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INTRODUCCION

Los paciente portadores de insuficiencia renal cronica terminal y en tratamiento dialitico
presentan una serie de problemas metabdlicos y nutricionales: el metabolismo anormal de
la glucosa y la evidencia de una resistencia a la accion periférica de la insulina; los elevados
niveles plasmaticos de glucagon; la elevada glucogénesis hepatica; hay mayor liberacion de
alanina y de glutamina del musculo, ademéas de una concentracion anormal de aminoécidos
intracelulares en el musculo. (Guerrero A. , 2006) Hay evidencia de deficiencia de vitamina
D, que da por resultado un hiperparatiroidismo secundario. Estos pacientes estan
cronicamente anémicos Yy habitualmente presentan hipertrigliceridemia. (Width &
Reinhard, 2010) EI reconocimiento de sefiales y sintomas de desnutricion no es facil, pues
frecuentemente se asemejan a sefiales y sintomas de uremia. Durante una enfermedad
aguda, la anorexia, asociada al aumento de catabolismo, acelera la desnutricion. (Zavala,
2005)

Como hay pruebas incuestionables de que los pacientes desnutridos en didlisis presentan
una morbilidad y una mortalidad méas elevadas, existe interés en el reconocimiento precoz
de las sefiales de desnutricion y en la prevencion de la desnutricion de pacientes sometidos
a didlisis crénica. (Scott, 2005)

La utilizacion en estos pacientes de medidas de soporte nutricional como son los
suplementos nutricionales cal6rico-proteicos orales mejora algunos parametros de
desnutricion. Otra aproximacion es el uso de soluciones con aminoacidos esenciales como
agente osmatico, bien como intercambio Unico diario o infundido de forma concomitante
con glucosa. Estas soluciones cumplen un doble objetivo: soporte nutricional y sustitucion
de la glucosa. (Rivas, 2007) Su uso, tanto en pacientes en dialisis peritoneal contina
ambulatoria (DPCA) como en dialisis peritoneal automatica (DPA), consigue un mejor
balance nitrogenado positivo, acompafiado por una mayor concentracion de algunas
proteinas séricas, permite una mejor preservacion del peritoneo al disminuir el uso de
glucosa, asi como aminorar los efectos metabdlicos sistémicos del uso de glucosa en los

regimenes de dialisis peritoneal. (Scott, 2005)



RESUMEN

El objetivo principal de la revision bibliografica que se va a presentar a continuacion se va
a esclarecer los beneficios de un adecuado abordaje nutricional en pacientes con Didlisis

Peritoneal Continua.

La dialisis peritoneal continua ambulatoria (DPCA) es una técnica practicada desde hace 20
afios en pacientes con insuficiencia renal crénica (IRC) terminal, en la que, como en la
hemodialisis, 18 a 59% de los pacientes muestran evidencias de desnutricion caldrica
proteica; por lo que es de importancia vital el apoyo nutricional en los pacientes tratados
con DPCA. Por esta razon se describird posteriormente la manera de valorar en los
pacientes como y cudndo debe hacerse una intervencion en la nutricion de los pacientes en
DPCA.

El primer punto que debe recordarse y subrayarse, es que la uremia, por si misma, produce
alteraciones metabdlicas que caen dentro del estado nutricional del paciente, tales como:
metabolismo anormal de la glucosa, resistencia a la insulina, aumento en las
concentraciones plasmaticas de glucagon, distribucion anormal de aminoacidos en el
musculo, aumento en las concentraciones de paratohormona (PTH); a estas alteraciones se
agregan los efectos de la uremia en el aparato digestivo; de manera que no es extrafio que
los pacientes que han estado en IRC por algun tiempo, tengan cierto grado de desnutricion
caldrico-proteica concomitante. De acuerdo con lo que se ha dicho previamente, la primera
intervencion nutricional debe realizarse en el periodo predialitico, con el fin de minimizar
la alteracion final, obteniendo para el paciente al inicio de didlisis las mejores condiciones

posibles.



DIALISIS PERITONEAL CONTINUA.

Definicion.

La didlisis peritoneal es un método de depuracién sanguinea extrarrenal de solutos y
toxinas. Esta basada en el hecho fisiologico de que el peritoneo es una membrana
vascularizada semipermeable, que mediante mecanismos de transporte osmoético y difusivo,
permite pasar agua y distintos solutos desde los capilares sanguineos peritoneales al liquido
dializado. (Kasper & Braunwald, 2006)

Las sustancias que atraviesan la membrana peritoneal son las de pequefio peso molecular:
urea, potasio, cloro, fosfatos, bicarbonato, calcio, magnesio, creatinina, acido Urico... (°*®
2002)

Las sustancias de peso molecular elevado no consiguen atravesar el peritoneo.

Utilizando estos principios fisioldgicos, la dialisis lo que hace es infundir en la cavidad
peritoneal un liquido dializante de composicion similar al liquido extracelular, y dejandolo
un tiempo en el interior del peritoneo. (Rivas, 2007)(Figura 1)
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Figura 1: Dialisis peritoneal.



Siguiendo el gradiente osmdtico, se producird la difusion y osmosis de toxicos y
electrolitos desde la sangre al liquido introducido. ®"ve 2007

Si se desea eliminar més volumen de agua del paciente, se afiade glucosa a la solucién de
dialisis, y esta diferencia de osmolaridad entre el plasma y el liquido producira ultrafiltrado.
La cantidad de glucosa que se afiade la prescribe el médico y variara en funcion de las
necesidades de cada nifio. (Cano & Azocar, 2005)

La eficacia de este método puede verse afectada cuando existan cambios en la
permeabilidad de la membrana peritoneal (ej: infeccidn, irritacion...), o disminucion del
flujo sanguineo peritoneal o alteraciéon del flujo sanguineo capilar (ej: vasoconstriccion,
vasculopatl'as...). (Dubravcic-Luksic, 2008)

La dialisis peritoneal es méas eficaz en nifios y lactantes que en los adultos, debido a una
serie de caracteristicas fisiologicas especiales que los diferencian:

4 tienen mayor superficie de membrana peritoneal con respecto al peso y al volumen
de sangre que los adultos (380cm2/kg en el lactante y 180 cm2/kg en el adulto)

4 la membrana peritoneal de los nifios es mas permeable, con lo cual, absorberd la
glucosa mas rapidamente y se producirda antes la ultrafiltracién. Sin embargo,
también perderd mas proteinas hacia el liquido de didlisis, principalmente albumina

4 el peritoneo es més efectivo aclarando sustancias, especialmente en los nifios mas

pequefios (Martins, Cardoso, & Shima, 2007)
¢Por qué se llama CAPD?

“Dialisis” La sangre se limpia, filtrdndose los desechos y el exceso de agua. No se saca
sangre para el tratamiento y el proceso de dialisis se realiza de forma suave dentro de su

cuerpo.

“Peritoneal” Se refiere al peritoneo. La membrana peritoneal trabaja filtrando los desechos
que se eliminan de la sangre, estos son llevados a la cavidad peritoneal de donde

posteriormente son retirados.

“Continua” La CAPD es continua porque el proceso de dialisis no se detiene. Esto quiere

decir que funciona de forma muy similar a como lo hacen los rifiones, limpiando la sangre



constantemente, mientras haya liquido dializante en la cavidad peritoneal. La CAPD le

proporciona una dialisis constante, las 24 horas del dia, los 7 dias de la semana.

“Ambulatoria” la CAPD es ambulatoria, porque no necesita estar junto a una maquina
para el tratamiento. La dialisis se lleva a cabo todo el tiempo, dia y noche, mientras realiza

sus actividades y mientras duerme. (¢3¢ 2007)

OBJETIVO DE LA DIALISIS.

El objetivo de la didlisis es eliminar liquido del organismo, depurar toxinas enddgenas y
exogenas y normalizar las alteraciones electroliticas. (Rivas, 2007)

A diferencia de la hemodidlisis, en la dialisis peritoneal es el propio paciente el que realiza
los cambios en su domicilio, lo que permite una mayor libertad por parte del paciente.
(Dubravcic-Luksic, 2008)

COMO FUNCIONA.

La didlisis peritoneal hace uso de la membrana semipermeable que constituye el peritoneo.
Se implanta quirdrgicamente un catéter en la pared abdominal y en la cavidad peritoneal.
Se efectla la instalacion del dializado que contiene una concentracion rica en dextrosa
hacia el peritoneo, donde por difusion los productos de desecho son transportados de la
sangre a través de la membrana peritoneal hasta el dializado. Después, este liquido es
retirado y descartado y se afiade una nueva solucion.

Suele durar més que la hemodialisis, casi de 10 a 12 h/dia, tres veces por semana. (lbeas,
2002) (Wilkens, 2001)
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¢ Qué cantidad de liquido contiene el Peritoneo durante el Tiempo de Permanencia?

Durante el tiempo de permanencia, un adulto puede tener cbmodamente 2 litros 0 mas de
liquido en la cavidad peritoneal, sin sentirlo. La Dialisis Peritoneal no es incomoda. Un
intercambio de dialisis peritoneal no es doloroso aunque su cintura puede aumentar un poco

para albergar el liquido extra. (Garcia, 2007)

TIPOS DE DIALISIS

La didlisis peritoneal la podemos dividir en dos grandes grupos: dialisis peritoneal aguda,
que se utiliza para solucionar situaciones de urgencia que en principio no tienen riesgo de
cronificarse, y es en la que vamos a centrar el capitulo, y diélisis peritoneal crénica, que se
utiliza en la insuficiencia renal crénica. (Rivas, 2007)

Estos éste Gltimo grupo lo podemos dividir en otros dos tipos de dialisis peritoneal:
dialisis peritoneal ambulatoria continua (DPAC) vy dialisis peritoneal en ciclos continuos
(DPCC). (Sansone, Cirugeda, & Bajo, 2004)

A. Dialisis Peritoneal Intermitente o Aguda (DPI o DPA):

o Es realizada por una enfermera en una unidad de cuidados intensivos generalmente

o La duracion 6ptima de este tratamiento es de 48-72 horas, ya que se debe usar en
procesos agudos que esperamos solucionar con esta técnica (Width & Reinhard, 2010)

o Seindividualizan los liquidos de dialisis y los tiempos de permanencia y drenado

o Se puede realizar de forma manual o con un aparato de ciclos. La maquina de ciclos
controla de forma automatica los tiempos de permanencia, y tiene una serie de alarmas
(Scott, 2005)

B. Dialisis Peritoneal Crénica: puede realizarse en un centro de dia hospitalario o en el
domicilio.

o Didalisis Peritoneal Ambulatoria Continua (DPAC)

o Se utiliza con pacientes no hospitalizados

o La puede realizar el propio paciente, y tiene una duracion de 7 dias, durante las 24 horas



o Consiste en infundir liquido de 3-5 veces al dia, y permanecera en el interior de la
cavidad peritoneal de 4 a 8 horas. Ademas, suele haber un pase nocturno de mayor
duracién que el resto. Se utilizan bolsas y tubos desechables en cada drenaje, y la
infusion y drenado se realizan de forma manual, aprovechando la fuerza de la gravedad

o [Es mas parecida a la funcion renal ya que es un proceso continuo (Rivas, 2007)

o Didlisis Peritoneal en Ciclos Continuos o Automatizada (DPCC):

= Utiliza un aparato de ciclos o cicladora (Foto 1:cicladora de dialisis peritoneal), que
funciona abriendo y cerrando sistemas, y controla el volumen que se introduce y el
tiempo

= Se realiza generalmente mientras el paciente duerme, de modo que permite més
tiempo libre durante el dia

= Existes varias modalidades de este tipo de dilisis: sesiones solo 2-3 veces por semana
en peritoneos de alta permeabilidad, sesiones en las que durante el dia el peritoneo esta
vacio y en otras lleno, etc.

= Este método requiere menos desconexiones del sistema y por tanto, disminuye el riesgo
de infeccion (Pea 2002

C. La Didlisis Peritoneal Nocturna Intermitente (DPNI), es similar a la DPCC, con dos
salvedades. Durante la noche, los intercambios que realiza la maquina a la que es
conectada son mas frecuentes y durante el dia el peritoneo permanece vacio. (Diamond
& Heinrich, 2004)

COMPLICACIONES

Inestabilidad hemodindmica: puede haber una disminucion del gasto cardiaco y del
retorno venoso como consecuencia del aumento de presion en la cava inferior que produce
la didlisis, ya que la entrada del liquido en la cavidad peritoneal produce aumento de la
presion intraabdominal. Esto puede prevenirse realizando intercambios iniciales con
volumenes pequefios, que son mejor tolerados por el nifio. (Kasper & Braunwald, 2006)
Distres respiratorio y compromiso ventilatorio: el aumento de la presion abdominal que
produce la entrada del liquido tiene como consecuencia una disminucién de la capacidad
vital pulmonar, con aumento de presion en la arteria pulmonar y disminucién de la PaO..

Podemos prevenirlo también con recambios con poco volumen. Ademas, tendremos



preparado un equipo de intubacion cerca del nifio por si fuera necesario su uso. (Kasper &
Braunwald, 2006)

Dolor: es relativamente frecuente al inicio de la didlisis. Se debe a la irritacion peritoneal
que produce el liquido al entrar, que disminuye si el liquido esta a la temperatura corporal.
(Guerrero A. , 2006)

Obstruccion o mal funcionamiento del catéter, que puede ocurrir a distintos niveles:
Obstruccion de la linea de entrada, por acodamiento, codgulos o diferencia de gradiente.
Revisaremos el circuito en busca de los dos primeros. Para facilitar la infusion del liquido,
elevaremos la bureta medidora por encima de la cabeza del nifio (tener precaucion, ya que
una altura excesiva puede producir una entrada demasiado brusca del liquido al nifio).
(Patino & Garcia, 2006)

Obstruccion de la linea de salida producida por:

Coagulo de sangre o fibrina: para evitarlo, afiadiremos desde el principio heparina al
liquido de diélisis. Si a pesar de ello se produce el codgulo, podemos lavar el catéter con
Urokinasa (5000 u.i., hasta un maximo de 3 dosis, segin prescripcién médica).
Estrefiimiento: los fecalomas pueden desplazar los catéteres intraperitoneales, llegando a
obstruirlos. Para evitarlo, daremos al nifio, si es posible, una dieta rica en fibra, se
prescribiran laxantes y se realizara estimulacion con sonda rectal. (Reinaldo & Alarcon,
2003)

Mal posicidn del catéter: sera preciso que el cirujano lo recoloque o lo cambie.

Sangrado del punto de insercidn: si es leve aplicaremos presion suave o sustancias que
favorezcan la formacion del coagulo (Spongostan R...) (Sansone, Cirugeda, & Bajo, 2004)
Hemoperitoneo: suele producirse tras la colocacién del catéter, aunque también puede
romperse vasos al iniciar la dialisis. Si es un sangrado importante, requerira cirugia urgente.
Si es leve, podemos favorecer el cese de la hemorragia infundiendo el liquido de dialisis
frio. (Kasper & Braunwald, 2006)

Infeccion: el catéter peritoneal es un cuerpo extrafio que facilita la aparicion de infecciones
y sirve como reservorio para las bacterias. Puede aparecer infeccion tanto en el orificio de
salida como en el tinel o en el peritoneo (peritonitis). Signos de infeccién son el
enrojecimiento de la zona, inflamacidn, secrecion o exudado y fiebre y como sintoma,

dolor. Para prevenirlo, realizaremos las manipulaciones del catéter de forma aséptica, las



curas cada vez que sea preciso y si fuera necesario, se aplicaran antibidticos locales y/o
sistémicos. (Laguna & Claudio, 2007)

Peritonitis: se manifiesta con la aparicion de fiebre, hipersensibilidad abdominal de rebote,
dolor abdominal, nauseas y turbidez del liquido drenado. Se diagnostica en laboratorio,
para lo cual debemos enviar una muestra de liquido para cultivo. Los patdgenos mas
importantes que la causan son el S. Epidermidis, S. Aureus, E.Coli, Pseudomona y
Candidas. Precisara tratamiento antibidtico y generalmente habra que retirar el catéter.
(Laguna & Claudio, 2007)

Perforacion intestinal: suele ser secundaria a la insercion quirdrgica del catéter. Se
sospecha por la aparicién de dolor, liquido drenado de color marrén, con restos de
contenido intestinal y aparicion tras la infusion de diarrea acuosa.

Fugas alrededor del catéter: pueden ser debidas a un volumen de entrada excesivo.
Disminuiremos la cantidad de liquido a infundir, y si a pesar de ello continGa perdiéndose
liquido por el orificio, habra que revisar la situacion del tubo. (Diamond & Heinrich, 2004)
Extravasacion del liquido de diélisis en la pared abdominal: se produce por una mala
colocacion del catéter, por lo que habra que retirarlo o recolocarlo. (Cano & Azocar, 2005)
Edema de escroto o de vulva: puede ocurrir por fugas subcutaneas del liquido a través de la
pared abdominal anterior. Sera preciso suspender la diélisis. (Pamond & Heinrich, 2004)
Hiperglucemia: suele ocurrir con mas frecuencia en recién nacidos, debido a que todavia
no son capaces e metabolizar la sobrecarga de glucosa (recordemos que la solucion
dializante estd compuesta por glucosa hipertonica) Esto ademas, hara que disminuya la
ultrafiltracion. (Diamond & Heinrich, 2004)

Acidosis lactica: casi todas las soluciones de didlisis contienen lactato. Los nifios que
presentan acidosis metabolica previa por acimulo de lactico, asi como los que han sufrido
cirugias muy agresivas (ej: cirugia extracorpdrea...) pueden ver agravada esta situacion.
(Dubravcic-Luksic, 2008)

Hipoproteinemia: se produce por una pérdida excesiva de proteinas filtradas a través del
peritoneo. Para prevenir déficit, mantendremos un adecuado estado nutricional, y en
ocasiones sera necesario hacer reposiciones de albumina al nifio. (Gomez, Juarez, & Navas,
2006)

Hipernatremia/ hiponatremia



Hernia inguinal o umbilical



SOPORTE NUTRICIONAL.
NUTRICION EN DIALISIS PERITONEAL

La insuficiencia renal cronica (IRC) origina un conjunto de alteraciones metabolicas y
nutricionales, que favorecen el desarrollo de malnutricion. El tratamiento dialitico corrige
total o parcialmente estas alteraciones, pero induce catabolismo y genera otros cambios
metabolicos, que potencialmente pueden empeorar el estado nutricional. Los pacientes en
tratamiento con dialisis peritoneal tienen una alta prevalencia de malnutricion, estimada
entre el 22 y el 55% en funcion del grado y del método empleado para evaluar el estado
nutricional. El estado nutricional es uno de los principales condicionantes de morbilidad y
mortalidad en didlisis, asi como de la supervivencia de la técnica dialitica, especialmente en
dialisis peritoneal (DP).

La prevencion y el tratamiento de la malnutricion en DP, parte de una identificacion precoz
de esta situacion que se inicia en el periodo predialitico y que se acompafiara de un correcto
reconocimiento de los factores condicionantes de malnutricion inducidos por la situacion de

uremia y de aquellos debidos a la propia técnica de DP. (Piamond & Heinrich, 2004)

Objetivos

1. Compensar las pérdidas de proteinas; 1-2g de proteina pueden perderse por cada
intercambio de 2 L.

2. Asegurar que se ahorre proteina adecuadamente para la reparacion tisular y la
sintesis.

3. Modificar el equilibrio hidroelectrolitico de acuerdo con la tolerancia del paciente.

4. Reemplazar los A.A perdidos sin causar sintomas urémicos; pueden perderse 6-129
de proteinas en el dializado.

5. Prevenir o corregir la anorexia, estrefiimiento, osteopenia y retraso en el

crecimiento.



6. Alterar la ingesta caldrica de acuerdo con la absorcion de glucosa de la solucion
(por ejemplo, 20 kcal/l de solucién al 1,5%, 60 Kcal/l se solucién al 2,5%;
126Kcal/l de solucion al 4,5%) (Scott, 2005)

7. Mantener la homeostasis de los liquidos, electrolitos y el equilibrio de solutos y
acido-base;

8. Prevenir dafio adicional al rifion;

9. Promover la recuperacion renal,

10. Permitir que otras medidas de sostén, tales como la nutricion, procedan sin

limitaciones. (Patino & Garcia, 2006)

METODOS DE EVALUACION DEL ESTADO NUTRICIONAL

Ninguno de ellos, de forma aislada, dara una idea exacta del grado de malnutricion.
CLINICOS

* Valoracion global subjetiva (SGA).

* Encuesta dietética de 3 dias.

ANTROPOMETRICOS

* Peso y talla.

* Medicion de pliegues cutaneos (especialmente el tricipital).

* Circunferencia muscular media del brazo.

* Fuerza muscular.

* Bioimpedancia eléctrica.

« Absorciometria (DEXA). (Diamond & Heinrich, 2004)

BIOQUIMICOS

Faosforo serico

Hby HCT

Hierro serico

Nitrégeno ureico en sangre

Creatinina

Velocidad de filtracion glomerular y depuracion de creatinina
Glucosa



Ca

Hormona paratifoidea
NayK

Acido Urico

Alblumina, pre-albumina
Proteina fijadora de retinol
Urea

Bicarbonato serico
Aspartatoaminotransaminasa
VCM

Colesterol

Triglicéridos (Scott, 2005)
INMUNOLOGICOS

* Recuento linfocitario.

* Factor C3 del complemento.

« Tests cutaneos de hipersensibilidad retardada. (Pamond & Heinrich, 2004)

CAUSAS DE MALNUTRICION
POR LA SITUACION DE UREMIA

* Ingesta inadecuada de nutrientes.

— Anorexia.

— Néauseas y vomitos.

— Gastroparesia/dismotilidad intestinal.

— Depresion/problemas econémicos, familiares y sociales.
* Hipercatabolismo y alteraciones hormonales.

— Acidosis.

— Resistencia a la insulina.

— Hiperglucagonemia.

— Hiperparatiroidismo secundario.

— Alteraciones en la concentracion y resistencia a la GH.
— Disfuncion del eje GH, IGF-1.



* Empleo de medicaciones multiples que producen alteracion del gusto, disminucion del
apetito o estimulen el catabolismo. (Pamond & Heinrich, 2004)
RELACIONADOS CON LA PROPIA DIALISIS PERITONEAL

— Dosis de dialisis insuficiente.

— Pérdida de la funcién renal residual (FRR).

— Pérdida de proteinas y aminoécidos en el liquido peritoneal (5-15 g/dia).

— Sobrecarga de glucosa.

— Factores mecanicos (distension abdominal).

— Peritonitis (se estimula la sintesis de linfocinas y aumenta la pérdida de proteinas y
aminoécidos). (Diamond & Heinrich, 2004)
COMORBILIDAD ASOCIADA

* Diabetes.

* Neoplasia.
» Malabsorcion.

’ Di Heinrich, 2004
°Hepat0patla, e,[C.( iamond & Heinrich, 2004)

ETIOPATOGENIA DE LA MN EN DP

Las principales causas de MN en los pacientes en D.P. pueden agruparse bajo tres
principales encabezamientos:

1°) INADECUADA INGESTA, la mas importante. 2°) PERDIDA

DE NUTRIENTES, 3°) AUMENTO DEL CATABOLISMO.

1.- Ingesta inadecuada:

Dejados a su dieta espontanea se sabe que los pacientes en DP comen poco. El apetito y la
ingesta de proteinas, después quizas de los primeros 12 meses en la técnica, disminuyen
con el tiempo en DP. ° midi6 la ingesta de alimentos comparando la de los pacientes en DP
con HD y controles. Demostro que los pacientes en DP comian 206+70 y 190+76 gramos
de alimentos con y sin dializado en el abdomen, siendo la diferencia no significativa.

En comparacion, los de HD consumian 295+115 gramos Yy los controles 357+175, siendo la

diferencia significativa de estos ultimos con los de DP.



La causa primaria de la pobre ingesta es la anorexia, pero no debemos olvidar los factores
economicos, culturales y psicosociales que en algunos pacientes pueden jugar un papel mas
importante.

Otras causas de anorexia, no relacionadas directamente con la dosis de dialisis son (Tabla
2): dietas restrictivas y poco variadas que la hacen poco apetecibles, Gastroparesia en
pacientes diabéticos (que cursa con vomitos y diarreas/estrefiimiento), Peritonitis, efectos
secundarios de los medicamentos (Sales de hierro, quelantes del fosforo, antibidticos...),
factores socioecondmicos Yy psicosociales (soledad, depresion, pobreza, falta de
informacidn...). (Ibeas, 2002)

Tabla 1

INGESTA INADECUADA

* ANOREXIA

* Distension abdominal

» Absorcion continua de

Glucosa

La anorexia en los pacientes con IRC puede responder a diversos factores pero el mas
importante es la toxicidad urémica por dialisis insuficiente. La sintomatologia mas
frecuente del sindrome urémico es la digestiva, en forma de anorexia, nauseas y vomitos.
En los pacientes en DP, a menudo, esta situacion se alcanza después del primer afio, cuando
la funcion renal residual (FRR) disminuye en gran medida o se pierde y si no se ha

aumentado la dosis de didlisis. (Guerrero, Montes, & Martin, 2003)

Tabla 2

CAUSAS DE ANOREXIA EN DP

« DIALISIS INSUFICIENTE

* Dietas restrictivas

* Gastroparesia en diabéticos (vaciado gastrico enlentecido)

* Peritonitis

» Medicamentos (sales de Fe, quelantes calcicos...)




* Factores socioculturales (pobreza, falta informacion)

* Factores psiquicos (depresion, soledad)

La distension abdominal que produce el liquido de dialisis produce en el paciente una
sensacion de plenitud, de llenado gastrico, que disminuye el apetito. Este cuadro va en
relacion directa con el volumen de dializado y es menos apreciado por los pacientes en DP
con cicladora en los que no hay liquido de didlisis de dia o el volumen es menor al utilizado
por la noche. (Diamond & Heinrich, 2004)

Otro factor que limita la ingesta es la absorcion continua de glucosa desde el liquido de
didlisis, que limita la ingesta oral al tener de forma continua niveles de glucosa e insulina
superiores a los habituales en los periodos de ayuno, por lo que no se estimula el apetito. En
algunos pacientes muy debilitados o con alguna enfermedad catabélica intercurrente, este
hecho puede sin embargo ser beneficioso al suponer un suplemento de energia adicional.
(Guerrero A. , 2006)

Debemos tener en cuenta que se absorbe una media de 8 Kcal. (Rango 5-20)/Kg. de
peso/dia, esto puede suponer unas 400-800 calorias diarias, un alto porcentaje de las
recomendadas (2000-2500), casi una cuarta parte. (Laguna & Claudio, 2007)

2.- Pérdidas de proteinas

Como término medio, por el peritoneo se pierden de 6-9 gramos diarios de proteinas
(Martins, Cardoso, & Shima, 2007), si bien existe una gran variacién interindividual, con
un rango de 3 a 20 gramos diarios. Durante y después de los episodios de peritonitis, esta
cifra se eleva al 50-100% de la basal.

Si tenemos en cuenta que la ingesta de proteinas recomendada para un paciente en DP es de
1,2 g/Kg/dia, para un paciente de 70 Kg., que consume unos 80 g, la cantidad perdida
supone un 8-10%, relativamente pequefia.

Pero si tenemos en cuenta que la mayoria de los pacientes ingieren 0,8g/Kg/dia, es decir
unos 56 g. de proteinas, la pérdida de 6-9 gramos supone un 11-16% en situaciones basales,
aumentando un 50-100% mas durante las peritonitis. Para hacernos una idea de la
importancia de la pérdida recordar que 100 gramos de carne tiene 15-20 gramos de

proteinas.




De estas proteinas perdidas la mayor parte es albumina, 5-6 gramos al dia, siendo el resto
globulinas. La pérdida de aminoacidos es pequefia e inferior incluso a la que se pierde por
el dializador en una sesién de HD, tan sélo 1, 2-3, 4 g/dia (Tabla 3). La pérdida de
albumina por el liquido de dialisis se correlaciona estrechamente con los niveles séricos de
albumina, al contrario de los pacientes con sindrome nefrotico en los que la pérdida urinaria
es similar a |

a pérdida por el liquido peritoneal y sin embargo sus valores plasmaticos no se

correlacionan con la misma. (Nora & Cuesta, 2009)

Tabla 3

PERDIDA DE PROTEINAS Y AMINOACIDOS

* Proteinas: 6-8 gramos/dia (albumina 5-6 g/dia)

Peritonitis 50-100% de la pérdida basal

» Aminoacidos: 1-3 gramos/dia

El organismo responde a esta pérdida de albumina aumentando la sintesis hepatica y
disminuyendo el catabolismo (N2 & Cuesta. 2009 41h3mina se encuentra en el organismo en el
plasma sanguineo (espacio intravascular) y en el intersticio (espacio extravascular, donde se
encuentra el 60% de la albumina total del organismo). En dialisis peritoneal, la pérdida de
albumina se produce a expensas del espacio extravascular, esto es importante, ya que
parece ser que la velocidad de sintesis de la albumina se regula por censores osmoticos que
se hallan en el abdomen, esto hace que las pérdidas de albumina por el dializado estimulen
directamente la sintesis hepética de la albumina, al contrario del sindrome nefrético, donde
hay una pérdida la albimina desde la sangre directamente, la albumina del espacio
extravascular pasa al intravascular para compensar y una vez deplecionado este seria
cuando se estimularia la sintesis hepatica, por lo que su estimulo seria indirecto, y hace que
con pérdidas similares en D.P. y en el sindrome nefrético, los niveles plasmaticos sean muy
inferiores en este Gltimo (o2 & Cuesta 2009)

Como se ha comentado previamente, la concentracion de albdmina plasmatica es un
marcador de riesgo independiente para la morbimortalidad de los pacientes en dialisis

peritoneal y sabemos que su concentracion esta en relacion directa con las pérdidas, que si




no son compensadas con la ingesta su nivel cae, a pesar del aumento de la sintesis hepatica-
disminucion del catabolismo y posiblemente también por factores urémicos relacionados

con infradialisis que a su vez producen anorexia. (Gomez, Juarez, & Navas, 2006)



Tabla 4

FACTORES QUE DETERMINAN LA CONCENTRACION

DE ALBUMINA PLASMATICA

» Sintesis (aumentada en pacientes en D.P.)

* Catabolismo (disminuido en pacientes en D.P.)

* Volumen de distribucién: (puede estar aumentado en D.P.)

* Pérdidas (depende de: -Tiempo de permanencia del L.P.

- Permeabilidad peritoneal)

« METODO empleado para su determinacion

Es por ello que el estudio de los factores que regulan esta pérdida es crucial para intentar
minimizarla. Diversos autores han estudiado estos factores (Tabla 4). Se sabe que el
aclaramiento de albumina aumenta con el tiempo de estancia del dializado. Aunque la
pérdida es continua, parece que sigue una distribucién bifasica, siendo mas lento en las
primeras 4 horas y aumentando de forma considerable el indice de pérdida a partir de las 4-
6 horas (Patino & Garcia, 2006) (Reinaldo & Alarcon, 2003) esto ha hecho que se piense
que el cambio de DPAC (con estancia de 4-8 horas) a D.P. con cicladora DPA (con
estancias de 1 hora) pudiera disminuir la pérdida diaria de albimina. Sin embargo, aunque
parece que los pacientes con peritoneos hiperpermeables pueden perder menos albumina
con intercambios cortos, en DPA con dia seco, en general no parece haber diferencias entre
los pacientes en DPA y DPAC en cuanto a la pérdida de albimina ni niveles plasméticos
(Rivas, 2007) (Wilkens, 2001).

El otro factor que modula la cuantia de la pérdida de albumina es la permeabilidad
peritoneal (Patino & Garcia, 2006) (Reinaldo & Alarcon, 2003)ya que se ha demostrado
que a pesar del distinto peso molecular de ésta en relacion con la urea y creatinina, su
aclaramiento esta en relacién directa con el de éstas. Es decir, la pérdida de albumina se
relaciona con la permeabilidad peritoneal, de tal forma que peritoneos mas permeables a las

moléculas pequefias, como urea Yy creatinina, también eliminan mayor cantidad de




albumina. Como luego veremos, la utilizacion de liquidos con aminoacidos puede ser una
solucién para compensar la pérdida de proteinas por el dializado

3.- Aumento del catabolismo proteico.

Los factores que conducen a un aumento del catabolismo proteico en los pacientes en D.P.
se enumeran en la Tabla 5. El balance nitrogenado se consigue cuando la ingesta de
nitrogeno iguala a las pérdidas, siendo en pacientes metabolicamente estables, cero o
discretamente positivo. Como ya se ha resefiado, constantemente el organismo esta
catabolizando o rompiendo proteinas en Aa, la mayor parte se reciclan para ser reutilizadas
para formar nuevas proteinas, s6lo una minima parte termina su ciclo y se elimina en forma
de productos nitrogenados por la orina, sudor, heces. Esta porcion de las proteinas que se
catabolizan deben ser repuestas por la ingesta. (Zavala, 2005)

Tabla s

FACTORES QUE AUMENTAN EL CATABOLISMO PROTEICO

* ACIDOSIS

* Baja ingesta de energia

e Uremia

* Comorbilidad (Insuficiencia cardiaca, infecciones...)

» Tratamiento con Corticoides

Pero, bajo ciertas circunstancias el catabolismo proteico aumenta, aumentando esta porcion
de proteinas que se destruye, aumentando las pérdidas de nitrégeno, haciendo que el
balance de nitr6geno sea negativo, llevando a la desnutricién proteica. Esto ocurre tanto en
sujetos normales como urémicos, si bien en estos existe de por si una tendencia a la
disminucion de la ingesta proteica y en D.P. una pérdida de proteinas por el liquido
peritoneal con lo cual las consecuencias de este aumento del catabolismo son mas graves y

la desnutricion proteica mas acusada. (Publication No 08-2412s, 2008)




3.1.- Acidosis metabolica.

En la IRC el rifion no es capaz de eliminar o contrarrestar la carga de hidrogeniones [H]+
que se producen diariamente por el catabolismo de las proteinas que se ingieren,
condicionando la aparicion de forma constante de acidosis metabolica.

En los estudios iniciales de Mitch ® se comprobé que en ratas con funcién renal normal en
las que se inducia acidosis metabdlica con la administracion de acido clorhidrico o cloruro
amonico, presentaban un retraso del crecimiento y un aumento del catabolismo proteico.
Posteriormente se comprobo este efecto en humanos con funcion renal normal y mas tarde

en pacientes con IRC y acidosis metabdlica. (Publication No 08-2412s, 2008)

En los pacientes en DP existe una mejor correccion de la acidosis si comparamos con los
pacientes en HD, asi en los primeros por lo general muestran valores de bicarbonato
predidlisis de 18 mEqg/I, postdialisis de 24 mEqg/l y la mayor parte del tiempo estan en 21-23
mEqg/l, por debajo de lo normal (27+1,7 mEg/L venoso). En los pacientes en DPAC,
utilizando liquido con lactato como buffer (el habitual) y en concentracion de 35 mEg/l /(la
habitual) se encuentran valores de 23-25 mEq/I durante todo el dia.

Actualmente se utiliza de forma bastante extendida el liquido de dialisis bajo en Ca. Este
lleva 40 mEq/I de bicarbonato, algo mas que el de Ca de 3,5 mEq/l. En estos pacientes se
ha demostrado que tras cambiar a liquido bajo en Ca los valores séricos de bicarbonato
pasan de 23 a 31 mEg/l y se acompafio de ganancia de peso y aumento de la masa muscular
medida por el perimetro del brazo (Wilkens, 2001)

Idénticos resultados se ha obtenido en otro estudio en el que se dieron suplementos de
bicarbonato para subir el bicarbonato plasmatico de 26 a 30 (Publication No 08-24125, 2008)
Resumiendo, se sabe que la acidosis metabdlica tiene un efecto perjudicial en el
metabolismo proteico de los pacientes con IRC, que en los pacientes en DPAC esta es
menos importante en comparacion a los de HD, y que su correccion es beneficiosa para el
estado de nutricion. No se conoce con exactitud, sin embargo, qué grado de correccion es el

optimo para los pacientes en DPAC ya que parece que manteniendo a los pacientes



ligeramente alkalOticos la mejoria en los parametros nutricionales es mas manifiesta
(Publication No 08-2412s, 2008)

Para resaltar la importancia de acidosis metabdlica en el metabolismo proteico, debe
puntualizarse que "la acidosis metabolica es hoy dia el Unico factor urémico toxico

identificado que induce catabolismo proteico y altera la utilizacion del nitrégeno" (Pamend &

Heinrich, 2004)

3.2.- Baja ingesta de energia.

Diversos estudios metabolicos han indicado que la utilizacion de las proteinas ingeridas es
dependiente en gran parte de la ingesta de energia, de tal forma que una ingesta baja la
reduce, ya que si no hay glucosa disponible para la produccion de energia, el metabolismo
se desvia hacia la

neoglucogénesis, en la que se obtiene glucosa tras la degradacion de los Aa de las
proteinas, por lo tanto utilizando las proteinas para la obtencion de energia en lugar de
glucosa. Esta dependencia del balance de Nitrégeno de la ingesta calorica se ha demostrado
tanto en sujetos con funcién renal normal como en pacientes con IRC en HD (Pubraveic-Luksic,
2008) y DPAC (Diamond & Heinrich, 2004).

En los pacientes en DP la ingesta cal6rica es baja, pero la absorcion constante de glucosa
del liquido peritoneal (media 8 Kcl/Kg/dia, rango 5-20) hace que a pesar de que muchos no
tienen una ingesta de 35 Kcal/Kg/dia, que es la recomendada para pacientes en didlisis, el
déficit es menor, si bien en algunos pacientes que consumen dietas muy bajas en calorias
esto puede ser un factor importante que contribuya a la pobre utilizacion de las proteinas de
la dieta. Pero, por otro lado, la continua absorcion de glucosa y su oxidacion da lugar a una
respuesta termogénica que puede interferir con la conservacion de energia de los pacientes
en CAPD. Asi, la glucosa del dializado puede paraddjicamente volverse perjudicial para los
pacientes que tienen un consumo subdptimo de proteinas y calorias. (Publication No 08-
2412s, 2008)

3.3.- Uremia.

La uremia contribuye al aumento del catabolismo proteico a través de varias vias. En los
pacientes infradializados estos factores catabdlicos relacionados con la uremia son de

mayor peso. Como se aprecia en la Tabla 6, con la IRC existe un aumento de actividad de



ciertas hormonas catabdlicas (aquellas entre cuyas acciones estan la aceleracion de la
degradacion proteica), como la PTH, cortisol y glucagon. Por otro lado hay una
disminucion de la actividad bioldgica de otras anabodlicas (aquellas que favorecen la sintesis
de nuevas proteinas) como la Insulina, hormona de crecimiento (GH) y Insulin-like growth
factor (IIGF- 1), que a pesar de encontrarse en los pacientes con IRC en valores normales o
altos, su accion es impedida o dificultada por toxinas urémicas, por lo que su efecto es
menor.

Estas alteraciones hormonales, junto con la acidosis metabolica, ya comentado, producen

una disminucion de la sintesis y un aumento de la degradacion proteica. (Garcia, 2007)

Tabla 6

FACTORES QUE AUMENTAN EL CATABOLISMO PROTEICO EN IRC

* Aumento actividad de hormonas cataboélicas: PTH, Cortisol, Glucagon.

* Resistencia a la accion de hormonas anabolicas: GH, ILGF-1.

Asimismo parece que la técnica de dialisis en si tiene un efecto estimulador del catabolismo
proteico. Este es mas evidente en los pacientes en HD, en los que el contacto de la sangre
con una membrana artificial y el uso de acetato pone en marcha la liberacién de citokinas,
que pudieran ser responsables del aumento del catabolismo proteico que se ha demostrado
durante las sesiones de

HD. En DP este estimulo no puede ser tan intenso como en HD, ya que la sangre no esta en
contacto con materiales artificiales, si bien es posible que otros productos, como los
plasticos, silicona, glucosa e incluso endotoxinas bacterianas produzcan una respuesta
inflamatoria de bajo grado que pueda contribuir al aumento del catabolismo proteico.
(Garcia, 2007)

3.4.- Comorbilidad.

En este apartado se incluyen una serie de procesos patoldgicos que aungue son
independientes de la IRC afectan de forma llamativa la evolucién de la misma e inciden
negativamente en el estado de nutricion de los pacientes en DP aumentando el catabolismo

proteico: Diabetes, cardiopatia, infecciones...




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

Las infecciones intercurrentes, como peritonitis, tienen un efecto acelerador en el
catabolismo proteico per se (infeccion grave), pero este efecto se ve agravado ademas por
el aumento de la pérdida proteica que se produce durante y después de estos episodios y por
la disminucion de la ingesta de la que se acompafia todo proceso infeccioso grave, por lo
que al igual que ocurre en el apartado anterior se utilizan las proteinas para la produccién
de energia, aumentando por tanto su degradacion pero sin ser repuestas por la ingesta por la
disminucion del apetito. (Diamond & Heinrich, 2004)

La coexistencia de cardiopatia con insuficiencia cardiaca severa se ha demostrado que
aumenta las necesidades proteica y calérica hasta un 18% 2 las que precisan un paciente de
similares caracteristicas. Parece que esta situacién es producida por la activaciéon del
sistema nervioso simpético secundaria a la baja perfusion de los tejidos.

También una baja ingesta, asociada a su afectacion del estado general contribuye y se suma
al acelerado catabolismo proteico para potenciar la desnutricion. (Diamond & Heinrich,
2004)

RECOMENDACIONES DIETETICAS Y DIALITICAS
PARA PREVENIR LA MALNUTRICION

DIETETICAS

Para lograr un correcto equilibrio metabdlico, es tan importante que la ingesta de
macronutrientes (proteinas y calorias), como de micronutrientes (vitaminas Yy
oligoelementos) sean suficientes. Un deéficit nutricional puede pasar inadvertido durante
bastante tiempo antes de que produzca sintomatologia.

La ingesta diaria de proteinas debe ser al menos de 1,2 g/kg (un 50% de alto valor
biolégico)® Si existe peritonitis, pueden necesitarse 1,5g/kg hasta que ceda la infeccion.
Para los pacientes que no aceptan esa dieta 0 sean incapaces de mantener una ingesta

energética adecuada con ella, puede ser necesaria una ingesta de proteinas hasta de 1,759 de



proteina/kg/dia (Width & Reinhard, 2010) " &1 anorte energético debe ser como minimo de 35
kcal/kg (incluyendo la glucosa que se absorbe por peritoneo). De esta energia, un 35 a 50%
debe corresponder a la ingesta de grasas con predominio de &cidos grasos polinsaturados.
(Diamond & Heinrich, 2004)

La ingesta de agua y sal debe ser individualizada. El aporte de potasio diario variara entre
40 a 80 mmol. Puede ser necesario el aporte suplementario de calcio para lograr una ingesta
diaria de 800 a 1.000 mg. Una ingesta de fosforo diaria de 8-17 mg/kg viene obligada por el
aporte proteico que es necesario, esto suele condicionar el uso de quelantes. Se
recomiendan 200 a 300 mg diarios de magnesio. Hay que individualizar las necesidades de
vitamina D, 4cido félico, complejo vitaminico B y oligoelementos. (Pamend & Heinrich, 2004)

La ingesta de liquidos debe determinarse por el estado de hidratacion del paciente; hay
alentar o restringir de acuerdo con los ingresos o las salidas. No debe aumentarse mas de
1kg en 1 dfa. La restriccion de liquidos es menos comdn en la dialisis peritoneal. ®'mend &
Heinrich, 2004) (Guerrero A. , 2006)

Compleméntese la dieta con Multivitaminas especialmente con vitamina B6 y acido folico.
Verifiquese las necesidades de calcio y vitamina D. téngase cuidado con la vitamina A;
revisense los niveles séricos. Vigilense cuidadosamente los micronutrientes parenterales.
(Scott, 2005)

Si se necesita alimentacién por sonda, debe seleccionarse con cuidado la formula indicada

segun las necesidades del paciente de proteina, Kcal, volumen y minerales, (¢t 2005)

DIALITICAS

1. Inicio precoz de dialisis (opinion, no evidencia).

* Antes de que aparezcan signos/sintomas de malnutricion.

* Cuando la FRR baje de un nivel equivalente a la dosis de dialisis adecuada

Los diabéticos deben empezar mas precozmente el tratamiento dialitico.

2. Dosis minima de dialisis adecuada. Los resultados del estudio CANUSA demuestran
claramente el efecto que ocasiona la dosis de dialisis que recibe un paciente sobre su
supervivencia a 2 afios.

3. Se deben emplear soluciones de dialisis 1o mas biocompatibles posible (para evitar su

efecto catabdlico).



4. Hay que disminuir, al maximo posible, el aporte de glucosa intraperitoneal.

5. Hay que intentar preservar la FRR; esto se logra mejor con DPCA que con otras técnicas
dialiticas. (Dubravcic-Luksic, 2008)

ALTERNATIVAS TERAPEUTICAS DE LA MALNUTRICION

Cuando las medidas preventivas (aporte dietético suficiente, dosis de didlisis adecuada,
control de procesos coadyuvantes, etc.) han resultado ineficaces, se puede intentar mejorar

el estado nutricional mediante el empleo de; (Pamond & Heinrich, 2004)

SUPLEMENTOS NUTRICIONALES

* Orales. Eficaces a dosis de proteinas de 15 g/dia. Mala tolerancia cuando se utilizan a
largo plazo.

* Intraperitoneales. Se utiliza una solucion al 1,1% conteniendo una mezcla de aminoacidos
esenciales y no esenciales. Aungue la experiencia es escasa, parecen efectivos. Tienen
mejor biocompatibilidad que las soluciones con glucosa. Esta limitada la cantidad diaria
que se puede utilizar a 2-4 | por el riesgo de favorecer el desarrollo de acidosis. Puede

requerir un incremento de la cantidad de dialisis que recibe el paciente, (Pamond & Heinrich, 2004)

FACTORES DE CRECIMIENTO RECOMBINANTES

* GH (hormona de crecimiento). Hormona anabolizante.

* IGF-1 (somatomedina C). Polipéptido efector de la accion de la GH en el érgano diana.
Los resultados son dispares en los distintos ensayos publicados y tienen bastantes efectos
secundarios. Parece que son mas efectivos y mejor tolerados a dosis bajas y asociados
ambos agentes. Cuando se emplean junto con nutricion parenteral, en hemodialisis, parece
mejorar su eficacia. De ello podria intuirse que el empleo de soluciones con aminoacidos y
factores de crecimiento asociados pueden ser eficaces, pero no existen estudios que lo
confirmen, (#avala. 2005)

El mantenimiento de un estado nutricional normal es uno de los principales factores que
condicionan la supervivencia en DP. Es necesario prevenir el desarrollo de malnutricién y

para ello se recomienda:



1. Vigilar que la dieta contenga una cantidad adecuada de proteinas, calorias, vitaminas y
oligoelementos.

2. Evaluar con frecuencia el estado nutricional, cada 2-3 meses.

3. Medir la FRR cada 3 meses y antes si se aprecia disminucion de la diuresis.

4. Determinar con regularidad la dosis de dialisis, podria hacerse cada

6 meses o antes si desciende la FRR.

5. Controlar la acidosis y el hiperparatiroidismo.

6. Disminuir en lo posible la toma de medicaciones.

7. Controlar las enfermedades coadyuvantes.

8. Extremar las medidas encaminadas a prevenir el desarrollo de peritonitis u otros procesos
infecciosos.

9. Optimizar la prescripcion dialitica para lograr la cantidad de dialisis necesaria con el
menor aporte posible de glucosa y sin ocasionar grandes distensiones abdominales.

Cuando a pesar de todo ello, llega a detectarse la existencia de malnutricion habré que
intentar suplementar la dieta con preparados proteicos en cantidad suficiente para
compensar, al menos, las pérdidas proteicas diarias. Si esta medida no es suficiente o no es
posible mantenerla por intolerancia,puede emplearse un intercambio diario de una solucion
con aminoacidos, siempre que el paciente esté recibiendo una dosis adecuada de diéalisis y
no esté urémico. Conviene utilizarlo haciéndolo coincidir con un aporte energético
importante, por ejemplo, tras la comida principal del dia, de esta forma se lograra un mejor
aprovechamiento de los aminoacidos.

Hoy dia aun no se puede generalizar el empleo de factores de crecimiento recombinantes,
pero en circunstancias particulares pueden ser una alternativa, ya sea solo o asociado a

soluciones con aminoécidos, ?2al 2005)



Puntos bésicos del plan de alimentacion:

Proteinas: si el paciente presenta signos de desnutricion proteica, indicaremos 1.4 a
1.5 gr proteinas/kg peso/dia; si el paciente esta desnutrido 1.2 a 1.3 gr
prot/kgpeso/dia. (Vikens. 2001)
Calorias: de las recomendaciones caloricas debemos descontar el aporte energético
de la dextrosa que contiene el liquido utilizado para realizar el procedimiento
dialitico.
o Cuando el paciente realiza DPCA (dialisis peritoneal continua ambulatoria),
se absorbe entre 70 a 80%.
o Cuando realiza DPA (dialisis peritoneal automatizada), se absorbe entre el
30 a 50 %. (Wilkens, 2001)
Grasas: debido a la carga de dextrosa, estos pacientes tienden a presentar
dislipidemia y mayor riesgo de enfermedad cardiovascular. Debemos evitar el
consumo de més del 10 % de acidos grasos saturados. (Vikens. 2001
Hidratos de carbono: predominio de polisacéridos y disminucion y seleccién de
mono y disacaridos (preferir los aportados por frutas, verduras, y leche), ya que
habitualmente presentan hipertrigliceridemia, e incremento del peso corporal

secundario al aporte de dextrosa del liquido de dialisis. ("Vi!ens 200D



DISCUSION SOBRE LA PREVALENCIA DE MALNUTRICION EN DIALISIS
PERITONEAL

La prevalencia de MN en D.P. parece ser alta. Se ha estudiado en varios trabajos y se han
mostrado cifras que van del 18 al 56% de los pacientes. (Ibeas, 2002) Este amplio rango
viene dado por los distintos métodos empleados para valorar y clasificar el estado de
nutricion de un paciente, problema muy comudn y no resuelto, ya que existen varios
métodos y muchos de ellos de dificil reproduccion, por lo que la fiabilidad de los resultados
no es completa. También influye el tiempo en DP, ya que la prevalencia de MN aumenta
con éste y después del primer afio. En tres recientes estudios °® 299 en Jos que
emplearon el mismo método para valorar al paciente encontraron MN severa en 13-18% de
los pacientes estudiados. En un 25-30% habia signos de MN moderada y tan solo en 50-
55% mantenian un estado de nutricién adecuado. (Guerrero A. , 2006)

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

tiempo en la técnica y la pérdida de la funcidon renal residual. (Guerrero A. , 2006)



CONCLUSIONES

La malnutricion es frecuente en dialisis peritoneal continua ambulatoria,
predominantemente del compartimento proteico. Aparece después del primer afio.
La causa mas frecuente es la infradialisis.

Influye notablemente en el prondstico del paciente.

Una minuciosa evaluacion del estado nutricional nos va a ayudar a combatir el
problema nutricional desde su inicio.

El adecuado abordaje nutricional en estos pacientes mejoraria en gran cantidad los
resultados del tratamiento y su calidad de vida.
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