones en el estilo de vida que son Utiles para
el manejo de la hipertensién por ejemplo, mientras que la Figura 9 muestra el algoritmo de
intervencién para el manejo de |a dislipidemia en el paciente con ERC.

Tabla 6. Modificaciones del estilo de vida para manejar la hipertensién arterial.

Modificacion Recomendacién Reduccién
aproximada de TA
sistélica
Reduccién de peso Mantener peso corporal normal (IMC  5-20 mmHg/10kg
18.5 — 24.9 Kg/m?), de reduccion de
peso
Adoptar dieta DASH  Consumir dieta rica en frutas, vegetales
y productos lacteos bajos en grasa con 8-14 mmHg
contenido reducido de grasas saturadas
y totales.

Reduccidén de sodio Reducir la ingestion de sodio en la dieta
en la dieta a no mas de 100 mEqg/L (2.4 g de sadio a 2-8 mmHg
6 g de cloruro de sodio al dia).

Actividad fisica Realizar actividad fisica aerdbica regular
como caminar rapido (al menos 30 4-9 mmHg
minutos por dia, casi todos los dias de la
semana).

Moderacién del Limitar el consumo a no mas de 2 copas

consumo de aleohol  por dia [1 onza o 30mL de etanol (p.ej. 2-4 mmHg

24 onzas de cerveza, 10 onzas de vino o

3 onzas) en mayoria de hombres y no

mas de 1 copa por dia en las mujeres y

_personas de bajo peso] )

IMC: indice de masa corpaoral; TA: tension arterial, DASH: Dietary Approaches to Stop Hypertension. En
cualquier caso, para reducir el riesgo cardiovascular es necesario dejar de fumar. El efecto de Ia
implementacion de las modificaciones arriba sefialadas son dependientes de la dosis y el tiempo y
podrian ser mayares en algunos individuos,

Fuente: Rady y col,, 2012

43



























Todos los pacientes con enfermedad renal crénica en etapa avanzada o en terapia
sustitutiva deberan ser considerados para trasplante renal (TR). La eleccion de los pacientes
candidatos a TR debera hacerse bajo consideraciones médicas y quirdrgicas tunicamente. No se
discriminara por estatus social, el género, la raza y la apreciaciéon publica o personal. Los

criterios de seleccion deberan ser transparentes y disponibles al publico (Kélble y col., 2010).

Pacientes con contraindicaciones relativas o con problemas medicos no contemplados
en este protocolo, seran discutidos por el comité de trasplantes, quienes definiran la posibilidad
o no de realizar el trasplante. Hay pocas contraindicaciones absolutas para el trasplante, como
por ejemplo: infeccion activa, proceso de malignidad activo, abuso actual de sustancias toxicas,
la falta de adherencia al tratamiento, comorbilidades que limiten la expectativa de vida o poco

beneficio esperable después trasplante (Kasiske y col., 2009).

El tiempo de espera para el trasplante se cuenta a partir de que el paciente comienza
terapia sustitutiva. El tiempo de espera es variable, en pacientes con multiples comorbilidades

puede ser aproximadamente entre 6 a 12 meses (Correa y col., 2015).

En el trasplante renal, el tratamiento farmacologico es esencial para prevenir que el
organismo rechace el nuevo rifion trasplantado, y para ello se utilizan diferentes medicamentos
que pueden contribuir, por un lado, al aumento de peso y de presion arterial, pero por ofro, a un
aumento de la concentracion de glucosa y lipidos en sangre, lo cual con frecuencia conlleva

dislipidemia, intolerancia hidrocarbonada, diabetes mellitus o hiperuricemia (Salas y col., 2008).

Las principales complicaciones metabdlicas derivadas del trasplante renal pueden ser
precoces o tardias, y estan ligadas a la presencia de factores de riesgo cardiovascular, con
rechazo cronico y la presencia de infecciones, tumores y hepatopatias. Entre los principales
factores de riesgo cardiovascular se distinguen los modificables con la dieta, el estilo de vida y
la medicacion, entre otros, como son la hipertension arterial, el tabaco, la hiperlipidemia, la
obesidad, el sedentarismo, la resistencia a la insulina, la hipertrofia del ventriculo izquierdo, la
hiperfibrinogenemia, concentraciones elevadas de lipoproteina a, y la microalbuminuria. Otros
factores no modificables son la edad, el sexo masculino, la posmenopausia, la herencia o los

antecedentes de enfermedad coronaria (Salas y col., 2008)

De acuerdo a Molina y cal. (2005), las principales indicaciones y contraindicaciones de

los principales tratamientos sustitutivos de la ERC son:
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1. En la practica, es habitual la ausencia de factores médicos que, de manera
categérica, indiquen o contraindiquen la DP.

2. Son los factores no medicos los que mas influyen en la eleccion de la técnica dialitica:
actitudes y recomendaciones del nefrélogo y de la enfermera, la opinion de otros enfermos,
determinados aspectos psicolégicos, costumbres sociales, la derivacion temprana o tardia al
nefrélogo, la informacién y educacion recibida en las consultas de pre-dialisis, y la preferencia
del propio paciente.

3. La DP estaria indicada en todos los casos con enfermedad renal cronica, estadio 5,
excepto en los que hubiera una clara contraindicacion para la misma, generalmente derivada de
un peritoneo inservible o de una concreta situacion psico-social del paciente, o cuando el
enfermo se negara a este tipo de terapia.

4. De manera generalizada, no hay diferencias entre la DP y la hemodialisis (HD) en lo
que se refiere a supervivencia. La DP es incluso mejor en los 2-3 primeros afios de terapia; sin
embargo, tras este periodo, la supervivencia es mejor en HD, sobre todo en pacientes mayores
de 60 afios y diabéticos. De hecho, se ha visto una mayor supervivencia en pacientes que
siguieron un tratamiento integral, es decir, que cambiaron de técnica terapéutica (DP, HD)

seglin sus necesidades.

8. La supervivencia puede ser mejor con HD que con DP en pacientes incidentes que
padecen insuficiencia cardiaca o enfermedad coronaria.

7. La funcién renal residual contribuye de forma importante al aclaramiento total de
solutos, e incluso con valores bajos, se relaciona positivamente con descenso de la mortalidad vy
mejoria del estado nutricional. Por tanto, en DP la funcién renal residual desciende pero se

conserva mejor que en HD.

8. Los resultados del TR parecen ser similares en los pacientes procedentes de
programas de DP y HD. El bajo coste y simplicidad de la DP favorece su eleccion para
pacientes con permanencia previsiblemente corta en lista de espera para TR.

9. Los pacientes en DP tiene un menor riesgo de infeccién por el virus de la hepatitis C
y, en contraste a los pacientes en HD, la duracion de la dialisis no parece ser un factor de riesgo
para adquirir dicha infeccion. Puesto que la infeccién por virus de la hepatitis C se asocia con
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significativa morbilidad tras el TR, la eleccion de DP puede ser preferida en algunos pacientes
en situacion de pretrasplante con el fin de limitar el riesgo de infeccion.

Tratamiento Farmacoldgico

El objetivo de todo tratamiento farmacolégico es alcanzar un nivel terapéutico sin efectos
adversos. En la insuficiencia renal (IR), las alteraciones en la farmacocinética aumentan la

frecuencia de la aparicion de efectos colaterales.

Por otro lado, hay cambios en la absorcién, distribucion, metabolismo de los farmacos y
también en la excrecion que modifica el nivel alcanzado a dosis normales. Ademas, en algunos

casos se altera la sensibilidad y no a la farmacocinética (Ortiz y col., 2007).

El tratamiento farmacolégico debe iniciarse en pacientes con HTA sintomatica,
repercusion en organos diana, Estadio 2 de HTA o con Estadio 1 en que la modificacion del
estilo de vida no haya sido suficiente para controlar la TA. Es importante recalcar que el inicio
de tratamiento farmacoldgico no sustituye a la modificacion del estilo de vida y por tanto debe
continuarse (Fernandez y Melgosa, 2014),

De acuerdo al boletin de la Informaciéon Farmacoterapéutica de la Comarca elaborado
por (Agirrezabala y col., 2014), los siguientes puntos constituyen recomendaciones generales

para la prescripcion de farmacos en pacientes con IRC:

e Medir la funcion renal antes y poco después de prescribir medicamentos nefrotdxicos o
gue requieran ajuste de dosis.

s [Es prudente asumir al menos un leve deterioro de la funcién renal a la hora de prescribir
a personas de edad avanzada.

e Tener en cuenta, ademas de la edad avanzada, otros factores de riesgo, como la
diabetes, insuficiencia cardiaca, estenosis de la arterial renal, la deshidratacion e
hipovolemia, asi como la importancia de mantener una adecuada ingesta de liquidos.

e Evitar la hiperpotasemia asociada a farmacos. Se debe tener especial precaucion con la
asociacion de un diurético ahorrador de potasio con otro farmaco que retenga potasio
(IECA, ARA I, inhibidores directos de renina, AINE). En estos casos la monitorizacion
frecuente del potasio sérico es obligada.
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¢ Dar los farmacos estrictamente necesarios, a las dosis e intervalos adecuados, durante
el tiempo necesario. Normalmente el ajuste de la dosis es necesario cuando el FG esta
por debajo de 60 mL/min/1.73 m®. Los ajustes se pueden realizar reduciendo la dosis de
mantenimiento y/o aumentando el intervalo de dosificacién.

« Sj se requiere un inicio rapido del efecto del medicamento (antibidticos, antifingicos,
antivirales) utilizar la dosis inicial o dosis de carga habitual para lograr un nivel
adecuado. Las dosis de mantenimiento se ajustan en funcién del farmaco y del estadio
de ERC.

o Es preferible no utilizar presentaciones de dosis altas con determinados medicamentos
(paracetamol 1 g) o en formas de liberacién prolongada que pueden acumularse con
mas facilidad (Ej: tramadol retard, claritromicina unidia).

= Es importante valorar si las dosis se ajustan a la funcién renal actual del paciente en la
revision de tratamientos.

Tratamiento Dietario

La funcion renal juega un papel en la regulacién del equilibrio acido-base, balance
hidroeléctrico, metabolismo fosfocalcico y balance nitrogenado. Por ello, |a insuficiencia renal
aguda (IRA) o crénica (IRC) afectan de una manera especial la situacién metabadlica nutricional
de los pacientes (De Luis Roman y Bustamante, 2008).

Los pacientes con IRC presentan una alta prevalencia de malnutricion caldrico-proteica,
con alteracion del compartimiento graso y proteico, asi como una profunda alteracién de las
proteinas séricas. Diferentes estudios han demostrado la relacion entre el mantenimiento de un
buen estado nutricional con una menor morbilidad en estos pacientes, recomendandose, aun
cuando exista una buena situacion nutricional, un monitoreo cada 6 meses si su edad es inferior
a 50 afos y cada 3 meses en mayores de 50 afios (Quishpe, 2015).

Desde hace décadas se han utilizado dietas restrictivas en proteinas para aliviar los
sintomas urémicos, que ademas han probado su capacidad de disminuir la progresién de la
pérdida de la funcion renal. El desarrollo de la hemodidlisis y la didlisis peritoneal ha supuesto
un aumente en la supervivencia de estos pacientes con una clara mejoria de la calidad de vida,
estos avances hacen que los requerimientos nutricionales sean especificos en funcion del

tratamiento recibido.

El siguiente capitulo explica con mas detalle las recomendaciones y soporte nutricional
sugerido para pacientes con IRC bajo diferentes escenarios clinicos.
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Proceso del Cuidado Nutricional en Pacientes con Insuficiencia Renal Crénica

De acuerdo a Lépez (2012), los principales parametros antropométricos a estimar en un

paciente con IRC, aunado a la TFG y pruebas de laboratorio de gabinete son:

« Peso (actual, habitual, seco, ideal, % de peso ideal, % de cambio de peso)
e Talla

« |MC
= Circunferencia braquial, PTC ( Pliegue cutanea del triceps, CMB ( Circunferencia muscular del
brazo)

= Perimetro de |a cintura
* Bioimpedancia vectorial
e Absorciometria dual de rayos X o también llamada (DXA)

Evaluacion Nutricional

Puesto que la malnutricién puede aparecer desde fases tempranas en la insuficiencia renal, la
evaluacion nutricional de estos pacientes constituye un componente importante para la
prevencion y el tratamiento, dado que permite detectar factores desencadenantes de
malnutricion, identificar pacientes en riesgo y planificar el tratamiento o soporte nutricional. Las
principales guias de practica clinicas recomiendan valorar y evaluar el estado nutricional en los
estadios iniciales de la ERC y en la terapia renal sustitutiva (TRS).

No existe un solo marcador que permita realizar una valoracién completa e inequivoca
del estado nutricional en pacientes con IRC, siendo recomendable la utilizacién colectiva de
varios parametros nutricionales (Mataix, 2014), mismos que se mencionan a continuacion:

Indicaderes clinicos. La evaluacion clinica del paciente permitira conocer de forma
detallada su  historial meédico, realizar una examinacién fisica y el
interpretar los signos y sintomas asociados con problemas de malnutricién. Para ello se
deben incluir aspectos de salud-enfermedad presentes y pasados, medicamentos, asi como
informacién de la vida cotidiana del paciente.

Indicadores antropométricos. Permitiran realizar la evaluacion de las dimensiones
fisicas del paciente  asi como conocer su composicién corporal. Las mediciones obtenidas se
comparan con medidas estandar globalizadas y clasifican al paciente como normal o con algtin
grado de malnutricién.
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En pacientes con IRC es importante llevar un registro del peso corporal (actual, habitual
o seco) o del indice de masa corporal (IMC), junto con una evaluacién global subjetiva (VGS),
para un mayor control y seguimiento.

Indicadores bioguimicos. Permitirdn detectar deficiencias (agudas o crénicas) de
nutrimentos antes de que los indicadores antropométricos y clinicos se vean alterados. De igual
manera, los valores encontrados se comparan con los valores de referencia que reporta el
laboratorio, complementando asi el diagnéstico y/o seguimiento del paciente.

En el caso de la IRC, uno de los principales nutrimentos a evaluar lo representa el
estado proteico del organismo y los valores de proteinas viscerales en plasma debido a su
correlacion con desnutricién calérico-proteica, al ser ademas buenos marcadores y predictares
de morbilidad y mortalidad (Orzaez y col., 20086).

Indicadores dietarios. Permitiran obtener informacién acerca del consumo de
alimentos, los habitos alimentarios, las condiciones de vida y otros factores psicosociales que
pudieran afectar la seleccion, la preparacion y el consumo de alimentos del paciente.

La informacion se obtiene generalmente mediante recordatorios de 24h y cuestionarios
de consumo de frecuencias de alimentos, a partir de los cuales se estima el consumo de
energia y el porcentaje de adecuacion de los nutrimentos, y en funcién de los hallazgos, se
plantean medidas encaminadas a evitar la malnutricion.

En general, las recomendaciones actuales sugieren evaluar el estado nutricional de 1-3
meses con TFG < 30 mL/min. En pacientes incidentes en dialisis (edad < 50 afios) proponen
evaluar el estado nutricional cada 6-12 meses, y en pacientes prevalentes (tiempo de
tratamiento en dialisis = 5 afios) es recomendable monitorear el estade nutricional cada tres
meses (Lopez, 2012).

Metas y Componentes Dietarios de la Terapia Nutricional

El manejo nutricional bien planeado es parte fundamental de cualquier plan de tratamiento para
enfermedades renales. Cada paciente con enfermedad renal requiere una dieta individualizada
basada en las siguientes metas u objetivos (Lutz y Rutherford, 2011):

v Obtener y mantener un estado nutrimental 6ptimo
¥" Prevenir el catabolismo neto de proteinas
v" Minimizar la toxicidad urémica
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Mantener un estado de hidratacién adecuado
Mantener concentraciones normales de potasio sérico

Controlar el progreso de osteodistrofia renal

S N WS

Modificar la dieta para satisfacer otras cuestiones relacionadas con la nutricién, como
diabetes, enfermedad cardiaca, Ulceras del tracto gastrointestinal renal y posponer la

iniciacion de dialisis.

En dietas renales particularmente es necesario vigilar diversos componentes basicos v,
de ser posible, controlarlos, tales como: las kilocalorias, proteinas, sodio, fésforo, calcio,

liquidos, grasas saturadas, calesteral, hierro, vitaminas y minerales.

La necesidad de restringir o incrementar el consumo de cualquiera de estos nutrimentos
cambia segun el estado médico y abordaje de tratamiento de cada paciente. Por ejemplo, en
algiin momento es probable que no se controle la ingesta de potasio del individuo, mientras que

en otro tal control sea esencial (Lopez, 2012).

Lo anterior deja manifiesto que no existe una dieta tinica que sea apropiada para todos
los pacientes con enfermedades renales. Por tanto, cada sujeto requiere una evaluacion

individual y la dieta debera irse ajustando segun las necesidades y requerimientos.

Nutricion en Paciente con IRC en Tratamiento Conservador (predialisis)

El tratamiento conservador tiene como principal objetivo mantener la mejor situacion clinica y
nutricional del paciente hasta su entrada en dilisis. Durante la fase de predialisis, el tratamiento
consiste en el control de la funcion renal mediante |a terapia farmacoldgica y la dieta. También
se controla la presion arterial y se ponen en marcha los tratamientos de complicaciones
secundarias a la enfermedad renal crénica, como es el caso de la anemia y el
hiperparatiroidismo secundario. Por otra parte, la valoracion del estado nutricional es necesaria,
especialmente con niveles de volumen de filtracion glomerular por debajo de 10 mL (Salas y
col., 2008).

Los principales objetivos nutricionales que busca el tratamiento conservador en fase de

predialisis son:

1. Prevenir o minimizar el sindrome urémico y su sintomatologia reduciendo los productos
nitrogenados de desecho.
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2. Prevenir el hiperparatiroidismo secundario y la osteodistrofia renal.

3. Mantener las reservas proteicas del organismo en la medida de lo posible, asegurando un

buen estado nutricional.

4. Corregir o prevenir las posibles alteraciones metaboblicas asociadas a la enfermedad renal

cronica, como la acidosis metabaolica.
5. Controlar la hipertension arterial.

6. Proporcionar un buen plan de alimentacién al paciente, practico y sencillo, de facil

comprension con el fin de que pueda realizarse con éxito.

Caracteristicas de la dieta. A continuacion se muestran las necesidades nutricionales
para los pacientes con enfermedad renal crénica en tratamiento de predialisis:

Aporte energético. El aporte energético debe evitar el catabolismo tisular como fuente
de energia para el organismo y asegurar una correcta ingesta energéetica para mantener una
buena situacion nutricional. Pacientes con sobrepeso u obesidad precisan una reduccion
caldrica sutil y progresiva con el fin de preservar un buen estado nutricional (Salas y col., 2008).
Para los pacientes sin dialisis menores de 60 afios con ERC avanzada (TFG <25 mL/min) se
sugieren 35 kcal/kg/dia, y para los mayores de 60 afios de 30 a 35 kcal/kg/dia (Burrowes,
2008).

Aporte proteico. La restriccion proteica tiene como fin reducir las concentraciones de

urea en sangre y disminuir el sindrome urémico. Las dietas hipoproteicas y con bajas
concentraciones de fésforo han demostrado que retrasan el avance de la enfermedad renal,
aunque este tipo de dietas deben personalizarse segln las necesidades de cada individuo y
teniendo en cuenta los valores bioquimicos de laboratorio (Lopez, 2012).

La pauta de la dieta debe ser diferente en funcion del grado de filtracion glomerular. En
pacientes con grados de 25 a 55 mL/min, y en ausencia de sindrome urémico, el aporte proteico
recomendado es de 0.8 g/kg/dia. Sin embargo, en caso de grados menores a 25 mbL/min, se
recomienda la utilizacion de dietas que contengan 0.6 g/kg/dia (Salas y col., 2008).

El uso de dietas bajas en proteinas es todavia hoy el tratamiento dietético mas
estandarizado y aceptado en la enfermedad renal crénica avanzada por parte de los
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El hierro debe ser aportado en aquellos pacientes que reciben tratamiento con
eritropoyetina, y se debe suplementar con vitaminas hidrosolubles (Ej. Vit B6: 5 mg/ dia; Vit C:
30 - 50 mg/dia) especialmente en casos de sindrome urémico cronico asociado a anorexia (De

Luis Roman y Bustamante, 2008).

Aporte de fibra. La ingesta recomendada es de 15 - 20 g/dia. Los alimentos ricos en
fibra deben seleccionarse cuidadosamente y controlarse cuantitativamente pero no excluirse
dado los conocidos beneficios de su aporte. Las fuentes de fibra menos recomendadas son las
legumbres, pan y galletas y harinas integrales debido a su alto aporte de potasio y fosforo,
mayor contenido de proteinas y en general a su intolerancia gastrointestinal (Torresani y
Somoza, 2014).

La tabla 8 resume los principales requerimientos nutricionales de un paciente con

insuficiencia renal en predialisis.

Tabla 8. Requerimientos nutricionales de un paciente en predialisis

Proteinas . 0.8 g/kg/dia (60% de alto valor biolégico).
Funcién renal menos de un cuarto de la
funcion maxima 0.6 g/Kg/dia

Energia 35kcal/lkg de peso corporal y dia
Carbohidratos 60% sobretodo complejos.
Grasas Aproximadamente un 30-35%
(Saturadas < 10%).
Fibra 15-20 g/dia.
lones y oligoelementos Sodio: 1,000 mg/dia (depende de diuresis y
HTA).

Fosforo: 5-10 mg/kg/dia (400-700 mg/dia).
Usar quelantes.
Potasio: 1,500-3,000 mg/dia (depende de
diuresis).
Calcio: suplementos de 1,500 mg/dia.
Magnesio: 200-300 mg/dia.
Hierro: 10-18 mg/dia.
Zinc: 15 mg/dia.
Agua 1,500-3,000 ml/dia (depende de diuresis).
Vitaminas Tiamina: 1.5 mg/dia.
Piridoxina: 5 mg/dia.
Acido félico: 1 mg/dia,
Cianocobalamina: 3 pg/dia.
Vitamina E: 15 Ul/dia.

Fuente; Garcia, 2012,
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Finalmente, cuando un paciente con insuficiencia renal avanzada, pero en ausencia de
dialisis requiere soporte nutricional se deben ajustar las recomendaciones anteriores. Incluso
existen soluciones de aminoacidos parenterales y comerciales adaptadas a esta situacién de
insuficiencia renal, sin dialisis y sin hipercatabolismo, aportando sélo los aminoacidos
esenciales e histidina (que se considera esencial en situacion de IR), que aportan
aproximadamente 55 g de proteinas en 1 litro, con una relacion aminoacidos esenciales/totales
de alrededor de 1, Tanto el volumen como los electrolitos deben ajustarse individualmente. Sin
embargo, esta situacién es poco frecuente ya que si el paciente precisa de nutricion parenteral
habitualmente tendra un hipercatabolismo asociado y es preferible el soporte nutricional
completo, instaurando técnicas de depuracidon extrarrenal, como la ultrafiltracidn arteriovenosa,
o la dialisis (Riobé y Ortiz, 2012).

Nutricién en Paciente con IRC en Tratamiento con Hemodialisis y Dialisis Peritoneal

Una vez que el paciente con IRC requiere de tratamiento sustitutivo tal como la dialisis, algunos
de los trastornos de la malnutricién tipicos mejoran, al disminuir el nivel de urea y otras toxinas
urémicas dializables que son responsables de algunos de ellos, influyendo por tanto
positivamente. Sin embargo, la dialisis puede influir negativamente en el estado de nutricion al
afiadirse factores directamente relacionados con |a técnica de dialisis, por ejemplo, la pérdida
de proteinas por el liquido peritoneal en la DP o el aumento del catabolismo que se produce por
la bioincompatibilidad de la membrana de hemodialisis durante las sesiones (Guerrero, 1999).

Por otro lado, el nutriélogo que trabaja con pacientes dializados debe prestar especial
atencion a la sensacion de sed, anorexia y cambios en el gusto de los alimentos que presentan
estos enfermos, debido a la uremia, que constituye una manifestacion clinica propia de la
enfermedad (Salas y col., 2008).

Los principales objetivos nutricionales que busca el tratamiento sustitutivo en fase de

dialisis peritoneal y hemodialisis son:

1. Prevenir deficiencias nutricionales y preservar un buen estado nutricional,
proporcionando suficientes proteinas para compensar la pérdida de nitrogeno y aminoacidos
esenciales en el liquido de dializado; mantener un equilibrio de nitrogeno adecuado, y evitar la
acumulacién excesiva de productos de degradacion.
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2. Evitar el catabolismo de los tejidos, proporcionando la energia suficiente y fomentando
el consumo de kilocalorias ne proteicas a partir de carbohidratos y grasas. En pacientes en DP
es preciso prevenir el aumento de peso y controlar la ingesta calérica debido a la contribucion
energética del liquido de dializado.

3. Limitar la ingesta de sodio para controlar la presion arterial sanguinea, |a sed y evitar

edemas,
4. Controlar la ingesta de potasio para evitar la hiperpotasemia y sus consecuencias.

5. Controlar la ingesta de liquidos con el fin de evitar la hiponatremia y el aumento de la

ganancia de peso entre sesiones de dialisis.

6. Limitar la ingesta de fésforo y controlar la ingesta de calcio con el fin de evitar la
hiperfosfatemia, el desarrollo de osteodistrofia renal y el hiperparatiroidismo secundario.

Caracteristicas de la dieta. La intervencion dietaria en estos pacientes debe ser
llevada a cabo por un equipo multidisciplinario (nefrélogos, enfermeras y nutridlogos) en las
unidades de didlisis correspondientes. La dieta debe ser rica en proteinas y es preciso que se
controle la ingesta de potasio, sodio, fésforo y liquidos, asi como el tipo de grasas
administradas (colesterol y triglicéridos) y fibra, segun los requerimientos y necesidades

individuales,

La tabla 9 resume los principales requerimientos nutricionales de un paciente con

insuficiencia renal en hemodialisis y dialisis peritoneal.
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Tabla 9. Requerimientos nutricionales de un paciente en hemodialisis y dialisis

peritoneal

Proteinas

Energia

Carbohidratos
Grasas

Fibra

lones y oligoelementos

Agua

Vitaminas

1.2 — 1.5gr/lkg/dia. Para compensar la
pérdida de AAS esenciales en el liguido
de dializado, al menos el 50% de las
proteinas deben ser de alto valor biolégico
Ingesta de calorias de 35kcal/kg/dia. En
una situacion de estrés o infeccion se
podria llegar hasta 40-50kcal/kg/dia. En
caso de que el paciente sea obeso, es
preferible aportar entre 20 y 30kcal/kg/dia
para permitir la pédida de peso.

50-60% de aporte caldrico total

30-35% de valor caldrico total sobre todo
en forma de mono y poliinsaturados.

20 a 25 g/dia para evitar el estrefimiento
debido a |a falta de actividad fisica, baja
ingesta de agua vy consumo de
medicamentos.

Sodio: 750-1,000 mg/dia (1,000-3,000 en

DP).

Potasio: 1,500-2,000 mg/dia (2,000-3,000
en DP).

Fosforo:  500-1,200 mg/dia. Usar
quelantes.

Calcio: 1,500 mg/dia.

Magnesio: 200-300 mg/dia.

Hierro: 10-18 mg/dia (hematocrito > 35).
Zinc: 15 mg/dia.

Pacientes hemaodializados son de 500 a
1000 mL mas el volumen de la diuresis en
24h. El control tiene por objeto evitar la
ganancia de peso interdialitico (se
aconseja entre 1.5 y 25 kg entre
sesiones), para evitar el edema de pulmon
y la parada cardiaca.

Acido ascérbico: 150 mg/dia (maximo).
Acido félico: 1-5 mg/dia

Vitamina B1 : 30 mg/dia

Vitamina B6 : 20 mg/dia

Vitamina B12: 3 pg/dia

Fuente: Garcia, 2012.
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Dado el caracter catabdlico de la técnica, las recomendaciones de ingesta proteica en el
paciente en dialisis, son algo més elevadas que en la poblacién general. 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 pérdida por el liquido peritoneal y al igual que las recomendaciones en la
fase de predialisis, por lo menos el 50% de estas proteinas deben ser de alto valor biologico,
tales como huevo, leche, carne y pescado (Sellarés y Rodriguez, 2017).

Dicha recomendacién asume que dicha cantidad es necesaria para garantizar que el
balance nitrogenado del paciente se conserve neutro o discretamente positivo. Ademas, a
traves de la utilizacion proteica neta, se ha observado que pacientes con una ingesta menor a

1.2 g/Kg/dia, presentan un mayor riesgo de hospitalizacion (Guerrero, 1999).

Aporte de carbohidratos. Los carbohidratos complejos no asociados a potasio deben

constituir la base de la alimentacion del paciente dializado, de forma que el 50-60% del valor
calorico total se aporte en forma de carbohidratos para pacientes en HD, mientras que en DP,
se recomienda que un 35% sea de carbohidratos complejos (mas la glucosa absorbida), tales
como arroz y pastas (Lopez, 2012).

En general la restriccion de carbohidratos simples permite mejorar la sensacion de
saciedad temprana, la insulinorresistencia y la hipertrigliceridemia. Sin embargo debido al factor
de saciedad que presentan los carbohidratos complejos y a la situacién de anorexia propia del
sindrome urémico, a veces resulta dificil conseguir una ingesta energética adecuada con este
tipo de nutrimentos, de ahi que se puede potenciar el consumo de azlcares simples
(monosacaridos, mermeladas y mieles) con el fin de asegurar una ingesta energética adecuada
y evitar asi el catabolismo del tejido de sostén corporal, siempre y cuando el paciente no esté
en dialisis peritoneal, sea diabético o presente hipertrigliceridemia (Salas y col., 2008).

Aporte de lipidos. Es apropiado recomendar una dieta con menos del 30% de las

calorias en forma de grasas, no mas del 7% como acidos grasos saturados y principalmente en
forma de acidos grasos mono y poliinsaturados, de ahi que el consumo de grasas vegetales
debe potenciarse en la dieta del dializado, en especial el aceite de oliva, siempre y cuando no
exista un cuadro de sobrepeso u obesidad asociada (Torresani y Somoza, 2014).

Actualmente, la patologia cardiovascular es la causa de mortalidad mas frecuente de los
pacientes con enfermedad renal crénica terminal que reciben tratamiento sustitutivo, tanto con

dialisis como con trasplante renal. Este hecho se debe a diversas razones, como valores
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aumentados de colesterol en sangre, diabetes mellitus, metabolismo lipidico alterado e
hiperhomocisteinemia asociadas a la enfermedad (Torresani y Somoza, 2014).

Si coexiste hipertrigliceridemia en el paciente con dialisis se recomienda limitar los
azlcares simples y proporcionar el 35% de lipidos. Los niveles muy elevados de triglicéridos
séricos (> 500 mg/dL), ponen al paciente en riesgo de pancreatitis y obligan a reevaluar la
indicacion terapéutica. Las recomendaciones actuales para el control de la dislipidemia en ERC
establecen como factores modificables: control de grasa saturada, practica de actividad fisica y
farmacoterapia, y las medidas terapéuticas que no difieren de las recomendaciones actuales
para la poblacion en general (Brown y Compher, 2010).

Aporte de fibra. Es recomendable asegurar una ingesta de 15 a 25 g/dia, ya que en el
paciente dializado es frecuente el estrefimiento debido al gran numero de medicamentos
pautados, la baja ingesta de agua y la poca actividad fisica (De Luis Roman y Bustamante,
2008). Sin embargo, se debe tener en cuenta que la ingesta de fibra esta asociada al consumo
de productos integrales, frutas y verduras, alimentos con alto contenido en potasio que deben
ser controlados en la dieta. En caso necesario se puede recurrir a suplementos en forma de

celulosa y mucilagos.,

Aporte de sodio y liquidos. La ingesta de sodio debe controlarse para mantener las

cifras de presién arterial correctas, conservar una carrecta hidratacién corporal y ayudar a
prevenir la cardiopatia congestiva y el edema pulmonar (Furaz y col.,, 2014). Por tanto, la
hidratacién corporal y la ingesta de sodio deben monitorizarse en funcion de la presién arterial,
la ganancia de peso interdialitico, los sintomas de edema vy la sensacion de sed.

Los pacientes en predialisis o en DP, no requieren habitualmente restriccion de liquidos;
sin embargo, en HD el aporte de liquidos debe ser individualizado (1,000-1,500 mL/dia), lo que
constituye a menudo uno de los aspectos mas dificiles en la dieta del dializado.

Los ingresos diarios de liquidos deben ser iguales a las pérdidas urinarias adicionando
500-1,000 mL para cubrir las pérdidas insensibles y evitar la ganancia de peso interdialitico. El
aporte de liquido procedente de los alimentos sdlidos es de 500-800 mL de liquido/dia. Los
alimentos liquidos como el agua, bebidas, jugos, hielo, sopas y helados forman parte de Ia
recomendacion hidrica (Opazo y col., 2010).
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Por otro lado, los alimentos ricos en sodio desencadenan aumento de la ingesta hidrica,
siendo recomendable limitar el consumo de sodio (2-3 g/dia) y a la vez evitar el consumo
excesivo de sales bajas en sodio para prevenir el riesgo de hiperpotasemia. El control de sodio
no se reduce al control de la sal de mesa Unicamente, sino también a los alimentos y productos
procesados ricos en sal, tales como: embutidos, comidas congeladas, salsa de soya, sopas
instantaneas. Ademas de productos lacteos, condimentos, grasas y aceites, asi como frutas y
verduras, en general se prefiere tener control referente al sodio en todos los grupos de

alimentos para no exceder en el consumo diario.

La cantidad de sodio recomendada en DP depende de la funcién renal residual y las
perdidas peritoneales. Pueden eliminarse diariamente de 2 a 4 g de sodio dependiendo de la
modalidad de dialisis (Lopez, 2012).

Una ingesta excesiva de liquidos y sodio conduce a hipervolemia, necesidad de mayor
ultrafiltracion durante la sesion de HD y a la aparicion de sintomas intradialiticos (calambres
musculares, hipotension) en pacientes en HD. Por tanto, se recomienda una ganancia de peso
interdialisis de 0.5-2.5 kg para un esquema de HD convencional de tres veces a la semana
(Levey y Coresh, 2002).

Aporte de potasio. El equilibrio del potasio depende de la secrecion tubular, a
diferencia de la regulacién de sodio que depende de la funcion excretora. Por ello, en
condiciones normales, no esta indicada la restriccion de potasio hasta que se produce una
pérdida significativa de la funcion renal (TFG < 10 mL/ min) o exista hiperpotasemia que
justifique la restriccién alimentaria, ya que ésta (K > 5.5 mEg/L) es una complicacién seria en
los pacientes en didlisis. Se estima que representa el 3-5% de las muertes en didlisis, y una de
cada cuatro emergencias en HD (Sellarés y Rodriguez, 2017). Por otro lado, otros factores
implicados, como la deficiencia de insulina, la acidosis metabdlica, el uso de antihipertensivos
(R-blogueantes, IECA, espirolactona) también pueden exacerbar la hiperpotasemia en la ERC
(Lutz y Rutherford, 2011).

El control de la ingesta de alimentos ricos en potasio (aquellos con contenido alto > 250
mg/100 g de alimento: platano, naranja, almibar de las frutas, frutos secos, tomate, verduras)

también contribuye a evitar Ia hiperpotasemia (Jara, 2010).

Como alternativa a la restriccion clasica, es posible reducir la cantidad de potasio de
verduras, hortalizas, tubérculos y legumbres utilizando el remojo previo de 12 horas y la técnica
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de doble coccion. El metodo propone cambiar hasta dos veces el agua de coccién con la
finalidad de reducir alrededor del 50% de potasio contenido en los alimentos (Lutz y Rutherford,
2011).

Aporte de fésforo v calcio. Las alteraciones del fésforo y calcio soélo se aprecian en el

desarrollo tardio de la ERC debido a los fenémenos adaptativos que ocurren en los estadios
tempranos. Por ello, el objetivo terapéutico debe estar enfocado en prevenir las consecuencias
de las alteraciones dseo-minerales desde su inicio de la ERC, a expensas de un ascenso de
PTH y disminucion de los niveles de vitamina D (Jara, 2010). Es importante disminuir la carga
de fosforo que recibe un paciente con ERC, aunque tenga fosfemia normal. Su monitoreo, en
ausencia de medicion de 1,25(0OH)2D3 o calcitriol y factor de crecimiento fibroblastico 23 (FGF-
23), se puede lograr a través de la medicién de fésforo urinario (Salanova y col., 2016).

Las guias K/DOQI para estadios 2 a 4 establecen el uso de quelantes de fosforo cuando
el nivel de fosforo plasmatico fuera mayor a 4.6 ma/dL. Sin embargo, Torregrosa y col. (2011)
recomiendan mantener calcemia y fosfemia en niveles normales, aunque la presencia de
fésforo sérico en niveles normales no garantiza que estén en curso serias alteraciones
minerales, con disminucién de Calcitriol debido a FGF-23 y aumento de PTH. Por tanto, el
manejo del fosforo dietético debe ser bajando la carga de fésforo, reconociendo las cargas de
“ocultas” de este mineral en los alimentos y eventual uso de quelantes adn en presencia de
fosforo plasmatico “normal” pero con una fosfaturia =700 mg/dL y/o fraccion excretada >55%
(Tapia, 2012).

Se recomienda reducir ingesta de fosforo a =800 mg/dia y medir fosfaturia como objetivo
terapéutico. La cantidad de calcio que debe aportarse sera de 1,000 a 1,800 mg/dia, aunque es
conveniente tener en cuenta |las necesidades individuales. La restriccion de fésforo v el control
del calcio en la dieta presentan grandes problemas debido a que la mayor parte de los
alimentos contienen fosforo, en especial la leche y los derivados lacteos, carnes y pescados (Ej.
sardinas, arengue, mero, higado, mollejas, tripa/menudo), yema de huevo (mas de 2 al dia),
nueces y semillas (Ej. almendras, nueces de la india, coco, cacahuate), asi como granos y

leguminosas, entre otros (Jara, 2010).

Ademas, la mayoria de alimentos que son fuente de calcio en la dieta también lo son de
fésforo; sin embargo, el control del calcio en la dieta puede verse mejorado con el empleo de
quelantes del fosforo como el carbonato calcico, que no solo impide la absorcion del fosforo
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La suplementacion de vitamina B6 deberia ser del orden de 5-10 mg/dia. En el caso de
la vitamina B12 puede que no se requiera suplementacion cuando el consumo proteico cubra
los requerimientos individuales. En cuanto al acido folico, es preciso asegurar un aporte del
orden de 0.8-1.0 mg/dia, aunque en el caso de hiperhomocisteinemia, esta suplementacion
debe llegar a 2.5-5.0 mg/dia (Salas y Col., 2008).

En el caso de existir concentraciones sanguineas de Vitamina C inferiores a las
normales, se recomienda una suplementacibn con 60 a 100 mg de vitamina C al dia,
considerando la ingesta dietética, las concentraciones séricas y las pérdidas en el dializado. Se
ha reportado que la suplementacion diaria de vitamina C permite mejorar la deficiencia funcional
del hierro y la respuesta a eritropoyetina. Sin embargo, dosis elevadas de vitamina C
promueven la hiperxosaluria y pueden desencadenar episodios de pseudogota aguda, por lo
que se recomienda que el total de ingesta de todas las fuentes de vitamina C no supere los 100
mg/dia (Lopez, 2012).

En cuanto a las vitaminas liposolubles, la suplementacion de vitamina A esta
contraindicada por su toxicidad demostrada en el paciente dializado, especificamente presenta
un potencial riesgo de intoxicacion que induce hipercalcemia, anemia e hipertrigliceridemia
(Lopez, 2012). Por tanto, no todo suplemento vitaminico es adecuado para el paciente en
dialisis, v en el caso de prescribirse un complemento vitaminico, sera responsabilidad del

meédico prestar especial atencidn en cuanto a su costo/beneficio.

En cuanto a las vitaminas E y K, la suplementacién no esta del todo definida, por lo que
se establecen los requerimientos al igual que en el resto de la poblacién (Gonzalez, 2015). Por
otro lado, la suplementacion con vitamina D activa se lleva a cabo de manera sistematica en
forma de Calcitriol, debido a que el metabolismo de esta vitamina se encuentra alterado en el
paciente dializado. La tabla 10 resume las recomendaciones nutricionales diarias de vitaminas
en pacientes con ERC bajo distintos esquemas de intervencion.
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Tabla 10. Recomendaciones nutricionales de vitaminas en un paciente con IRC en
predialisis, hemodialisis y dialisis peritoneal.

_Nutriente Predialisis HD DP
Vitamina B; No limitado 1-1.2 mg 1-1.2 mg
Vitamina B, 1.3-10 mg 1-1.3 mg 1-1.3 mg
Vitamina By 1.3-10 mg 10 mg 10-50 mg
Vitamina C 60 mg 75-90 mg 75-90 mg
Acido félico 1 mg 1 mg 1 mg
Vitamina By, 2.4 ug 2.4 ug 2.4 g
Niacina ND 14-16 mg 14-16 mg
Biotina 30 ug 30 ug 30 pg
Acido pantoténico ND 5 mg 5 mg
Tiamina 1.1-1.2 mg 10mg 10mg
Vitamina A ND 700-900 ug 700-900 pg
Vitamina D 0.25-5 pg 0.25-5 ug 0.25-5 ug
Vitamina E ND 400-800 Ul 400-800 Ul
Vitamina K ND 90-120 pg 90-120 pg

Fuente: Lépez, 2012

Hierro y Anemias en la Enfermedad Renal Crénica

En 20068, NKF-K/DOQI precisé la definicion de anemia y sugirid como criterio para el
diagnostico de ésta un nivel de hemoglobina 11.5g/dL. en mujeres y <13.5 g/dL en hombres
adultos independientemente de la edad, debido a que este fenémeno en hombres >60 afios es
a menudo atribuible a enfermedades concurrentes (Espindola y col., 2010).
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La prevalencia y gravedad de la anemia incrementan conforme declina la tasa de
filtracion glomerular. La enfermedad renal crénica se debe considerar como causa posible de
anemia cuando la tasa de filtracién glomerular es <60 mL/min/1.73m?. La probabilidad es ain
mayor cuando la tasa de filtracion glomerular es <30 mL/min/1.73m?* o <45 mL/min en el
paciente diabético (Espindola y col., 2010). Dado que la deficiencia de eritropayetina (EPO) es
la principal causa de anemia secundaria a enfermedad renal cronica, todo paciente con ERC
debe ser evaluado en busqueda de anemia independiente del estadio de su enfermedad
{Amador, 2013; Molina y col., 2012; Ribes, 2004).

Para un optimo manejo de la anemia de la enfermedad renal crénica se debe valorar el
estado del hierro (depdsitos y disponibilidad) mediante la determinacion de distintos parametros:
ferritina sérica, porcentaje de saturacién de transferrina, porcentaje de glébulos rojos
hipocrémicos y contenido de hemoglobina de los reticulocitos.

LLos pacientes con enfermedad renal cronica (estadios 1 y 2) con ferritina y porcentaje de
saturacién por debajo de los valores recomendados deben recibir suplementacién de hierro,
inicialmente por via oral. Se recomienda saturar las reservas de hierro para alcanzar y mantener
el nivel de hemoglobina optimo en los pacientes con anemia secundaria a enfermedad renal
crénica, independientemente si reciben o no agente estimulador de eritropoyesis (Amador,
2013).

Habitualmente, el hierro oral puede ser suficiente para conseguir y mantener los niveles
de hemoglobina optimo en pacientes que no requieren de dialisis o en aquellos que se
encuentran en dialisis peritoneal. Los pacientes con enfermedad renal crénica deben mantener
un balance de hierro adecuado para alcanzar y mantener un nivel de hemoglobina de por lo
menos 10 g/dL (Hto 30%). El objetivo es administrar suficiente hierro para obtener los siguientes
parametros: ferritina sérica =100 pg/L y % de gldbulos rojos hipocrémicos <10%, saturacion de
transferrina =20% (Espindola y col., 2010; Martinez y col., 2014).

Hay que advertir a los pacientes que toman suplementos orales de hierro de la
importancia de no tomarlos junto con quelantes del fésforo. Por otro lado, la terapia con
suplemento de hierro debe suspenderse o adaptarse en pacientes que muestran molestias
gastrointestinales o incluso intolerancia (Salas y col., 2008).
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Nutricién en el paciente con IRC en tratamiento con trasplante renal

Todas las personas con enfermedad renal crénica en etapa avanzada o en terapia sustitutiva
deberan ser consideradas para trasplante renal (TR) segtin el protocolo del Instituto Nacional de
Ciencias Medicas y Nutricién Salvador Zubiran (Correa y col., 2015).

La alimentacién tiene un papel muy importante en la calidad de vida de la persona
trasplantada, no sélo por la satisfaccion que produce el poder comer todo tipo de alimentos,
sino también por el mantenimiento del buen estado del rifion y sus funciones recuperadas con el
trasplante. Asi, el cuidado o el control de la alimentacion debe empezar justo después del
trasplante, con el fin de evitar, por un lado, el aumento de peso y, por otro, el aumento de los
lipidos y glucosa en sangre, ya de por si agravados por la medicacion.

Los principales objetivos nutricionales que se buscan en personas trasplantadas son:

1. Suministrar el aporte adecuado de energia y proteinas para contrarrestar los efectos

catabdlicos y la elevada dosis de inmunosupresores.

2. Contribuir a controlar las complicaciones metabodlicas derivadas de la terapia
inmunosupresora, mediante la eleccion de alimentos y pautas culinarias adecuados a la

situacion.
3. Promover el bienestar y la calidad de vida del paciente trasplantado.

La terapia nutricional de un paciente adulto sometido a trasplante de rifién se basa
fundamentalmente en los efectos metabodlicos de la necesaria inmunosupresion. Entre los
farmacos mas utilizados a largo plazo cabe citar glucocorticoesteroides, prednisona,
ciclosporina, azatioprina y micofenclato mofetil. También se emplean tacrolimus, sirolimus,

timoglobulina y linfoglobulina (Lopez, 2009).

Los corticoesteroides se asocian con catabolismo acelerado de las proteinas,
hiperlipidemia, retencién de sodio, ganancia de peso, intolerancia a la glucosa e inhibicion del
metabolismo normal del calcio, el fosforo y la vitamina D, La ciclosporina y tacrolimus estan
asociados por su parte a hiperpotasemia, hipertension e hiperlipidemia, Las dosis de estos
medicamentos usados después de un trasplante van disminuyendo hasta alcanzar un nivel de
mantenimiento (Mahan y Escott-Stump, 2013).
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La intervencian nutricional en el post-trasplante inmediato debe restablecer la inmunidad,
favarecer el anabolismo y atenuar la respuesta catabdlica a la agresion quirdrgica (Barceld,
2014). Se recomienda una dieta rica en proteinas (de 1.5 a 1.8 g/kg de peso corporal), con un
aporte de energia de 20 a 25 kcal/kg, con el fin de prevenir el balance nitrogenado negativo,
siendo importante individualizar segtin estado nutricional y factor de estrés metabdlico. En caso
de aumento de los requerimientos, por ejemplo, por fiebre, infeccion o aumento del estrés
quirdrgico o traumatico, son necesarias dosis mayores de proteinas, de entre 1.6 y 2 g/kg. Una
restriccion moderada de sodio (de 80 a 100 mEg/dia) disminuye la retencion de liquidos y ayuda

a controlar la tension arterial (Fernandez, 2012),

La hiperpatasemia, en general asociada a tratamientos con ciclosporina, obliga a la
restriccion dietética de potasio, aunque casi siempre de forma temporal. Después de un
trasplante muchos pacientes presentan hipofosfatemia e hipercalcemias leves, producidas por
la resorcion osea asociada a hiperparatiroidismo persistente y a los efectos de los esteroides en
el metabolismo del calcio, el fosforo y la vitamina D. La dieta ha de contener cantidades
adecuadas de calcio y fosforo (1200mg de cada uno al dia), y los niveles séricos han de
monitorizarse periddicamente. Para corregir la hipofosfatemia a veces son necesarios aportes
suplementarios de fosforo (Mahan y Escott-Stump, 2013).

La hidratacion también ha de controlarse estrechamente en los trasplantados. Dado que
la mayoria de los receptores requieren restriccion de liquidos mientras estan en dialisis, es
importante recordarles la importancia de mantener la ingesta liquida después del trasplante. Se
suele indicar a los pacientes que beban 2 L/dia, aunque las necesidades globales dependen del

aumento de la excrecion urinaria (Rivera y col., 2016).

La mayor parte de los trasplantados presentan niveles séricos altos de triglicéridos o
colesterol, o de ambos. La etiologia de la hiperlipidemia es multifactorial. La intervencién en
este caso consiste en reducir las calorias para los que presentan sobrepeso, limitando la
ingesta del colesterol (a menos de 300 mg/dia) y grasa total. En pacientes con intolerancia a la
glucosa se deben limitar los carbohidratos y mantener un régimen regular de ejercicio moderado
(Parrilla y col., 2008).
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La ganancia de peso del tejido y la cansiguiente obesidad son un problema habitual tras
un trasplante. A ello contribuyen los efectos secundarios de la medicacion, las menores
restricciones dietéticas y la falta de ejercicio. En ese sentido, el asesoramiento sobre la forma
de mantener el peso resulta (til para promover pautas de vida saludables y contribuye a
aumentar la longevidad del rifion trasplantado.

Caracteristicas de la Dieta. Existen diferencias cualitativas en el tipo de dieta que hay
que suministrar segun la funcion renal y la fase del trasplante renal, que engloba desde el post
trasplante inmediato que abarca desde las 8 primeras semanas hasta los primeros meses, y

del post trasplante tardio que va mas alla del afio de |a intervencion (Salas y col., 2008).

Las tablas 11 y 12 resumen las principales recomendaciones nutricionales para el paciente
trasplantado en funcién del tiempo de la intervencion.
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Tabla 11. Recomendaciones nutricionales para un paciente en la fase post trasplante

renal inmediato.

Nutriente

Recomendaciones y Observaciones

Proteinas

Energia

Grasas

Hidratos de carbono

Fibra

Fosforo

Calcio

Sodio

Potasio

Liguidos
Vitaminas

Otros minerales

1.5-1.8 g/kg/dia (20-25% valor energético
total). Balance nitrogenado neutro o
positivo, independiente del grado de
funcién renal.

20-25 keal/kg/dia o tasa metabdlica basal x
1.3-1.5. Ajustar al gasto energético.
Incrementar si hay fiebre, infeccién, estrés
traumatico. Disminuir en caso de
sobrepeso u obesidad.

30-50% del valor energético total.

AGI/AGS =2, Colesterol <300 mg/dia.

50-70% del wvalor energético total
Restriccion a +2-3 g/kg/dia para reducir los
efectos de la medicacion inmunosupresora
Asegurar un aporte diario segun las
recomendaciones generales. Evaluar en
caso de hiperpotasemia.

1,200-1,500 mg/dia. Posibilidad de asociar
fasforo por via oral.

1,000-1,500 mg/dia. Aporte segun la
calcemia. Frecuente hipercalcemia.
2,000-4,000 mg/dia. Restriccion en caso de
hipertension arterial o edema.

Si el potasio sérico es mayor de 6 mEg/l
restringir aporte a 70 mEg/dia (2,730
mg/dia).

1 ml/Kg peso seco mas diuresis

Vitamina D del orden de 1 mg/dia.
Individualizar la cuantia y valorar la
hipercalcemia.

En cuanto al hierro, valorar sideremia,
transferrina y ferritina sérica. Suplementos
orales de  hierro si existe déficit.
Suplementos orales en forma de dxido de
magnesio o lactato de magnesio en caso
de hipomagnesemia.

Fuente: Fernandez, 2012,

80



Tabla 12. Recomendaciones nutricionales para un paciente en la fase post trasplante

renal a largo plazo.

_Nutriente | Recomendaciones y Observaciones

Proteinas 0.8-1 g/kg/dia (10-15% de valor caldrico
total).

Energia 25-35 kcal/kg. Ajustar al gasto energético
segln normopeso, sobrepeso u obesidad

Grasas 30-35% del valor calérico total. (AGM +

Hidratos de carbono

Fibra

Fésforo y Calcio

Sodio

Potasio

Liquidos

Alcohol

Vitaminas

Otros minerales

AGP)/AGS =2. Colesterol <300 mg/dia
Para disminuir la nefrotoxicidad de la
ciclosporina, incluir acidos grasos (EPA y
DHA) en aceites de pescado del orden de
3-5 g/dia.

50-55% del valor caldrico total. Hidratos de
carbono complejos presentes en alimentos
ricos con bajo indice glucémico. Azlicares
sencillos menos del 10% del valor calorico
total.

Asegurar un aporte diario segun las
recomendaciones generales para la
poblacién.

1,000-1,500 mg/dia. En ausencia de
hipercalcemia, 1,000-1,500 mg de calcio y
fosforo con dieta y/o suplementos.
Restringir a 2,000-4,000 mg/dia, si existe
hipertension arterial + ciclosporina Normal
en normotensos (6,000 mg/dia).

Si el potasio sérico es mayor de 6 mEg/l,
restringir el aporte a 70 mEg/dia (2,730
mg/dia).

1,500-2,000 ml/dia. En principio no precisa
restriccion.

Ingesta moderada segun las
recomendaciones generales para |la
poblacion. Evitar en sujetos hipertensos no
controlados, hipertrigliceridemia y en
diabéticos.

Asegurar la toma adecuada segun las
recomendaciones generales para la
poblacién. Vitamina D del orden de 5
mg/dia. Suplementar vitaminas
hidrosolubles si son dietas hipoproteicas o
restriccion de potasio y/o calorias.
Suplementos orales en forma de odxido de
magnesio o lactato de magnesio en caso
de hipomagnesemia

Fuente: Fernandez, 2012.
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En condiciones normales, los pacientes inician la tolerancia oral de manera temprana de
3 o 5 dias. Sin embargo, y hasta entonces, pacientes que no son tratados con soporte
nutricional precoz muestran un incremento en la eliminacion urinaria de nitrégeno, que puede
originar una pérdida acumulada préxima a los 200g durante la primera semana. Este grado de
hipercatabolismo junto a la desnutricion previa en estos pacientes indican la necesidad de
iniciar un soporte nutricional precoz el cual puede ser via oral, enteral o parenteral segun la
necesidad del paciente (Fernandez, 2012), tal como se discutirda mas adelante.

Finalmente, los siguientes puntos son aspectos dietéticos y culinarios recomendados al
momento del disefio y planeacion de menus en pacientes con trasplante renal (Casanueva y
col., 2008):

- Potenciar la calidad nutricional de las preparaciones culinarias (alta densidad nutricional en

vitaminas y minerales, moderado o bajo valor calérico, bajo indice glucemico).

- Dar preferencia a los alimentos ricos en hidratos de carbono con bajo indice glucémico o

disminuirlos acompanandolos con alimentos ricos en fibra.

- Alternar durante la semana la inclusion de verduras y/u hortalizas, legumbres, arroces y pastas
y tubérculos.

- Incluir un consumo de al menos 5 raciones diarias de frutas, verduras y hortalizas
diversificando su consumo como ingredientes de bocadillos, guarniciones y salsas que

acompafien los principales platos.

- Alternar durante la semana el consumo de carnes, pescados y huevos, dando preferencia al

consumo de pescado y aves sobre el consumo de cames rojas.
- Si es posible, fomentar la inclusion de frutos secos en los menus diarios.

- Técnicas culinarias aconsejadas: cocido, vapor, papillote , horno, plancha, estofado pocoe
graso.

- Desgrasar caldos en refrigerador. Retirar toda la grasa visible, piel y desperdicios de todas las

carnes,

- Ingredientes sugeridos para condimentacién y salsas: aceite virgen extra aromatizado, acidos
(jugo de toronja, limon y vinagre), verduras, frutas, caldos desgrasados, lacteos bajos en grasa,

hierbas aromaticas, especias, ajo, cebolla y puerro. Esta desaconsejado el consumo de sal.
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Soporte Nutricional en el Paciente con IRC

La identificacion precoz, valoracion y evaluacion nutricional contribuyen a aminorar y/o evitar
muchas de las complicaciones subyacentes y mejorar el pronéstico clinico. Las guias clinicas
de Nutricion recomiendan como estrategia preventiva y terapéutica que el consejo nutricional
deberia considerarse como una medida complementaria y extensible a los pacientes con ERC y
en didlisis (Lopez, 2012).

Las estrategias para prevenir o tratar la malnutricién inciden sobre multiples parametros:
adecuacion de l|a ingesta proteico-energética en la progresion de la ERC, esquema
individualizado de dialisis, cribado y valoracion nutricional complementaria y tratamiento
nutricional (suplementacion nutricional, nutricién enteral, nutricién parenteral intradialisis o

nutricion intraperitoneal).

Las guias practicas de intervencion clinica actuales en pacientes malnutridos con ERC

recomiendan iniciar soporte nutricional avanzado en pacientes con alteracién de uno o varios

marcadores nutricionales, tales como: IMC < 20 kg/mz, pérdida de peso = 10% en los Ultimos 6
meses, albumina sérica < 3.5 g/dl y prealbumina sérica < 30 mg/dL (HD y DP). Deben ser
considerados de especial eleccion aguellos pacientes en HD con patologias agudas que cursan
con catabolismo y el aporte nutricional adecuado no es posible; pacientes en HD estables que
no alcanzan los requerimientos orales recomendados y pacientes en HD inconscientes por

alguna patologia neurolégica (De Luis Roman y Bustamante, 2008),

La Tabla 13 resume las principales evidencias actuales de soporte nutricional en enfermedad

renal crénica y didlisis, mismas cuyas generalidades se describen a continuacion.

a3









La utilizacion de nutricion enteral por sonda se pauta cuando no se alcancen los
requerimientos a pesar de la dieta y suplementos orales (batidos). Las principales indicaciones
de esta modalidad dietética la constituirian los pacientes con IRC y alguna intercurrencia aguda

en la cual la ingesta oral no es posible.

La Nutricion Parenteral Intradialitica (NFID) se ha propuesto para la infusion de
soluciones de aminoacidos esenciales en combinacion con Dextrosa al 30 - 50% a través de la
linea de retorno venoso del acceso empleado para la didlisis y durante la propia sesion de
recambio y detoxificacion. La NPID pudiera facilitar el transporte interno de proteinas vy
aminoacidos, e inducir un balance nitrogenado positivo que redunde en un aumento palpable de
la masa corporal magra, en aquellos pacientes con cuadros entre moderados-graves de
deterioro nutricional y en los que todas las medidas de sostén nutricional empleando la via oral
o un acceso enteral han fracasado, o cuando exhiben requerimientos nitrogenados mayores a
1.5 g/kg/24 horas (Barreto, 2014).

Se ha demostrado que la NPID es segura y conveniente. Existen estudios que reportan
los beneficios en la homeostasis de las proteinas y de la albdmina con este tipo de soporte.
Este tipo de nutricion mejora los marcadores nutricionales aunque este efecto no supera al de la
suplementacion oral. La evidencia sugiere que la NPID podria ser util en el tratamiento de
pacientes con hemaodialisis, y ofrece una alternativa de intervencion nutricional en estos

pacientes en quienes la ingesta oral y/o enteral no alcanza (Puchulu, 2011).

Tiene como principal ventaja que no precisa una via venosa especifica, ya que se utiliza
el sistema de dialisis y el volumen administrado se ullra filtra durante la sesion.
Su desventaja es que solo se realiza 3 veces por semana, por lo tanto es un complemento
nutricional. Ademas, el aporte caldrico total administrado esta limitado fundamentalmente por el

ritmo maximo de la utilizacién hepatica de la glucosa que es de 4 mg/kg/min (Puchulu, 2011).

Por otro lado, la HD y la DP provocan pérdidas diarias de aminoacidos, proteinas y
glucosa en el dializado, las cuales se incrementan notablemente en caso de peritonitis o
irritacion peritoneal. Para compensar dichas pérdidas, se han descrito sistemas de nutricion
parenteral intraperitoneal (NIP) en pacientes con insuficiencia renal crénica (Gil, 2010), la cual
consiste en la infusion intraperitoneal de soluciones de cristaloides con una tasa minima de
complicaciones infecciosas, siempre y cuando se respeten las correspondientes medidas de

asepsia y esterilidad.
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En un réegimen de dialisis peritoneal, la depuracion sistémica se logra mediante
recambios sucesivos de un dializador basado en una solucién hiperosmolar de glucosa. Luego,
se hace factible la sustitucion de parte del volumen del dializador con una solucién de
aminoacidos esenciales o glucosa para aportar entre 20-40 gramos diarios de estos nutrientes
(Ollero y col., 2005). Por tanto, la NIP se convertiria en una excelente opcién de replecion
nutricional en aquellos enfermos desnutridos y que hayan exhibido mala tolerancia a la NPID,
los diagnosticados como diabéticos o que muestran estados alterados de utilizacion periférica
de la glucosa; y los que desarrollan cuadros de hipertrigliceridemia (Barreto, 2014).

Finalmente, es preciso sefialar que las decisiones terapéuticas respecto al posible
soporte nutricional que requiera un paciente con enfermedad renal crénica deben ser adaptadas
y seleccionadas acorde a evidencia y a un monitoreo nutricional individualizado, tal como se
sefiala en la Figura 13 que muestra un algoritmo decisional para el manejo de desnutricién
proteico energética en pacientes con hemodialisis.

Ingesta dietética y evaluacion del estado nutricional

L | b

Desnutricion moderada
Tomas sapontaneas

=30 kealkg/dia

< 1.1 g preteinalko/dia

Desnutricion severa

JC <20 perdida d& peso corporal
«+10% dantro 4 los 6 meses

| Albdmina =35 g/l

Prealblming <200 mo'L

Temas L

gspontaneas =20 Tomas
calkaid ‘ espontaneas

= 20 kealkgidia o
condiclon ds esires

Falla de \
cumpiimients

‘ | e Mutricion Enteral
Asesoramiento | Suplementos NPID Si ME no es posible:
dietético orales \ NP venosa central

Ho mejora Ho mejora

Figura 13. Algoritmo de decision para la intervencion nutricional en paciente desnutrido en
hemodialisis

Fuente: Cano y col., 2009.
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