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Introduccion

Este trabajo presenta una descripcion detallada del abordaje nutricio en el paciente adulto receptor de
trasplante renal. Debido a que el trasplante renal y la Enfermedad Renal Crénica no pueden abordarse
de manera aislada, en primera instancia el trabajo describe la epidemiologia asociada con la Enfermedad
Renal Cronica y el trasplante renal, posteriormente se presentan las caracteristicas patologicas
asociadas con la misma, ya que son aspectos que condicionan el estado nutricio y los resultados clinicos
después del trasplante renal. Enseguida se describen aspectos asociados con el diagnodstico y
tratamiento médico de la Enfermedad Renal Crénica, apartado en el cual destaca precisamente el

trasplante renal.

De igual manera, se detallan los elementos que condicionan el estado nutricio y aquellos que tienen
relevancia para el manejo nutricio en el paciente receptor de trasplante renal, de forma subsecuente se
describe el Proceso de Cuidado Nutricio en el paciente receptor de trasplante renal, con sus apartados
correspondientes, y finalmente se presenta el caso de un paciente adulto receptor de trasplante renal,

con todos los elementos asociados al Proceso de Cuidado Nutricio.

Promover y mantener un estado nutricio éptimo es esencial para mejorar la calidad de vida y el
prondstico clinico en los pacientes con trasplante renal. Para reducir el riesgo de desnutricion y optimizar
el estado nutricio, es necesario un abordaje completo y exhaustivo de acuerdo a los elementos del
Proceso de Cuidado Nutricio: evaluacién, diagnoéstico, intervencién, seguimiento y monitoreo. Dicho
abordaje debe integrar la condicion médica del paciente y el impacto de las intervenciones terapéuticas
sobre el estado nutricio del paciente. Finalmente, proveer una nutricion adecuada y mantener un estado
nutricio adecuado puede tener un impacto importante en algunos factores de riesgo asociados con la

supervivencia del injerto en los receptores de trasplante renal.



Epidemiologia de la Enfermedad Renal Crénica

La enfermedad renal cronica (ERC) es un problema mundial de salud publica cada vez mayor, la
incidencia y prevalencia de la enfermedad renal en etapa avanzada se ha incrementado y difiere
sustancialmente entre paises y regiones. De acuerdo con el Estudio de Carga Global de Enfermedades
(Global Burden of Disease Study) del 2010, la ERC ocup6 el lugar nimero 27 en la lista de las principales
causas de muerte en el mundo en 1990 (tasa anual de mortalidad de 15.7 por cada 100,000), pero
ascendié al lugar 18 en el afio 2010 (tasa anual de mortalidad de 16.3 por cada 100,000). La mortalidad
cardiovascular es de 10 a 30 veces mayor en individuos con ERC en etapa avanzada que en la poblacion

general.’

La prevalencia de ERC a nivel mundial es alrededor de un 8 a 16%. Se estima que en México la
incidencia anual de ERC avanzada es de 350 casos por millén de habitantes.? La tasa de prevalencia en
2005 en México segun datos de la Sociedad de Nefrologia e Hipertension de América Latina (Latin
American Society of Nephrology and Hypertension) (SLANH) se encontraba entre 300 y 600 casos por
millén de habitantes.? De acuerdo con las estadisticas establecidas por el Instituto Mexicano del Seguro
Social (IMSS), se estima una incidencia de pacientes con ERC de 377 casos por millén de habitantes y

una prevalencia de 1,142 casos por millén de habitantes.?

De acuerdo a los cambios proyectados en la poblacion mundial el numero potencial de casos de
enfermedad renal en etapa avanzada aumentara de forma desproporcionada en los paises en desarrollo
y en vias de desarrollo, donde el numero de personas de edad avanzada se esta expandiendo, este
efecto sera aun mayor si persiste la tendencia del aumento de la hipertension y la prevalencia de la

diabetes.

La diabetes y la hipertension son las principales causas de ERC en todos los paises desarrollados y en
muchos en vias de desarrollo, la carga de la enfermedad se esta alejando de la etiologia infecciosa y
esta siendo sustituida por la presencia de enfermedades crénicas relacionadas con el estilo de vida y con
el aumento de la esperanza de vida. En los paises de América Latina, es posible identificar una
prevalencia importante de ERC asociada a enfermedades infecciosas y un aumento en la prevalencia de

los trastornos de estilo de vida, como la hipertension, la diabetes mellitus y la obesidad.’

Entre los principales factores de riesgo para la ERC se encuentran la hipertensiéon arterial, la diabetes
mellitus y la obesidad.” Segun datos de la ENSANUT 2012, la prevalencia en México de hipertension
arterial en adultos se estimo6 en un 33.3% en hombres y 30.8% en mujeres. La prevalencia mundial de
diabetes en adultos se estima en 6.4% y se espera que aumente a 7.7% para el 2030, en México, de

acuerdo al reporte de ENSANUT 2012 la proporcion de adultos con diagnéstico médico previo de



diabetes es de 9.2% vy la prevalencia de sobrepeso y obesidad en poblacién adulta en México es de 73%

para mujeres y 69.4% en hombres.?

La ERC también se asocia con un riesgo mayor de enfermedad cardiovascular (ECV) y viceversa, el
estudio de Riesgo de Ateroesclerosis en Comunidades (Atherosclerosis Risk in Communities) (ARIC)
encontrdé que la ECV se asocia con un riesgo mayor de elevacion de la concentracién de creatinina sérica
(OR 1.75; IC del 95%: 1.32-2.32), disminucion de la filtracion glomerular (OR 1.28, IC del 95%: 1.13-1.45)
y el desarrollo de ERC (OR 1.54; IC del 95%: 1.26-1.89).

El sindrome metabdlico y sus componentes representan un riesgo para la presencia de ERC, un meta-
analisis en adultos con sindrome metabdlico identific6 que dicha condicién se asocia significativamente
con una disminucién de la filtracién glomerular (<60 ml / min por 1.73 m?) (OR 1.55, IC 95%: 1.34-1.80) y
que ademas existe una relacion gradual entre la disminucion del filtrado glomerular y el nimero de
componentes del sindrome metabdlico; 2 componentes (OR 1.39, IC 95 %: 1.09-1.78), 3 componentes
(OR 1.42 (IC 95%, 1.22-1.67), 4 componentes (OR 1.66, IC 95: 1.53-1.79) y 5 componentes (OR 1.96, IC
del 95%: 1.71 2 2.24).°

La predisposicion genética juega un papel clave en muchas formas de ERC incluyendo las 2 causas mas
comunes, la nefropatia diabética y la glomerulonefritis cronica. En ambos tipos de Diabetes Mellitus la
probabilidad de desarrollar nefropatia diabética se incrementa notablemente en los pacientes con un
hermano o padre con nefropatia diabética. La nefropatia por IgA es la forma mas comun de
glomerulonefritis a nivel mundial, se asocia con historia familiar de dicha condicion en 1 de cada 7
pacientes. El trastorno mono-genético mas comun que conduce a ERC es la enfermedad renal
poliquistica autosémica dominante, que afecta aproximadamente a 1 de cada 400 a 1,000 nacidos vivos,
la descendencia de los individuos afectados tienen una probabilidad del 50% de desarrollar poliquistosis

renal.’

Otros factores de riesgo que pueden estar asociados con la ERC son el tabaquismo y el consumo de
alcohol, un meta-analisis de estudios observacionales y de casos y controles encontré que la ERC se
asocio significativamente con un habito tabaquico de mas de 20 cigarros al dia (OR 1.51; IC del 95%; 1.6
a 2.15) y con tabaquismo mayor a 40 afios (OR 1.45; IC del 95%: 1.00-2.09). En otros estudios se ha
identificado cierta asociacion entre la ingestién de alcohol por arriba de 30 g al dia con un mayor riesgo
de albuminuria, incluso después de ajustar para edad, sexo y funcion renal basal (OR = 1.59 IC 95%:
1.07 a 2.36).°



Un andlisis de los datos del Estudio de Nutricién y Salud (National Health and Nutrition Examination
Survey) en Estados Unidos, mostré que la pobreza esta asociada con un mayor riesgo de proteinuria,
incluso después de la correccion por otros factores. La gente en el cuartil socioecondmico mas bajo se
encuentra con un 60% mayor riesgo de ERC progresiva que aquellos que estan en el cuartil del nivel

socioeconémico mas alto.®

El Programa de Evaluacién Temprana del Rifnon, KEEP (Kidney Early Evaluation Program), por sus
siglas en inglés, de la Fundacion Nacional del Rifién (National Kidney Foundation), es un programa de
cribado o tamizaje destinado a detectar de forma precoz la enfermedad renal entre los individuos de alto
riesgo. Una fase piloto del estudio se inici6 en el 2008 en la Ciudad de México y el estado de Jalisco. Se
incluyé en el estudio a adultos con diabetes, hipertension o antecedentes familiares de diabetes,

hipertensién o ERC.”

De acuerdo a los resultados de la iniciativa de la Fundacion Nacional del Rifndn (National Kidney
Foundation) bajo el marco del programa de Evaluacién Temprana del RiAdén, KEEP (Kidney Early
Evaluation Program), la prevalencia de ERC en la Ciudad de México fue del 22% , y por estadio fue de 7,
8, 6 y 1%, en estadios 1, 2, 3 y 4-5 respectivamente, en el estado de Jalisco la prevalencia general de
ERC fue del 33%, y por estadio fue de 7, 16, 9 y 1% respectivamente. El 38% de los participantes con
diabetes y el 42% de los participantes con hipertension fueron diagnosticados con ERC. De este estudio
destaca que solo el 1% de los participantes en la ciudad de México estaban al tanto del diagndstico de
ERC y en Jalisco ninguno de los participantes estaba enterado del mismo, datos que reflejan el sub

diagnéstico de la enfermedad en el pais. ’

La ERC representa un gran desafio social con grandes repercusiones financieras, tanto en el ambito
individual, como para las instituciones de salud. A nivel mundial alrededor del 2 al 3% de los gastos de
atencion de la salud se destinan para proporcionar tratamiento para los pacientes con enfermedad renal
en fase avanzada, a pesar de que representan sélo el 0.1 a 0.2% de la poblacion total.' De acuerdo con
datos del IMSS, en el afo 2009 el dafo renal ocupd el tercer lugar en el gasto por padecimientos, con
una inversion de 4,712 millones de pesos en tan so6lo 4% de los derechohabientes. La Secretaria de
Salud informd, en 2009, que sdlo 22% de los pacientes que requieren terapia de reemplazo renal en
realidad la reciben, lo que tiene un costo anual estimado de 7,550 millones y que quiza ascenderia a

33,000 millones de pesos si se atendiera al 100% de los pacientes que lo requieren.?’

En julio del 2005, habia 42,000 pacientes en dialisis cronica en México; 26% de estos pacientes estaban
en HD, el 18% en DPA, y el 56% en DPCA.® Existen alrededor de 52,000 pacientes en terapias
sustitutivas, de los cuales, el 80% se atienden en el IMSS.> De los pacientes en DP, el 88% son tratados

a través del sistema de la Seguridad Social (75% en el IMSS), el 7% a través de la Secretaria de Salud, y
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el 5% a través del medio privado. De los pacientes en HD, el 76% son tratados a través del sistema de la
Seguridad Social (68% en el IMSS), el 3% a través de la Secretaria de Salud, y el 21% a través de la

medicina privada.?*

Epidemiologia del Trasplante Renal

A partir de la optimizacion en el tratamiento inmunosupresor la supervivencia del injerto y la funcion del
injerto a largo plazo han hecho del trasplante de rifién una alternativa mas rentable en comparacion con
la dialisis. En Estados Unidos, mas de 387,000 trasplantes de rifiédn se han realizado desde 1988 a la
fecha, y en 2014, se llevaron a cabo 17,107 trasplantes de riidn, de éstos, 11,570 procedian de
donadores fallecidos y 5,537 procedian de donadores vivos. Actualmente en Estados Unidos hay

100,791 personas en espera de un trasplante de rifion. """

En México las cifras de personas que requieren trasplante renal ha incrementado a lo largo de los afios,
del 2012 a la fecha dicha cifra se ha incrementado en un 37%. En el afo 2015 se realizaron un total de
2,770 trasplantes, del total de trasplantes realizados en ese afo 57% se efectuaron en instituciones de
seguridad social, 25% en el sector publico y 18% en el medio privado. De acuerdo a datos del Centro
Nacional de Trasplantes (CENATRA) de la Secretaria de Salud, actualmente en México 12,470 personas
esperan recibir un trasplante renal y en lo que va de este afio se han realizado alrededor de 700

trasplantes de rifién.'*"

Los registros existentes en distintos paises han confirmado una progresiva mejoria de los resultados del
trasplante renal a corto plazo. Actualmente, la incidencia de rechazo agudo es menor al 15 % vy la
supervivencia del injerto al afio del trasplante es mayor al 90 %. La tasa de pérdida del injerto a partir del
afo del trasplante se situa entre 3 al 6 % anual. Sin embargo la evaluacion de los resultados a largo

plazo ha sido dificil de interpretar.’

Los resultados en Europa del Collaborative Transplant Study (CTS) sugieren un aumento muy
significativo en la vida media del injerto, 12.5 afios en el periodo 1988-1990 contra 21.8 afios en el
periodo 2003-2005. Los datos en EU indican que la vida media del injerto de donador cadavérico, se ha
modificado de 6.6 afios en 1989, a 8.2 afios en 2000 y a 8.8 afios en 2005, manteniendo tasas de
rechazo en el primer afio entre un 5 a 7%. En los trasplantes de donador vivo la vida media se ha

modificado de 11.4 afios en 1989 a 11.9 afios en 2005, "1

Durante el primer afo del trasplante, la primera causa de fracaso del injerto ocurre en relacion con
complicaciones de la técnica quirdrgica, especialmente la trombosis vascular (2-5 %). La edad del

receptor, los antecedentes de diabetes, la funcion retardada del injerto y la presencia de rechazo en el
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primer afio son factores de riesgo significativos para la supervivencia del injerto a largo plazo. ™

En 2011 el Instituto Nacional de Ciencias Médicas y Nutricion (INNSZ), publicé datos sobre los primero
1,000 trasplantes de rifion realizados en dicho centro desde 1967 hasta junio del 2011, los resultados
obtenidos del analisis refieren que la supervivencia del paciente post trasplantado renala 1, 3, 5, 10, 15y
20 anos fue de 94.9, 89.6, 86.8, 76.9, 66.1 y 62.2%, respectivamente. La supervivencia del injerto renal
censurada para muerte con injerto funcional a 1, 3, 5, 10, 15y 20 anos fue de 93.1, 87.1, 83.5, 73.9, 62.7
y 52.5%. La mediana de supervivencia global del paciente fue de 29 afos y la mediana de supervivencia
del injerto para todas las causas de pérdida del injerto fue de 15 afos. La tasa de rechazo agudo en el
centro fue del 25% para pacientes con triple terapia inmunosupresora sin uso de induccién y se redujo a
11% con el triple esquema inmunosupresor mas terapia de induccién. Los factores de riesgo asociados
con una peor supervivencia del injerto fueron una menor edad del receptor, los trasplantes realizados

durante el periodo de 1967 a 1983 y una menor compatibilidad HLA."®



Fisiopatologia de la Enfermedad Renal Crénica

Los rifiones son dos 6rganos retroperitoneales ubicados en la pared posterior del abdomen, ambos estan
rodeados de una céapsula fibrosa que protege sus estructuras internas. La cara medial de cada rifndn
tiene una region llamada hilio, por la que pasan la arteria y vena renales, los vasos linfaticos, la
inervacion y el uréter. En el rindn se distinguen dos regiones principales, la corteza externa y las regiones
internas de la médula. La médula se divide en 8 a 10 masas de tejido en forma de cono llamadas
piramides renales, la base de cada piramide se origina en el borde entre la corteza y la médula y termina

en la papila, que se proyecta en el espacio de la pelvis renal. 7

La unidad funcional del rifidn es la nefrona, cada rifidn contiene alrededor de 800,000 a 1,000,000 de
nefronas y cada una contiene una red de capilares que en conjunto forman el glomérulo y un tubulo largo
en el que el liquido filtrado se convierte en orina en su trayecto hacia la pelvis renal. Los capilares
glomerulares estan revestidos de células epiteliales y todo el glomérulo esta cubierto por la capsula de
Bowman. El liquido filtrado desde los capilares glomerulares circula hacia la capsula de Bowman vy
después al tubulo proximal, posteriormente fluye hacia el asa de Henle, que consta de una rama
descendente y otra ascendente, al final de la porcidon ascendente se encuentra la macula densa, después

de pasar por el asa el liquido fluye hacia el tubulo distal y finalmente al tubulo colector. 7

Entre las principales funciones del rifdn se encuentran la depuracion de productos de deshecho del
metabolismo, la regulacion hidroelectrolitica, el mantenimiento del equilibrio acido base, la produccién
hormonal y la regulacion metabdlica. El riidn mantiene la regulacion del medio interno, en cuanto a
volumen, osmolaridad, concentracién ionica y acidez de los espacios extra e intracelular, para lo cual
ajusta el balance diario entre la absorcién y la eliminacion por la orina de agua, Na+, K+, Cl-, Ca++, Mg+,
PO - e H+. El rindn sintetiza hormonas como la eritropoyetina (EPO) y la renina, la EPO estimula la
eritropoyesis como respuesta a la hipoxia y la renina favorece la vasoconstriccion por la activacion del
angiotensinégeno. El rifion participa en el metabolismo y eliminacidn de algunas hormonas como la
insulina, glucagén, cortisol, catecolaminas y somatotropina, y transforma la vitamina D inactiva
(25(0OH)D3) en su metabolito activo o calcitriol (1,25(0H)2 D3). "'

La fisiopatologia de la ERC comprende dos conjuntos amplios de mecanismos relacionados con la
lesion: 1) mecanismos desencadenantes que son especificos de la causa principal (como complejos
inmunitarios y mediadores de inflamacion en algunos tipos de glomerulonefritis 0 exposicion a toxinas en
algunas enfermedades tubulointersticiales renales) y 2) un grupo de mecanismos progresivos que
incluyen hiperfiltracion e hipertrofia de las nefronas viables restantes, que son consecuencia de la

disminucién permanente de la masa renal, independientemente de la causa fundamental de la ERC. ®
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La nefrona pierde de forma progresiva su funcionalidad en la ERC sin importar la etiologia, las nefronas
restantes llevan a cabo cambios adaptativos y compensan mediante el aumento de su presion
intraglomerular para mantener la tasa de filtracion glomerular, es decir, a nivel glomerular se produce
vasodilatacién de la arteriola aferente, aumentando asi la presién intraglomerular e incrementando la
fraccion de filtracion. Sin embargo, el aumento de la presién glomerular es perjudicial y causa una lesién
endotelial progresiva, esclerosis glomerular y finalmente, la pérdida de las nefronas. La proteinuria
(causada por la hiperfiltracién glomerular) supera la capacidad de reabsorcion de los tubulos proximales
y la proteina se mantiene en el tibulo distal, lo que provoca inflamacion y fibrosis intersticial. La

traduccion histologica de esta alteracion es una esclerosis glomerular y fibrosis del tibulo intersticial. '@

Los fendmenos de glomerulosclerosis y fibrosis tabulointersticial aparentemente son inducidos por la
Angiotensina Il, que activa diferentes factores de crecimiento, el mas importante es el factor
transformador del crecimiento (TGF-B), que inhibe la degradacion de la matriz extracelular glomerular y
facilita la sintesis de proteinas pro-fibréticas. La Angiotensina Il también activa el factor de transcripcion
NF-kB, que estimula la sintesis de citocinas pro-inflamatorias y moléculas de adhesién. Otros
mecanismos coadyuvantes son la proteinuria, la oxidacion de lipoproteinas a nivel glomerular y la
hipoxia, todos ellos inducen la sintesis de factores pro-inflamatorios y pro-fibréticos que favorecen la

esclerosis renal.'®

La nefropatia diabética es la causa mas frecuente de ERC, seguida de la hipertensién arterial y la
glomerulonefritis. La etiologia de la ERC puede ser vascular, esto incluye enfermedades de los grandes
vasos sanguineos, como estenosis de la arteria renal bilateral, y enfermedades de los vasos sanguineos
pequenos, como nefropatia isquémica y vasculitis. La causa también puede ser glomerular, abarcando la
enfermedad glomerular primaria, como la glomeruloesclerosis focal y segmentaria y la nefropatia por IgA;
y la enfermedad glomerular secundaria, como la nefropatia diabética y la nefritis lUpica. Puede originarse
por alteraciones a nivel tubulo intersticial, que incluyen la enfermedad poliquistica renal, la nefritis
tubulointersticial cronica inducida por drogas o toxinas, y la nefropatia de reflujo, o puede tener un origen

obstructivo, como la litiasis renal bilateral.'®'®

En las etapas tempranas de ERC habitualmente no son evidentes los sintomas que surgen del deterioro
de la filtracion glomerular, sin embargo si la disminucién de la filtracion evoluciona y llega a etapas mas
avanzadas, son mas notables las complicaciones y pueden identificarse manifestaciones clinicas. En la
ERC se ven afectados casi todos los 6rganos y sistemas, pero las complicaciones mas importantes son

uremia, anemia, anomalias en el calcio, fésforo y hormonas que regulan estos minerales como el
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calcitriol, la hormona paratiroidea (PTH) y el factor 23 de crecimiento de fibroblastos (FGF-23), asi como

anomalias en la homeostasis del sodio, potasio, agua y el equilibrio acido-base. '
Manifestaciones fisioldgicas y clinicas de la Enfermedad Renal Crénica

Uremia
El ultra-filtrado a nivel glomerular modifica su composicién por la actividad metabdlica de las células
tubulares y como resultado final de estos procesos se produce la orina, que contiene urea y otros
metabolitos nitrogenados en concentraciones elevadas. La funcidon glomerular hace posible que los
compuestos o metabolitos nitrogenados puedan ser filtrados de la sangre y eliminados a través de la
orina, manteniendo de esta forma la homeostasis y evitando que estos se acumulen en concentraciones
téxicas a nivel sérico. Cuando el filtrado glomerular se reduce aproximadamente a un 20% de la
capacidad funcional del rifiédn, compuestos de un amplio espectro de peso molecular se retienen en los
fluidos corporales y generan cierto grado de azoemia (incremento de las concentraciones séricas de
productos normalmente excretados por los rifiones); el desarrollo del estado urémico es entonces
consecuencia de la insuficiencia glomerular grave, que ocurre como resultado de la retencién de

metabolitos nitrogenados toxicos.?

Para que una sustancia pueda definirse como toxina urémica, debe ser excretada normalmente por via
renal y estar presente en concentraciones elevadas en los fluidos y / o tejidos de pacientes con ERC,
debe ser posible identificar una relacién entre el nivel de la toxina en los fluidos biolégicos y una o mas
manifestaciones de la uremia, ademas de demostrarse un mecanismo patoldgico para explicar la relacion
entre la toxina y dicha manifestacion. La capacidad de una toxina para inducir o contribuir a los sintomas
urémicos deriva de la incapacidad de los rinones para excretar y / o metabolizar dicha toxina.
Actualmente se reconocen mas de 100 sustancias como toxinas urémicas y se clasifican en moléculas
pequenas hidrosolubles (<500 &), moléculas pequefias unidas a proteinas (<500 d) y moléculas
medianas (>500 d) (Tabla 1). %
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Tabla 1.

Clasificacion de toxinas urémicas 2!

Moléculas pequefias (< 500 &)

Moléculas pequefias ligadas a
proteinas (<500 &)

Moléculas medianas (> 500 d)

Dimetilarginina asimétrica
(ADMA)

A. B-guanidinpropiénico
Creatinina

Guanidina

Acido urico

Urea

Xantina

Malonilaldehido
Metilguanidina

Homocisteina
Hidroquinona

A. indoxil 3 acético
Indoxilsulfato
Carboxi-metil lisina
P-cresol

Fenol

A. hidroxipurico
Espermidina
Espermina

Péptido natriurético atrial

B 2 microglobulina

Cadenas ligeras de
inmunoglobulinas (IgLCs),
Cistatina C

A. hialurénico

Interleucina 1 B

Interleucina 6
Inmunoglobulinas de cadenas
ligeras (kappa y delta) k A

Hipoxantina Productos avanzados de la Leptina
glicosilacion (AGEs) Neuropéptido Y
Productos avanzados de la PTH
oxidacién proteica (AOPP) Proteina ligada al retinol
TNF a

La urea es cuantitativamente el producto final mas importante del metabolismo de nitrégeno y representa
alrededor del 85% de la excrecion de nitrégeno urinario. Su concentracion en sangre incrementa cuando
se reduce la tasa de filtracién glomerular, sin embargo dicha concentracién también es dependiente de la
ingestion de nitrégeno y del equilibrio entre el anabolismo y el catabolismo de proteinas. La urea deberia
ser considerada como una "molécula sustituta o subrogada" para definir la toxicidad urémica, puesto que,
la acumulacion de otros solutos distintos a la urea en realidad correlacionan mejor con los sintomas

urémicos toxicos.?°

La Dimetilarginina asimétrica (ADMA) es un inhibidor enddgeno de la sintasa del 6xido nitrico (NOS), su
acumulacién en la ERC disminuye la produccion de o6xido nitrico (NO) y promueve la disfuncion
endotelial. La homocisteina es un derivado de la desmetilacion de la metionina, en la ERC las
concentraciones séricas aumentan a medida que declina la funcion renal, ésta es téxica para el endotelio
vascular, favorece la proliferacion de la fibra muscular lisa, la agregacion plaquetaria y la trombosis. Los
solutos ligados a proteinas como el p-cresol y el indoxilsulfato ejercen efectos toxicos sobre los sistemas

enzimaticos e interfieren con la unién de farmacos a proteinas. '

La productos avanzados de la glicosilacién (AGEs) inducen varios efectos como la produccién de
citocinas, estimulacién del estrés oxidativo e inhibicion de la NOS, ademéas se han relacionado con
disfuncion endotelial y aterogénesis. La acumulacion de los productos avanzados de la oxidaciéon
proteica (AOPP), activan a los monocitos, aumentan la sintesis de TNFa y son mediadores de la

inflamacién, ademas estan relacionados con la aterosclerosis acelerada de la insuficiencia renal. Las
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inmunoglobulinas de cadenas ligeras (IgLCs) interfieren con las funciones de los neutréfilos, inhibiendo la
quimiomotaxis, activando la captacién de glucosa e inhibiendo la apoptosis, que en conjunto contribuye a

un incremento en la susceptibilidad a infecciones. ?'

La PTH puede tener varios efectos toxicos adicionales en la uremia, algunos de las cuales estan
mediados por el aumento de la entrada de calcio en las células y por la estimulacion exagerada del
monofosfato de adenosina (CAMP). Los siguientes manifestaciones urémicas pueden ser inducidas por
concentraciones elevadas de PTH en el plasma: encefalopatia, neuropatia, enfermedad dsea, necrosis
aséptica, calcificacion de tejidos blandos, necrosis de tejido blando, miopatia, prurito, hipertensién y
cardiomiopatia. La PTH posiblemente interfiere con la regulacion de la presion arterial y la funcion
cardiovascular en la uremia, ademas incrementa la fragilidad osmética de los eritrocitos y acorta la vida

de los eritrocitos.?°

Anemia
La anemia en la ERC suele ser normocitica normocromica y puede detectarse en etapas intermedias del
deterioro renal, volviéndose mas grave a medida que empeora la funcién del rindén. El déficit en la
secrecion de EPO es el mecanismo patogénico principal, puesto que se pierde el efecto estimulante de
ésta sobre la eritropoyesis. La EPO es una glicoproteina sintetizada por las células intersticiales peri
tubulares renales, la hipoxia estimula su secrecion, con el fin de conservar la masa de eritrocitos para
satisfacer la demanda tisular de oxigeno; en la ERC se observa una respuesta inapropiada y se

identifican valores bajos de hemoglobina y hematocrito. 8%

Hay otros factores que contribuyen al desarrollo de la anemia renal, algunas moléculas del grupo de las
poliaminas, actian como toxinas urémicas e inhiben la eritropoyesis, por otra parte, en la ERC hay
acortamiento de la vida media de los eritrocitos, puede presentarse déficit de hierro y vitaminas (acido
félico y vitamina B12), pérdidas hematicas y fibrosis de la médula ésea secundaria a hiperparatiroidismo.
Ademas de la verdadera deficiencia de hierro, muchos pacientes con ERC tienen deficiencia de hierro
funcional, que se caracteriza por un deterioro en la liberacién de hierro de las reservas corporales para
satisfacer la demanda de la eritropoyesis. Estos pacientes tienen una baja saturacién de transferrina en

suero con valores normales o altos de ferritina sérica.'®%?

La anemia contribuye de forma importante al desarrollo de hipertrofia ventricular izquierda (HVI) y tiene
consecuencias fisiopatolégicas adversas, como suministro y utilizacion menores de oxigeno en los
tejidos, mayor gasto cardiaco y dilatacion ventricular. Las manifestaciones clinicas incluyen angina,
insuficiencia cardiaca, deterioro inmunitario, disminuciéon de la agudeza psiquica y de las funciones
cognitivas. %

14



Alteraciones en el metabolismo mineral-6seo
La ERC provoca alteraciones tempranas en el metabolismo del fésforo y el calcio, que eventualmente
conducen a hiperparatiroidismo secundario. En 2006, el consenso KDIGO sugirié el término trastorno
mineral 6seo asociado a ERC, CKD-MBD por sus siglas en inglés, para designar el trastorno sistémico
del metabolismo mineral y dseo resultante de la ERC. Los principales trastornos de las osteopatias se
clasifican en los que se acompafian de un gran recambio 6seo con mayores concentraciones de PTH
(osteitis fibrosa quistica, que es la lesion clasica del hiperparatiroidismo secundario) y el recambio éseo

reducido, con concentraciones menores o normales de PTH (osteopatia adinamica y osteomalacia).?

La PTH se sintetiza en las glandulas paratiroides y es liberada en respuesta a una reduccion en las
concentraciones de calcio o al incremento en las concentraciones de fosforo sérico. La PTH mantiene
los valores séricos de calcio, a nivel 6seo activa la funcion de los osteoclastos para aumentar la resorcion
Osea, en el rifidn estimula la reabsorcidn renal de calcio y en el intestino favorece la absorcion del mismo.
La vitamina D tiene una etapa de activacion final a nivel renal, donde la 25 (OH) D se hidroxila por accién
de la 1 “-hidroxilasa para producir 1,25 (OH) 2D o calcitriol, que es la forma responsable de la mayoria
de las acciones bioldgicas. Esta hidroxilacion esta regulada por varios factores, entre ellos la PTH y las
concentraciones bajas de calcio y fésforo, a su vez se inhibe por valores elevados de calcio, fésforo y
FGF-23. Las principales funciones del calcitriol son la activacion del hueso y el intestino delgado para la
movilizacion de calcio y la regulacion de la sintesis de PTH, también favorece la absorcion intestinal de

fésforo (Figura 1). 2

Los aspectos fisiopatolégicos del hiperparatiroidismo secundario, provienen de anomalias en el
metabolismo mineral; la retencion de fésforo comienza en una etapa temprana de la ERC, debido a una
disminucion gradual en la filtraciéon y excrecion de fosfato. En el curso temprano de la enfermedad renal,
la retencion de fésforo estimula al FGF-23 y la secrecién de PTH, ademas esta hiperfosfatemia a su vez,
disminuye los valores de calcio sérico a través de la union fisico-quimica y la supresién de la actividad de
la 1 a-hidroxilasa, que resulta en concentraciones disminuidas de calcitriol. La concentracion reducida de
calcitriol contribuye al incremento en los valores de PTH porque ocasiona hipocalcemia, asociada con
una menor absorcion gastrointestinal de calcio, y ademas tiene un efecto directo en la transcripciéon del

gen de la PTH."®2"24

15



Glandula ‘\
paratiroides

Concentracion
baja de calcio

Calcio

Hueso

Activa
Vitamina D
Activacion de Rifion
osteoclastos

\‘ Estimula reabsorcion de

calcio por los tubulos

. Vitamina D
Intestino

C——°5

Estimula reabsorcién de calcio en
intestino

Figura 1. Actividad de la Hormona Paratiroidea (PTH) %
Modificado de Findlay M, Isles C. Clinical Companion in Nephrology
El FGF-23 forma parte de una familia de fosfatoninas que fomentan la excrecién renal de fosfato. La
concentraciéon de esta proteina, secretada por los osteocitos, aumenta en etapas tempranas de la ERC.
El FGF-23 favorece el mantenimiento de las concentraciones séricas de fosforo en rango normal, puesto
que aumenta la excrecion renal de fosfato, inhibe la produccion de PTH y suprime la formacién de
calcitriol, que reduce la absorcion de fésforo en el tracto gastrointestinal. La concentracién elevada de
FGF-23 es un factor de riesgo de mortalidad e indica la necesidad de una intervencion terapéutica

incluso cuando la concentracién sérica de fésforo se encuentra dentro de los limites normales.'®?3

Alteraciones hidro-electroliticas
La pérdida del filtrado glomerular se traduce en una menor capacidad para excretar agua libre de
electrolitos, lo que limita la capacidad de concentracion y dilucidon urinarias. En la ERC avanzada la
incapacidad para concentrar y diluir la orina y la necesidad de eliminar una carga obligada de solutos
todos los dias, es la responsable de los principales trastornos del balance de agua. Una sobrecarga de
agua que supere la capacidad de excretar agua libre se traducira en hiponatremia por dilucion, y una
disminucion en la ingestion, inferior al minimo necesario para excretar la carga osmdética diaria se
traducira en hipernatremia. En la ERC, para mantener el balance de sodio, la fraccion de excrecion de
sodio aumenta en las nefronas funcionales, hasta el punto de que la excrecion absoluta de sodio no se
modifica hasta fases avanzadas de la ERC, ya que cada nefrona restante filtra una mayor carga y se

incrementa la fraccion excretada. Con filtrados glomerulares inferiores, la capacidad de excrecion renal
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de sodio puede ser incapaz de compensar el aporte exdégeno, favoreciendo el desarrollo de edema,

hipertension arterial e insuficiencia cardiaca.'®?®

Muchas formas de nefropatia, como la glomerulonefritis, alteran el equilibrio glomerulotubular al grado
que el sodio ingerido en los alimentos rebasa al que es excretado por la orina, de modo que se retiene y
como consecuencia se expande el volumen del liquido extracelular, esto puede contribuir a la
hipertension y en forma intrinseca acelera la lesion de las nefronas. Siempre y cuando el ingreso de agua
no rebase la capacidad de excrecion, la expansion del volumen del liquido extracelular, sera isoténica y

el individuo mostrara una concentracion plasmatica normal de sodio. '

El potasio es el principal cation intracelular, y el responsable de la osmolalidad intracelular. La relacién
entre la concentracion intracelular y extracelular de potasio es el principal determinante del potencial de
reposo de las membranas celulares, por lo que pequefios cambios en la homeostasis del potasio pueden
tener importantes repercusiones en la excitabilidad neuromuscular. En la ERC la capacidad excretora de
potasio disminuye de forma proporcional a la pérdida del filtrado glomerular, sin embargo distintos
mecanismos de adaptacién tanto renales como extrarrenales permiten compensar los incrementos
transitorios en el potasio plasmatico. El sistema renina-angiotensina-aldosterona es el mecanismo renal
mas relevante que compensa el incremento de potasio plasmatico, y el incremento en la secrecién
intestinal de potasio mediado igualmente por la aldosterona es el principal mecanismo extrarrenal (Figura
2). 26

Ingestion dietética

Excretado por /—\
rifidn por (+)

Insulina

estimulo de la ‘ —>» K+ ]
/)
aldosterona / ) Uq..(+) B - Agonismo

/ Nate—=
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~ -
N. Intestno L, 7
N

Excrecion en
deposiciones

. v . P 25
Figura 2. Regulacion del potasio sérico
Modificado de Findlay M, Isles C. Clinical Companion in Nephrology
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Los mecanismos de adaptacién permiten que incluso con filtrados glomerulares bajos se pueda mantener
la capacidad de excretar potasio, sin embargo a medida que progresa la ERC el riesgo de hipercalemia
aumenta. Hay dos entidades, las nefropatias tubulointersticiales crénicas y la nefropatia diabética, en las
que hay una mayor prevalencia de hipoaldosteronismo hiporreninémico que limita la capacidad de
adaptacion renal y, por tanto, representan mayor riesgo de hipercalemia sintomatica con filtrados
glomerulares aun superiores. En la ERC deben considerarse otros factores que pueden inducir
hipercalemia, como el uso de los inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (IECAs), los
antagonistas de los receptores de angiotensina (ARA), la espironolactona y otros diuréticos que ahorran

potasio como amilorida, eplerenona y triamtereno.'®%

Acidosis metabdlica

El rindn es fundamental para el mantenimiento del equilibrio acido-base, puesto que permite excretar la
carga diaria de acidos no volatiles resultantes de la ingestion proteica diaria y del catabolismo enddgeno.
Los mecanismos renales para eliminar esta carga involucran a varios segmentos tubulares, e incluyen la
reabsorcién del bicarbonato (HCO3-) filtrado (aproximadamente 4,000 mEqg/dia) y la excrecidon de
amonio, esto permite regenerar los 50 a 100 mEq de HCO3- que se requieren para amortiguar la carga
acida. El deterioro renal progresivo afecta estos mecanismos, la principal alteracion es la disminucion en
la excrecién de amonio. En otras ocasiones la pérdida renal de HCO3- por una insuficiente reabsorcion
proximal contribuye a la acidosis metabdlica, especialmente en las nefropatias tubulo-intersticiales.” Por
lo tanto la ERC causa acidosis metabdlica, sin embargo el balance acido-base se mantiene normal en
etapas tempranas, dicha alteracion es evidente cuando el filtrado glomerular disminuye de forma
importante (ERC estadio 4). '®

La disminucién del bicarbonato (HCO3-) en plasma ocurre fundamentalmente como consecuencia de la
disminucion en la formacién de amonio a nivel tubular y a la retencién de H+, es decir, se trata de una
acidosis hiperclorémica con aniéon gap normal. Con la ERC se genera menos amoniaco en la orina y no
se excreta la cantidad normal de protones que suelen combinarse con éste. Cuando el dano renal
progresa se produce una retencién de aniones fosfato, sulfato y acidos organicos y en esta situacion los
aniones de los acidos organicos retenidos pueden originar acidosis metabdlica con anién gap anormal,
por esta razén, la acidosis metabdlica sin desequilibrio anidnico que aparece en las primeras etapas de la
ERC puede complicarse por la adicién de otra con desequilibrio aniénico, conforme evoluciona la ERC,
generando una acidosis predominantemente mixta. En muchos enfermos la acidosis metabdlica es leve,
el pH rara vez es <7.35 y se corrige con complementos orales de bicarbonato de sodio, sin embargo,

incluso grados leves de acidosis metabolica pueden promover el catabolismo de proteinas.'®?
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Alteraciones cardiovasculares
Los eventos cardiovasculares (cardiopatia isquémica, insuficiencia cardiaca, vasculopatia periférica y
accidente vascular cerebral) son la principal causa de morbimortalidad en los pacientes con ERC, en
cualquier estadio de la enfermedad. En la ERC son frecuentes los factores de riesgo cardiovascular
tradicionales, como la edad avanzada, la hipertension arterial, la dislipidemia, la resistencia a la insulina y
la diabetes, sin embargo se combinan con otros factores no tradicionales relacionados con la uremia,
como la anemia, la inflamacion, la disfuncion endotelial, el estrés oxidativo, la elevacion de las
concentraciones de homocisteina, la alteracion en el metabolismo mineral-6seo, la hipervolemia, la

tendencia protrombatica y la hiperactividad simpatica, entre otros.?’

Las manifestaciones clinicas son una interaccién de distintas patologias cardiovasculares. Es posible
dividir estas patologias en dos, el compromiso arterial y el compromiso cardiaco. El compromiso arterial
se caracteriza por aumento del grosor de la pared arterial, rigidez arterial, disfuncion endotelial y
calcificacioén arterial, por otro lado, las alteraciones cardiacas son modificaciones cardiacas estructurales,

cambios en la funcion del ventriculo izquierdo, enfermedad valvular y defectos en la conduccion.?" 272

La ERC se caracteriza por la presencia de marcadores de estrés oxidativo y de inflamacion. Ambos
procesos estan implicados en la patogenia de la aterosclerosis. El estrés oxidativo se caracteriza por el
desbalance entre factores pro-oxidantes y antioxidantes, con el predominio de especies reactivas de
oxigeno (ROS). El medio urémico es proclive al predominio de ROS que junto a otros mediadores son
capaces de activar células inflamatorias (macréfagos y linfocitos). Mediante el factor de transcripcion NF-
KB se liberan mediadores pro-inflamatorios, como la IL-6, que generan disfuncion de la pared arterial
dando lugar a la aterosclerosis acelerada, con oxidacion de LDL, migracién de leucocitos, proliferacion de

células musculares lisas y calcificacion.?’

Las alteraciones que tienen lugar en el corazéon comprenden calcificaciones de las valvulas con
disfuncion valvular, con predominio de la adrtica y mitral, calcificaciones y lesiones del sistema de
conduccion, miocardiopatia con insuficiencia cardiaca e hipertrofia ventricular izquierda (HVI). La
“miocardiopatia urémica” se produce por dos mecanismos, la sobrecarga de presion y la sobrecarga de
volumen. La hipertension y la falta de elasticidad de la aorta condicionan una sobrecarga de presion que
induce una HVI concéntrica, y la sobrecarga de volumen causa HVI excéntrica. En la progresion de la

miocardiopatia subyacen muerte celular de miocitos y fibrosis. 2%
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Diagnostico médico de la Enfermedad Renal Crénica

La determinacion de la Tasa de Filtracion Glomerular (TFG) es el método mas adecuado para valorar el
grado de deterioro de la funcion renal. El estandar de referencia para medir la TFG es la depuracion de
inulina, un polisacarido que se filtra en el glomérulo, no se reabsorbe, no se secreta, ni se sintetiza o
metaboliza por los rifiones y no tiene depuracion extrarenal. De igual manera se han utilizado
compuestos radiomarcados, como el 125| iotalamato, para determinar la TFG, estos compuestos

aparentemente tienen buena concordancia con la depuracién de inulina. %

La depuracién de creatinina puede utilizarse para estimar la TFG, puesto que en la ERC avanzada los
valores de la misma se asemejan a la depuracion de inulina. Para medirla se requiere una recoleccion de
orina de 24 h y una muestra en sangre para la determinacion de CrS. La depuracién se puede obtener a
partir de la siguiente féormula: 2°3°

Depuracién de creatinina = Cr urinaria x volumen urinario / concentracion plasmatica de Cr

En la practica clinica resulta mas conveniente estimar la TFG a partir de ecuaciones que utilizan el valor
sérico de creatinina y otras variables, el uso de éstas ha demostrado dar estimaciones mas validas de la
TFG que un valor aislado de CrS. Debido a que la produccion de creatinina varia sustancialmente con el
sexo, la edad y la etnia, las ecuaciones tienen la ventaja de proporcionar una estimacion de la TFG
combinando todos estos elementos, lo que permite tomar en cuenta las diferencias en la produccion de
creatinina entre individuos. Las ecuaciones mas utilizadas para estimar la TFG son la ecuacion del
estudio de Modificacion de la dieta en la Enfermedad Renal (Modification of Diet in Renal Disease),
MDRD, y la ecuacion del grupo de Epidemiologia en la ERC (Chronic Kidney Disease Epidemiology
Collaboration), CKD-EPI (Anexo 1).3%*

La variabilidad entre los laboratorios clinicos en la calibracion de la determinacion de la CrS introduce
errores en la estimacion de la TFG, de tal manera que se requiere una estandarizacién para la
determinacion de creatinina con espectrometria de masas por dilucion isotopica. Los valores de la TFG
estimada con la CrS pueden verse afectados por variables tales como la edad extrema , el indice de
masa corporal o el consumo de proteina Las ecuaciones utilizadas para estimar la TFG a partir de la CrS
dan resultados satisfactorios mientras el paciente se encuentre en un estado estable. ??®* Se ha
utilizado la cistatina C para estimar la TFG, ya que la tasa de produccién de la misma no es afectada por
la edad, sexo, y masa muscular, a diferencia de la creatinina, incluso algunos estudios indican que la
TFG medida tiene un coeficiente de correlacién mas alto con la cistatina C en comparacion con la TFG

estimada a partir de la CrS. *'
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Clasificacion de la Enfermedad Renal Crénica

La enfermedad renal cronica (ERC) se ha definido como anormalidades en la funciéon o estructura del
rindn con una duracién mayor a 3 meses, manifestado en forma directa por alteraciones histolégicas en
la biopsia renal o de forma indirecta por marcadores de dafo renal (Tabla 2). La funcién renal se ha
clasificado en 5 etapas segun Kidney Disease Outcomes Quality Initiative (KDOQI), sin embargo, en
2012 The Kidney Disease Initiative Global Outcomes (KDIGO) revisé la terminologia de clasificacion para
combinar el nivel de la funcién organica medida como la estimacién de la TFG, en conjunto con el grado

de albuminuria (Figura 3). *

Tabla 2. Criterios para ERC (cualquier evidencia por mas de 3 meses).*

Marcadores de dafio renal | « Albuminuria (> 30 mg / 24 h)
(uno 0 mas) * Anormalidades en sedimento urinario.
* Evidencia histolégica de anormalidades.
* Anormalidades estructurales detectadas por estudio de imagen.
* Historia de trasplante renal.

Disminucion en la TFG * TFG < 60 ml/min/1.73m” (categorias de TFG entre G3a a G5)

De acuerdo a esta clasificacion de KDIGO, el estadio 1 se caracteriza por la presencia de dafo renal con
TFG normal o elevada (mayor a 90 ml/min/1.73m?). Los pacientes generalmente se encuentran
asintomaticos y la enfermedad no es evidente. El estadio 2 se establece por el dafio renal asociado con
una ligera disminucién de la TFG entre 89 y 60 ml/min/1.73m?, generalmente el paciente no presenta

sintomas y el diagndstico se establece de manera incidental. 323

En el estadio 3 disminuye de forma moderada la TFG, entre 30 y 59 ml/min/1.73m% Este estadio se
divide en dos fases, en la etapa temprana 3a los pacientes mantienen una TFG entre 59 y 45
ml/min/1.73m? y en la etapa tardia 3b la TFG se mantiene entre 44 y 30 ml/min/1.73m?. Cuando la
funcién renal disminuye se acumulan metabolitos nitrogenados que ocasionan sintomas caracteristicos
de la uremia, los pacientes también pueden presentar complicaciones originadas por la hipertension,

anemia y alteraciones del metabolismo dseo. 323

En el estadio 4 el dafio renal avanza y disminuye de forma importante la TFG, con valores entre 15y 29
ml/min/1.73m?, este grupo de pacientes tiene un riesgo elevado de complicaciones cardiovasculares y
presenta manifestaciones caracteristicas del sindrome urémico, como nausea, aliento urémico, anorexia,

prurito y alteraciones nerviosas. En el estadio 5 o insuficiencia renal crénica avanzada, la TFG es menor
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de 15 ml/min/1.73m?, debido al deterioro de la funcidn en esta etapa es necesario el tratamiento

sustitutivo. 32

La clasificacion KDIGO recomienda evaluar la pérdida de albumina o proteinas urinarias al mismo tiempo
que la TFGe, pues ambas mediciones en conjunto tienen un mayor poder predictivo tanto de la magnitud
de la lesion renal, como de su progresion. Al considerar ambas es posible evaluar los parametros de la
funcién y la lesion renal de manera conjunta, y de esta forma establecer una impresién diagndstica y

definir el riesgo de progresién de la ERC.*

La presencia de albumina en orina es un marcador aceptado de lesion endotelial y dafio glomerular,
siendo un factor de riesgo de progresion, la magnitud de la proteinuria es un claro indicador de la
velocidad de pérdida de la funcion renal. La albuminuria se expresa como la excrecion urinaria de
albumina por unidad de tiempo, generalmente en 24 horas. Cuando se valora una muestra aleatoria de
orina los resultados deben expresarse en forma de cociente entre la concentracion de albumina y
creatinina en orina (mg/g). La proteinuria significativa se define por la presencia albumina en la orina por
arriba de 300 mg/dia.*

KDIGO ha agrupado el estadio de la TFG y el grado de albuminuria y ha establecido categorias de riesgo
de progresién y de resultados de mortalidad en la ERC. (Figura 3). En verde se identifica a los pacientes
con bajo riesgo, si no hay otros marcadores de enfermedad renal, el amarillo representa un riesgo

moderado, el color naranja un riesgo alto y el rojo un riesgo muy alto.*

Descripcion e intervalos de las categorias
de albuminuria persistente

A1l A2 A3
Pronéstico de CKD N 1
por categorias de aSr'nn;t: Aumento Aumento
GFR y albuminuria: moderado grave

KDIGO 2012 Ve

<30 mg/g 30-300 mg/g >300 mg/g
<3 mg/mmol 3-30 mg/mmol | >30 mg/mmol

G1 Normal o alta =290

G2 Disminucién leve 60-89

Disminucién leve a

G32 | moderada

45-59

Disminucién

G3b moderada a grave

30-44

G4 Disminucién grave 15-29

Descripcion y rango de las
categorias de GFR (mL/min/1.73 m2)

G5 Insuficiencia renal <15

Figura 3. Prondstico de ERC por categorias de TFGe y albuminuria.*®
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Tratamiento médico de la Enfermedad Renal Croénica

Tratamiento conservador

De acuerdo a la fisiopatologia subyacente de la ERC, los tratamientos desarrollados actualmente buscan
revertir el ciclo de la hipertension glomerular, la proteinuria, la inflamacion y la fibrosis progresiva. La
disminucion de la presion intraglomerular elevada puede tener un beneficio en la reduccion de la

hiperfiltracion glomerular, y por lo tanto en el desarrollo y progresion de la ERC.*

La inhibicion del Sistema Renina Angiotensina Aldosterona (SRAA), junto con el control de las
comorbilidades (obesidad, diabetes e hipercolesterolemia) es un objetivo terapéutico en el tratamiento
conservador de la ERC. La inhibicion del SRAA usando IECA y ARA se considera como el tratamiento de
primera linea para los pacientes con ERC, estos establecen proteccién renal y son igualmente eficaces

en el enlentecimiento de la progresion del dafio renal (Tabla 3).%°

Tabla 3. Inhibidores del SRAA *°

Tipo de farmaco Accioén Beneficios
Inhibidores de la Enalapril, trandolapril, Evitan la formacién | Dilatan la arteriola eferente, y
enzima ramipril, lisinopril, de la angiotensina | disminuyen la presiéon glomerular,
convertidora de benazepril Il reducen la hipertrofia y el dafio.
angiotensina (IECA) Mejoran la presion arterial
Antagonistas del Losartan, valsartan, Evitan la union de | sistémica, lo que reduce aun mas
receptor de irbesartan, candesartan, la angiotensina |l la hipertension glomerular.
angiotensina (ARA) | olmesartan, telmisartan | en sus receptores. | Disminuyen la proteinuria y la

fibrosis.

Tratamiento de reemplazo

Las opciones terapéuticas para la ERC en etapas avanzadas incluyen la dialisis, tanto hemodialisis (HD),
como dialisis peritoneal (DP) en la forma de DP ambulatoria continua (DPCA) o ciclica continua (DPCC),
y el trasplante renal. Algunos criterios aceptados para iniciar la dialisis son la presencia de sintomas
urémicos, hipercalemia que no mejora con medidas conservadoras, persistencia de la expansion de
volumen extracelular a pesar del uso de diuréticos, acidosis refractaria, diatesis hemorragica y una
depuracion de creatinina o una TFG menor a 10 mL/min/1.73 m?. A continuacion se describe cada terapia

de reemplazo para la ERC avanzada. *°

Hemodialisis
La hemodialisis (HD) involucra un circuito sanguineo extracorpéreo y una membrana artificial, se basa en
los principios de difusion de solutos a través de dicha membrana, cuyos poros permiten el paso de
pequefias moléculas, entre ellas algunas toxinas urémicas, y asegura que moléculas mas grandes como
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las proteinas no se eliminen. El desplazamiento de los productos de desecho metabdlicos se efectua de
acuerdo con el gradiente de concentracion desde la circulacion hasta el dializado (liquido de dialisis). La
presion transmembrana se puede aumentar para forzar también el paso de liquido a través de la
membrana, lo que permite que el volumen extracelular sea controlado por ultrafiltracion, este proceso
también favorece el desplazamiento de productos de desecho desde la circulacién hacia la solucién de
dialisis, dicha eliminacion por conveccién se observa por el “arrastre de solvente” en el cual los solutos

son “arrastrados” junto con el agua, a través de la membrana semipermeable de dialisis.?>?*%

La HD posee tres componentes esenciales: el dializador, la solucion de dialisis (dializado) y el sistema de
distribucion de sangre. El dializador incluye un filtro donde fluye la sangre y el dializado a determinada
velocidad de flujo, esta elaborado con tubos de capilares a través de los cuales circula la sangre y el
liquido de dialisis, que lo hace en la parte externa del haz de fibras. La mayor parte de los dializadores
son “biocompatibles”, con membranas sintéticas derivadas de polisulfona o compuestos relacionados. La
25,35

solucidon de didlisis o dializado contiene electrolitos a una concentracion similar a la del plasma.
(Figura 4).

Este sistema se integra con el circuito extracorpéreo, que consiste en una bomba, el sistema de
distribucién de la solucién de dialisis y diversos monitores de seguridad. La bomba desplaza la sangre
desde el sitio de acceso, la hace pasar al dializador y la devuelve al paciente. La velocidad de flujo de
sangre varia de 250 a 500 mL/min y depende del tipo y la integridad del acceso vascular. El sistema de
distribucion de la solucion de dialisis diluye el dializado concentrado con agua y al mismo tiempo vigila la
temperatura, la conductividad y el flujo de la solucién. La HD requiere un acceso permanente al torrente

sanguineo, de forma general hay tres tipos de accesos vasculares, fistula, injerto y catéter.?>3°

]

Detector Circuito
venoso

Filtro de
dialisis Paciente

Bomba

Liquido de Circuito
dialisis Heparina arterial
\—/

. . . s 25
Figura 4. Circuito de hemodialisis
Modificado de Findlay M, Isles C. Clinical Companion in Nephrology
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Dialisis Peritoneal
La dialisis peritoneal (DP) utiliza el propio peritoneo del paciente (que tiene un rico suministro de sangre)
como la membrana semi-permeable, en éste se instila de 1.5 a 3 L de liquido de dializado y se mantiene
en la cavidad por un lapso de tiempo, por lo regular 2 a 4 horas, los compuestos de deshecho se
eliminan gracias a mecanismos de conveccion generados a través de ultrafiltracion y por difusién contra
gradiente de concentracidén. La osmolalidad de la solucidon de dialisis puede ser alterada, por lo general
mediante la modificacion en la concentracion de glucosa, y esto puede controlar la cantidad de liquido

que se drena, es decir, el volumen de ultrafiltracion. 2%

En la DP la sangre se filtra a través de dos mecanismos, el transporte de solutos, que es el movimiento
de los productos de desecho (urea, creatinina y electrolitos) a través de difusiéon simple por gradiente de
concentracion, y la ultrafiltracién, que es el movimiento de fluido fuera de los capilares peritoneales, éste
es impulsado por el gradiente osmdético generado por la solucidn osmatica rica en glucosa. La velocidad
de transporte de solutos por peritoneo puede alterarse por la presencia de infeccion (peritonitis),
farmacos y factores fisicos como la posiciéon y el ejercicio. El acceso a la cavidad peritoneal se logra a
través de un catéter flexible con orificios en su extremo distal. Por lo general, estos catéteres tienen dos
manguitos de dacrén, que sellan e impiden que penetren bacterias de la superficie cutanea a la cavidad

peritoneal, y también evitan que salga liquido desde la cavidad al exterior. >>*° (Figura 5).

La DP puede ser continua ambulatoria (DPCA), ciclica continua (DPCC) o una combinacién de ambas.
En la DPCA se introduce de forma manual la solucion de dialisis en la cavidad peritoneal durante el dia y
se hacen varios recambios, alrededor de tres a cinco veces en ese lapso. En la DPCC, los cambios se
realizan de forma automatizada, generalmente durante la noche, a través de una maquina “cicladora”
automatizada que se encarga de realizar varios recambios, el numero de ciclos necesario varia segun las

caracteristicas de la membrana peritoneal. 2>*°
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Figura 5. Principios de la dialisis peritoneal
Modificado de Findlay M, Isles C. Clinical Companion in Nephrology

Trasplante renal

El trasplante renal es el tratamiento mas adecuado para la insuficiencia renal crénica avanzada, en
términos generales, con el trasplante, la mayoria de los pacientes tiene mejor calidad de vida y mayor
esperanza de vida en comparacion con aquellos que reciben tratamiento con didlisis. El trasplante se
clasifica tipicamente dependiendo de la fuente del 6rgano del donante, como trasplante de donador
fallecido o cadavérico y trasplante de donador vivo. El trasplante renal de donador vivo se clasifica en
vivo relacionado o en vivo no relacionado, dependiendo de si existe o no una relacion biologica entre el

donante y el receptor.®”3®

El trasplante renal consiste en un procedimiento quirurgico en donde el rifidn sano donado es colocado
en la fosa iliaca, generalmente del lado derecho, debajo del rifién nativo, que habitualmente no se extrae.
Se crea una anastomosis entre la vena renal y la vena iliaca externa, y la arterial renal y la arteria iliaca
comun interna, ademas el uréter del rindn trasplantado se anastomosa a la vejiga para drenar la orina

formada. 8

La indicacion para el trasplante de rifidn es la ERC en etapa avanzada, independientemente de la
etiologia de la misma, esto se define como una TFG <15 ml/min/1.73 m?. Los pacientes candidatos para
trasplante idealmente deben tener una esperanza de vida mayor a 5 afios para ser incluidos en la lista de
espera para 6rganos de donante fallecido e incluso para érganos de donante vivo. Pueden existir algunas
otras contraindicaciones, como las neoplasias malignas, infeccion créonica no controlada, enfermedad
extrarrenal grave, enfermedad psiquiatrica e incumplimiento terapéutico. Entre las escasas

contraindicaciones “inmunoldgicas” absolutas para el trasplante se encuentra la presencia de anticuerpos
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contra el rifidn del donante al momento del trasplante programado, lo que podria causar rechazo
hiperagudo. Estos anticuerpos nocivos incluyen anticuerpos naturales contra antigenos de los grupos

sanguineos ABO y anticuerpos contra el antigeno leucocitario humano (HLA).*"383°

La evaluacion inmunoldgica antes del trasplante renal comprende examenes, como la determinacion del
grupo sanguineo ABO, la tipificacion de fenotipos HLA-A, B y DR, la prueba de compatibilidad cruzada y
una prueba de anticuerpos especificos del HLA preexistentes. La compatibilidad de los antigenos del
grupo sanguineo ABO tiene una importancia fundamental, ya que los antigenos de los grupos
sanguineos pueden comportarse como antigenos del trasplante, la incompatibilidad en el sistema de

antigenos ABO entre donante y receptor puede causar un rechazo agudo precoz. 40

El antigeno leucocitario humano (HLA) es un conjunto de moléculas implicadas en el reconocimiento
inmunoldgico y en la sefalizacion entre células del sistema inmunitario, la histocompatibilidad (HLA) es
muy importante en el trasplante porque su resultado se correlaciona con el numero de incompatibilidades
HLA (1, 2). La incompatibilidad HLA puede provocar una proliferacion y activacion de los linfocitos T
CD4+ y CD8+ del receptor, con la produccion concomitante de aloanticuerpos de linfocitos B. Esto da
lugar a un rechazo celular y humoral del injerto. Las pruebas de histocompatibilidad deben centrarse en
los antigenos HLA, que influyen en las tasas de rechazo. Los fenotipos HLA-A, HLA-B y HLA-DR deben

determinarse en todos los posibles receptores y donantes.*

La prueba de compatibilidad cruzada detecta aloanticuerpos preformados en el suero del receptor
dirigidos contra los linfocitos del posible donante. Los pacientes de riesgo son los que han sufrido un
episodio de aloinmunizacion, como embarazo, transfusién de sangre o trasplante previo. En el suero de
posibles receptores de 6rganos debe analizarse la presencia de anticuerpos especificos del HLA, los
resultados del andlisis se expresan como el porcentaje de anticuerpos reactivos del conjunto (%ARC) y la

especificidad del HLA contra la que reaccionan estos anticuerpos.*

Tratamiento inmunosupresor
El tratamiento inmunosupresor, por lo general suprime todas las respuestas inmunitarias, incluidas
aquellas dirigidas contra bacterias, hongos o incluso células tumorales malignas. Los farmacos que
suprimen la respuesta inmunitaria clasicamente se dividen en farmacos de induccion y de mantenimiento.
El tratamiento de induccion se administra a la mayor parte de receptores de trasplante renal para reducir
el riesgo de rechazo agudo temprano y disminuir o eliminar el uso de esteroides o inhibidores de la
calcineurina y sus efectos toxicos asociados. El tratamiento de induccidén consiste en anticuerpos que
podrian ser monoclonales, policlonales y que pueden ocasionar o no disminucién en el numero de

células inmunitarias. %
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Entre los farmacos que disminuyen el numero de células estan los anticuerpos policlonales como la
timoglobulina, que inducen reduccién en el nimero de linfocitos incluso por meses, por otro lado, los
anticuerpos monoclonales actian en subgrupos definidos de linfocitos y ofrecen una forma mas precisa y
estandarizada de tratamiento, el Alemtuzumab es una proteina dirigida contra CD52, que tiene
distribucion amplia en las células inmunitarias como linfocitos B y T, linfocitos citoliticos naturales,
macréfagos y algunos granulocitos. Los farmacos que no disminuyen el numero de células son
tratamientos mas selectivos que se dirigen a sitios que se expresan en los linfocitos T, como en la
cadena a del receptor de IL-2, este método se utiliza como profilaxis para el rechazo agudo en el periodo
inmediato después del trasplante y es eficaz para reducir la tasa de rechazo agudo temprano con pocos

efectos secundarios.?®*

Todos los pacientes sometidos a trasplante renal deben recibir tratamiento inmunosupresor de
mantenimiento, la combinacion utilizada es el tratamiento triple con un glucocorticoide (prednisona), un
inhibidor de la calcineurina (ciclosporina, tacrolimus) y un antimetabolito (azatioprina, micofenolato de
mofetilo o el micofenolato sddico). Otras terapias utilizadas son los inhibidores de mTOR (mammalian
target of rapamycin), como el sirolimus, que puede utilizarse en combinaciéon con ciclosporina o
tacrolimus o con acido micofendlico para evitar el uso de inhibidores de la calcineurina. El everolimus es
otro inhibidor de mTOR con mecanismo de accion similar al sirolimus, pero con mejor biodisponibilidad
(Tabla 4). ¥

Tabla 4. Tratamiento inmunosupresor de mantenimiento en el trasplante renal. 3

Farmaco Mecanismos
Glucocorticoides Antagoniza la transcripcion de interleucinas 1,2,3,6, TNF a e IFN g. prevencion
(Prednisona) de la liberacion de IL-6 e IL-1 por los monocitos y macréfagos.4
Ciclosporina (Csa) Polipéptido liposoluble. antagoniza la transcripcion de mRNA para IL-2 y de
otras citocinas proinflamatorias, con lo que inhibe la proliferacion de linfocitos T
Tacrolimus Macrélido. Antagoniza la produccion de citocinas y estimula producciéon de
TGF-b
Azatioprina Anélogo de la mercaptopurina. Metabolitos inhiben la sintesis de proteinas,
puede inhibir la sintesis de DNA, RNA
Micofenolato Se metaboliza a acido micofendlico. Inhibe la sintesis de proteinas.
Sirolimus / Everdlimus Inhibidores de mTOR. Inhibe la via de sefalizacién del factor de crecimiento de
los linfocitos T, evitando la respuesta a IL-2 y otras citocinas
Betalacept (inyeccion IV) | Se une a un ligando coestimulador (CD80 y CD86) presente en las células
presentadoras de antigeno, que causa la interrupcion de su union a CD28 en
los linfocitos T. Esta inhibicion ocasiona anergia de los linfocitos T.

Complicaciones del trasplante renal
La disfuncién aguda o crénica del injerto puede ocurrir de forma temprana o tardia después del trasplante

de rifidn. La disfuncion del injerto es a menudo clinicamente asintomatica y se detecta generalmente a
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partir del aumento de los valores de CrS y la disminucion de la TFG. La evaluacion diagnéstica puede
incluir analisis de sangre, analisis de orina, ecografia y biopsia del injerto. Si ocurre de forma temprana o
tardia, la disfuncion del injerto requiere una pronta evaluacion para determinar la causa y definir el

manejo. '

Las causas de disfuncion precoz pueden ser inmediatas, en las primeras horas y dias después del
trasplante, o pueden ocurrir durante los primeros 6 meses después del trasplante. Entre las causas de
disfuncion precoz del injerto se encuentran el rechazo hiperagudo, la trombosis, las causas urolégicas
(obstruccion ureteral) y la microangiopatia trombética. El rechazo agudo, la toxicidad de los inhibidores
de la calcineurina y la nefropatia por virus BK pueden ocurrir de forma temprana o tardia. La disfuncion
tardia, por lo general se presenta 6 meses o mas después del trasplante, las causas incluyen la
glomerulopatia del trasplante, glomerulonefritis recurrente, y la estenosis de la arteria renal. La tabla 5
muestra de forma general el tratamiento de las principales complicaciones que derivan en disfuncion del
injerto. *'

Tabla 5. Tratamiento de complicaciones en el trasplante renal *'

Tratamiento de causas de disfuncién precoz (durante primeros 6 meses post- trasplante)

Trombosis de la vena o arteria | La trombectomia es el tratamiento por eleccién, sin embargo si el injerto no es
renal rescatable, entonces se requiere una nefrectomia.

Rechazo hiperagudo Causado por anticuerpos preexistentes en el receptor que estan dirigidos

contra los antigenos del donante, actualmente es casi inexistente, y el
tratamiento implica el retiro del injerto.
Fugas urinarias La primer indicacion es la colocacion de un catéter Foley y un stent ureteral.
Las pequefas fugas urinarias pueden curarse sin necesidad de intervencion,
aquellas grandes o persistentes pueden requerir intervencién quirdrgica, que
incluyen la reimplantacion del uréter ftrasplantado en la vejiga o
ureteroreterostomia, utilizando el uréter nativo.

Retraso de la funcién del Generalmente la resolucién es espontanea, puede ser necesario el apoyo
injerto y necrosis tubular dialitico.
aguda.

Rechazo agudo temprano El rechazo celular agudo puede ser tratado eficazmente con varios dias de
corticosteroides por via intravenosa en dosis elevadas o timoglobulina. El
tratamiento del rechazo mediado por anticuerpos por lo general implica una
combinacion de esteroides, plasmaféresis e inmunoglobulina intravenosa,
también se considera el uso de Rituximab, Bortezomib, Eculizumab.

Nefropatia por virus BK El tratamiento implica la reducciéon de la inmunosupresion, con una estrecha
monitorizacién de la funcién del injerto y de la carga viral.
Disfuncién asociada a El uso de tacrolimus y la ciclosporina esta asociado con nefrotoxicidad. El
farmacos tratamiento implica ajustar la dosis de los mismos.

Tratamiento de causas de disfuncion tardia (posterior a primeros 6 meses post-trasplante)
Rechazo crénico mediado por | La estrategia fundamental para combatir el rechazo crénico, es la prevencion,

anticuerpos particularmente en pacientes con anticuerpos anti-HLA preformados. El
rechazo crénico puede ser tratado con inmunoglobulinas intravenosas,
plasmaféresis y Rituximab, junto con una pauta de anti-calcineurinico,
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micofenolato de mofetil (MMF) y esteroides.
Estenosis de la arteria renal | Es potencialmente reversible con el diagndstico y el tratamiento oportuno. La
intervencién endovascular con angioplastia transluminal percutdnea con o sin
stent convencional suele ser el tratamiento de primera linea. La reparacion
quirdrgica se reserva para los casos en los que la angioplastia no resuelve la
estenosis.
Glomerulonefritis recurrente y | Las tasas de recurrencia dependen del tipo de glomerulonefritis, estas pueden
enfermedad del rindn nativo | asociarse con la pérdida del injerto. Generalmente tiene una base
inmunoldégica, de manera que sera necesario ajustar el tratamiento
inmunosupresor.

Toxicidad crénica de Es posible reemplazar el uso de inhibidores de calcineurina por otro tipo de
inhibidores de calcineurina agentes, como el sirolimus o everolimus, aunque estos no son los
inmunosupresores de primera linea.

Tratamiento de condiciones asociadas al trasplante renal

Presion arterial
La hipertensién arterial en el paciente trasplantado es un factor de riesgo cardiovascular y de deterioro de
la funcion del injerto. Se sugiere que los pacientes trasplantados renales mantengan una PA menor a
130/80 mmHg, independientemente del grado de albuminuria. Para elegir el tipo de farmaco
antihipertensivo es necesario considerar el tiempo posterior al trasplante, la presencia de albuminuria y
de otras comorbilidades. Durante los primeros meses posteriores al trasplante los inhibidores del SRA
podrian tener un efecto deletéreo en la recuperacién de la funcion renal, sin embargo, posteriormente
este tipo de farmacos podria ser de eleccion, sobre todo en casos con excrecion urinaria de albumina o

proteinas aumentada.*’

Anemia
Los aspectos fundamentales incluyen, descartar causas secundarias, fundamentalmente asociadas a
déficit de hierro, suplementar farmacolégicamente hierro si hay déficit del mismo, y utilizar agentes
estimuladores de la eritropoyesis. El tratamiento de la anemia asociada a trasplante comprende el aporte
farmacoldgico de hierro en caso de un indice de saturacién de transferrina < 30 % y una ferritina sérica <
500 ng/ml. El tratamiento con agentes estimuladores de la eritropoyesis se valorara con concentraciones

de hemoglobina < 10 g/dl.*?

Alteraciones en el metabolismo mineral 6éseo
En el paciente post trasplantado inmediato, es recomendable valorar el calcio y el fosforo sérico al menos
semanalmente, hasta que se estabilicen los valores, posteriormente es razonable establecer la
frecuencia del monitoreo del calcio, fosforo y PTH segun la presencia de alteraciones en el metabolismo
mineral 6seo y la TFG. En los primeros 12 meses después del trasplante de riidn con una TFG superior
a 30 ml/min/1.73 m?, es aconsejable el tratamiento con vitamina D, calcitriol o bisfosfonatos, sin embargo
al considerar las opciones de tratamiento es importante valorar alteraciones en el metabolismo mineral
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6seo. No hay datos suficientes para guiar el tratamiento después de la primeros 12 meses posteriores al
trasplante.*?

Acidosis metabdlica

Se sugiere el tratamiento con suplementos orales de bicarbonato en pacientes con concentraciones de

bicarbonato menores a 22 mEq/l, si no hay contraindicacién. *?
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Relacion de la enfermedad renal créonica y el trasplante renal con la nutricién
Principales alteraciones nutricionales que anteceden al trasplante renal
Alteraciones de macronutrimentos

Hidratos de carbono
Los pacientes con ERC presentan anormalidades en el metabolismo de los Hidratos de Carbono, los dos

defectos importantes asociados con la intolerancia a la glucosa en la ERC son la resistencia a la accion
periférica de la insulina y la alteracion en la secrecién de la misma, aunado a concentraciones elevadas
de insulina plasmatica, que resultan del incremento de la vida media de ésta, como consecuencia de la

disminucion en su eliminacién a nivel renal.**

La resistencia periférica a la accion de la insulina es frecuente incluso en etapas tempranas de la
enfermedad renal y es mas evidente en los estadios avanzados. Con la uremia se altera la captacion de
glucosa dependiente de insulina, aparentemente como consecuencia de una incorporacion alterada de
GLUT- 4 a la membrana celular. Aunado a esto, las concentraciones plasmaticas de glucagon, que es la
hormona antagonistas de la insulina, con frecuencia se encuentran elevadas en la ERC, esto
posiblemente contribuye a dicha resistencia periférica. Es posible que también la acidosis metabdlica
tenga relevancia en la resistencia a la insulina, puesto que la correccién de la misma mejora la

resistencia a la insulina en pacientes urémicos. *

La inflamacion en la ERC también puede estar implicada en las alteraciones de la acciéon de la insulina,
los mediadores inflamatorios como el TNF a pueden activar quinasas de serina que fosforilan residuos de
serina de IRS-1 y alteran la sefalizacion de insulina a nivel intracelular. La secrecidon de insulina
igualmente se encuentra alterada en la ERC, uno de los factores responsables de dicha alteracion se
relaciona con lo valores elevados de PTH, también es posible que la vitamina D pueda estar implicada en
la alteracion de la secrecion, puesto que las células de los islotes expresan receptores de vitamina D y en
modelos animales se ha observado que la deficiencia de vitamina D se asocia con alteracién en la

secrecion de insulina.*

Una disminucién de la tasa de depuracién de la insulina es demostrable en pacientes con TFG <40 ml /
min, sin embargo debido a la resistencia y a las alteraciones en la sefializacion de la insulina, la actividad
de la misma realmente no es efectiva. El riidn contribuye al menos en el 40% de la gluconeogénesis en
general, por eso es que algunos pacientes con ERC, tanto diabéticos, como no diabéticos, son

particularmente propensos a desarrollar hipoglucemia. a
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La hiperinsulinemia y la resistencia a la insulina pueden contribuir a las alteraciones en el perfil de lipidos
y a la hipertension. La insulina es un importante regulador de la actividad de la lipoproteina lipasa (LPA) y
por lo tanto la resistencia se asocia con una reduccion de la misma, por otro lado, la resistencia a la
insulina aumenta la sensibilidad a la sal a través de aumento de la reabsorcion tubular de sodio y esto
contribuye al incremento de la presién arterial. La resistencia a la insulina también puede estar
involucrada en la patogénesis de la desnutriciéon en pacientes con ERC, ya que la deficiencia de insulina

en las células estimula la degradacion de proteina muscular y activa una via proteolitica.*®

Proteinas
En la ERC, hay un desequilibrio entre la sintesis de proteinas y la degradacion, lo que da lugar a una
pérdida neta de las reservas de proteina, incluyendo aquellas del musculo esquelético. Esta deplecion de
las reservas de proteinas contribuye de manera importante al incremento de la morbilidad y mortalidad
en pacientes con ERC. La pérdida de masa muscular es mas evidente a medida que progresa la
gravedad de la ERC. La prevalencia de la pérdida de masa muscular se encuentra entre un 40 a 70% en

pacientes con ERC en etapas avanzadas.®

Hay por lo menos cuatro vias proteoliticas principales que contribuyen a la pérdida de proteina muscular
en la ERC, las cuatro vias son la degradacién de proteinas mediada por lisosoma; la protedlisis
intracelular por proteasas activadas por calcio (calpaina); proteasas dependientes de ATP (sistema
ubiquitin-proteosoma); y proteasas que no requieren de energia para descomponer las proteinas
celulares. En todas las células el sistema ubiquitin-proteosoma (SUB) es el sistema proteolitico mas
importante de degradacién de proteinas. El SUB inicia dos reacciones bioquimicas de varios pasos, en el
primer paso, las proteinas destinadas a la degradacion son marcadas mediante su conjugacién con la

ubiquitina (Ub), y posteriormente la proteina marcada con Ub es degradada por el proteasoma 26S.*°

En respuesta a la pérdida progresiva de la funcién renal, la sintesis de proteina muscular disminuye, pero
la respuesta mas prominente es la estimulacion de la degradacién de proteinas en el musculo. Ademas
de la funcion critica del SUB, hay participacién de otras proteasas que promueven la atrofia muscular,
dicha participacion es necesaria porque el SUB degrada facilmente proteinas individuales en el musculo,
incluyendo la actina, la miosina, troponina o tropomiosina pero exhibe actividad proteolitica limitada
cuando estas proteinas estan presentes en complejos, por lo que otras proteasas deben escindir
inicialmente las proteinas musculares que estan presentes en complejos con el fin de producir sustratos
para la SUB.*
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Ciertas complicaciones de la ERC estimulan la pérdida de masa muscular de forma independiente a la
ERC, entre estas destacan la acidosis metabdlica, la alteracion de la respuesta a la insulina o IGF-1, el

incremento de las concentraciones de angiotensina Il y la inflamacion.*®

En la ERC se modifica el metabolismo de los aminoacidos de cadena ramificada (AACR), al menos dos
mecanismos contribuyen a dicha alteracién, un consumo bajo de proteina y la disminucion en su
absorcién gastrointestinal; el segundo mecanismo es la acidosis metabdlica, ya que estimula el
catabolismo de AACR. Los tres AACR son irreversiblemente descarboxilados por deshidrogenasa de
cetoacidos de cadena ramificada, varios factores, incluyendo la acidosis y los glucocorticoides, estimulan

dicha actividad en el musculo esquelético.*®

Lipidos

La dislipidemia en pacientes con ERC se caracteriza por hipertrigliceridemia, concentraciones
plasmaticas elevadas de lipoproteinas de muy baja densidad (VLDL), lipoproteinas de densidad
intermedia (IDL) y quilomicrones remanentes, ademas de concentraciones plasmaticas bajas de Apo A1
y de colesterol HDL, sin embargo hay algunas distinciones en el tipo de dislipidemia de acuerdo a las
caracteristicas de la ERC, los pacientes con proteinuria mantienen concentraciones elevadas de
colesterol sérico y lipoproteinas de baja densidad (LDL), mientras que los pacientes con nefropatia
cronica sin proteinuria nefrética con frecuencia mantienen estos valores dentro o por debajo de los limites
normales. (Tabla 6). *°

Tabla 6. Perfil de lipidos séricos en el paciente con ERC *°

Lipidos Sd nefrético Proteinuria HD PD Trasplante renal
séricos minima

TG T t t 0 *

Col total T o o, raro T FrecT T
Col-LDL T o, 4o T <—>,~l«, raro T Frec T T

LDL peg-denso ) ) 1) ) 0

Col-IDL T T T t T
Col-HDL \: \ \: \ o4
apoA-I, apoA-I| \ \: \ \ o,

Entre los mecanismos fisiopatoldgicos, propuestos para explicar estos cambios, tiene un papel relevante
la disminucion de la actividad de la enzima Lipoprotein lipasa (LPL) y la consecuente disminucion del
catabolismo de las VLDL, lo que conduce a un aumento de los triglicéridos y disminucion del colesterol

HDL. La ERC y la hipoalbuminemia, reducen la actividad de la enzima Lecitin colesterol aciltransferasa
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(LCAT), los pacientes con déficit de esta enzima desarrollan depdsitos lipidicos renales e insuficiencia
renal progresiva. La inflamacion, que es una caracteristica comun de la ERC, puede reducir el colesterol

sérico total y el colesterol HDL.*°

La ERC tiene efecto en la concentracion, la estructura, las actividades antioxidantes, anti-inflamatorias y
de transporte reverso de colesterol de las HDL, esto se debe principalmente a la disminucién de la
biosintesis hepatica y a las concentraciones plasmaticas reducidos de ApoA-1, que es el componente
proteico principal de las HDL. La otra causa importante de la deficiencia y disfuncién de HDL asociada a
la ERC es la reduccion de la concentracion en plasma y la actividad enzimatica de la LCAT que se debe
a la disminucién en su sintesis hepatica y a las pérdidas urinarias en el sindrome nefrético. La deficiencia
de LCAT adquirida es en gran parte responsable del deterioro en la maduracion de las HDL y las

concentraciones plasmaticas reducidas de colesterol HDL.*®

La ERC da lugar a la reduccion significativa de la actividad de la LPL en el musculo esquelético, tejido
adiposo y el miocardio. Esto va acompafiado de una regulacion a la baja de la proteina de union de
glicosilfosfatidilinositol- 1 (GPIHBP1), que desempeia un papel critico en el metabolismo de LPL y en la
funcién de anclaje de la misma sobre el endotelio y los quilomicrones. En consecuencia las deficiencias
de la LPL y su molécula adaptadora, GPIHBP1, en la ERC afectan seriamente el metabolismo de las

VLDL y los quilomicrones.*°

La deficiencia de la LPL, la lipasa hepatica y la escasez de HDL promueven la acumulaciéon de IDL y
quilomicrones remanentes en el plasma y la formacion de LDL. Las LDL en estos pacientes consisten en
particulas pequefias densas altamente aterogénicas que contienen concentraciones anormales de
triglicéridos residuales, estas particulas son especialmente susceptibles a la oxidacién, un fenémeno que

se amplifica por el estrés oxidativo y la deficiencia de HDL.

Inflamacioén
La inflamacion en su forma aguda es un intento de proteccién del organismo para eliminar los estimulos
perjudiciales e iniciar el proceso de reparacion tisular. Una actividad inflamatoria sistémica crénica de
bajo grado puede ser perjudicial para el organismo y este es el problema que enfrentan los pacientes con
ERC, en quienes las concentraciones sistémicas de citoquinas pro y anti-inflamatorias se mantienen
elevadas, debido tanto a una disminucién de su depuracion renal, como al aumento en la produccién
tisular de las mismas. Los informes de la Encuesta Nacional de Nutricion y Salud (National Health and
Nutrition Examination Survey Ill) (NHANES) indican que la mitad de los pacientes con una TFG de 15 a

60 ml / min tienen concentraciones de PCR > 2.1 mg /L.*
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Pequenos cambios en la funcion renal residual tienen impacto en "la inflamacién urémica",
aparentemente la retencion de citoquinas circulantes, AGEs y agentes pro-oxidantes inician y promueven
el medio proinflamatorio cuando la funcién renal disminuye. Otros mecanismos adicionales incluyen la
sobrecarga de volumen, la alteracién de la funcién de la barrera intestinal que permite el paso de
endotoxinas, la hiperactividad simpatica, el proceso inflamatorio crénico asociado a la periodontitis y la

obesidad.*

La inflamacion es un componente contributivo importante de la desnutricion en el paciente con ERC, por
mecanismos directos sobre la protedlisis muscular e indirectos, como la disminucion del apetito. La
anorexia es uno de los primeros elementos que conduce a la reduccion del consumo de nutrimentos en
la ERC. Las citocinas y adipoquinas son capaces de inducir anorexia y aparentemente actuan

directamente sobre las neuronas hipotalamicas que regulan el apetito.*’

Uno de los principales efectos perjudiciales de la activacion de citocinas proinflamatorias en pacientes
con ERC es el agotamiento muscular, un mecanismo de pérdida de masa muscular inducido por la
inflamacidn, es a través de la activacion de NF-kB y las vias proteoliticas dependiente de ubiquitina. Uno
de los principales desbalances hormonales pro-catabdlicos mas importantes de la ERC es la resistencia
a la insulina, el TNF-a aumenta la lipdlisis y la IL-6 inhibe la accion de la insulina tanto en el higado y los
adipocitos. Por lo tanto, la disminucidon de la sensibilidad a la insulina causada por la inflamacion
persistente puede predisponer a la pérdida de masa muscular por la disminucion de la accion anabdlica

de la insulina en el musculo esquelético.*”*?

La inflamacién inhibe la accion de la hormona de crecimiento (GH), dicha resistencia al anabolismo por el
eje de la GH y el factor de crecimiento similar a la insulina (IGF-1) puede constituir otro factor que
contribuye a la pérdida de masa muscular y fuerza en la ERC. Aparentemente el tratamiento con GH
recombinante en la ERC mejora la funcién anabdlica, la estimulacion de la sintesis de proteinas,
disminuye la generacién de urea, y mejora el balance de nitrégeno. Los pacientes con ERC mantienen
concentraciones disminuidas de testosterona, de manera que el efecto anabdlico que ejerce esta

hormona se ve limitado.*’

Las concentraciones bajas de hormonas tiroideas en pacientes con ERC tradicionalmente han sido
interpretadas como una adaptacion aguda para reducir el gasto de energia y minimizar el catabolismo
proteico o como una mala adaptacién cronica caracteristica de los sindromes de desgaste en las

enfermedades crénicas. Las concentraciones bajas de triyodotironina en ERC pueden estar asociadas
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con marcadores de inflamacion, al parecer la sefalizacion de interleucinas disminuye la conversion

periférica de tiroxina total (T4) en T3.*’

Desgaste proteico-energético
El sindrome de desgaste proteico-energético (DPE) es una entidad que se asocia con una mayor morbi-
mortalidad en pacientes con ERC, se observa progresivamente a medida que la TFG cae por debajo de
60 ml/min/1.73 m? la etiologia de dicho sindrome resulta multicausal, factores como un consumo
energético y proteico insuficiente, la presencia de acidosis metabdlica, el sindrome urémico, la
sobrecarga de volumen, la medicacion, los factores psicosociales, la terapia de reemplazo renal, los
desordenes metabdlicos y las alteraciones gastrointestinales pueden contribuir a la presencia de dicho
sindrome, condicionando la calidad de vida y el prondstico de los pacientes. La anorexia parece ser una
de las causas principales del DPE y puede estar relacionada con concentraciones elevadas de citocinas

circulantes. (Figura 6). *¢4°

Causas
Comorbilidades Pérdida de nutrimentos
(DM, ECV, HAS) (dialisis)
Alteraciones enddcrinas Uremia Estrés oxidativo
Alteraciones enddcrinas -\ l [_ Sobrecarga de volumen
Ingestion disminuida == Desnutricién Inflamacién b Factores asociados a la
dialisis
............................ Sindrome de Desgaste Proteico-
Energético
Vv  Albumina €= Hipercatabolismo Anorexia - Anemia

i refractaria
1
1l Colesterol / ,', \ J Calidad de vida

Epidemiologia

Incrementan reversa ECV
citocinas y PCR
_/ \ T Hospitalizacién
L PesoelIMC
T Mortalidad

Consecuencias

Figura 6. Representacidon esquematica de las causas y manifestaciones del sindrome de desgaste proteico
energético en la enfermedad renal “®*°

Aunque la ingestion insuficiente de alimentos debido a la disminucion del apetito y a las restricciones en
la dieta contribuyen de manera importante a este problema en las primeras etapas de dafio renal, hay
caracteristicas del sindrome que no pueden ser explicadas unicamente por la desnutricion, y por lo tanto
que no pueden ser corregidas unicamente a partir de intervenciones dietéticas. Muchas causas que

estan directamente relacionadas con la enfermedad renal contribuyen, incluyendo el aumento del gasto
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energético en reposo, la inflamacion persistente y los trastornos enddécrinos. Dadas las caracteristicas
unicas del sindrome, la Sociedad Internacional de Nutricion Renal y Metabolismo (ISRNM) propuso una
nomenclatura comun vy criterios de diagndstico (Tabla 7) para estas alteraciones en el contexto de la
ERC. Para el diagnéstico de DPE se requiere cumplir al menos un criterio en tres de las cuatro

categorias propuestas (criterios bioquimicos, masa corporal, masa muscular e ingestién dietética). 48.49

Tabla 7. Criterios diagndsticos del Sindrome de Desgaste Energético-Proteico.*®

Categoria Criterio Valores 6 indicadores
Valores bioquimicos Prealbumina 3.8 g/dl
Albumina < 30 mg/dl
Colesterol <100 mg/dl
Masa corporal IMC < 23 kg/m*
Pérdida de peso no intencionada | 5a 10 % por mas de 3 6 6 meses
Porcentaje de grasa corporal <10 %
Masa muscular Pérdida de masa muscular 5 al 10 % por mas de 3 6 6 meses
Area Muscular de brazo Disminucion > 10% con referencia a P50
Depuracién de creatinina Disminucion
Ingestién dietética Ingestién no intencional por > 2 meses
Consumo de proteina < 0.60 g/kg/d (Estadios 2 a 5)
Consumo de energia <25 kcal/kg/d

Factores nutricios de riesgo asociados con el deterioro de la funcién renal

Obesidad
La obesidad es un factor de riesgo para el desarrollo de ERC y es un componente de riesgo de
progresion de deterioro renal. La obesidad generalmente se asocia con un consumo mas elevado de
proteina y de calorias, asi como de otros nutrimentos, por lo que aparentemente cada nefrona
incrementa la TFG para mantener el ritmo de las necesidades metabdlicas y excretoras aumentadas en
el paciente con obesidad. El tamafio corporal esta positiva y directamente correlacionado con el diametro
glomerular, la evidencia indica que el paciente con obesidad tiene hipertrofia glomerular, posiblemente
como resultado del aumento de la TFG, esta hipertrofia podria dar lugar a lesiones renales debido al

incremento de la presién de la pared capilar glomerular.>**"

Otra teoria que puede explicar la glomeruloesclerosis inducida por obesidad son las alteraciones en los
podocitos glomerulares, estos proporcionan soporte estructural contra el aumento de la presion
glomérulo-capilar, sin embargo los podocitos tienen una capacidad limitada para replicarse, y con la
hipertrofia glomerular en el paciente con obesidad, la densidad de los podocitos puede llegar a ser
relativamente insuficiente; estas alteraciones podrian favorecer entonces el desarrollo de proteinuria y

glomeruloesclerosis. >’
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La obesidad también puede influir en la progresiéon de la ERC debido a su influencia en los factores de
riesgo tradicionales para la progresion, incluyendo la hipertension. El sindrome metabdlico, que esta
presente en la mayoria de los pacientes con obesidad también pueden contribuir al riesgo de ERC,
puesto que esta bastante bien establecido que la enfermedad renal se acompana con frecuencia de

resistencia a la insulina, independientemente de la etiologia de la misma. °'

Hay evidencia de que el grado de albuminuria incrementa a medida que aumenta el peso corporal.
Diversos estudios transversales han demostrado una asociacién entre la obesidad abdominal y el
aumento de la excrecion urinaria de albumina, esta asociacién puede ser en parte mediada por bajas

concentraciones de adiponectina que son caracteristicas en los pacientes con obesidad. °'

Dislipidemia
La dislipidemia y la lipotoxicidad pueden contribuir a la progresién de la ERC, a través de mecanismos
proinflamatorios y profibréticos. La dislipidemia esta asociada con el dafo temprano de los podocitos y la
infiltracion glomerular. En modelos animales con ERC se ha identificado claramente una relacién entre el
estrés oxidativo y la inflamacién, con la acumulacién de lipidos en las células del musculo liso vascular

en la pared arterial y en los macréfagos, y las células mesangiales en el tejido renal.*®*’

La acumulacién de lipidos puede causar lesion celular y disfuncién, especificamente la acumulacion de
los mismos en el tejido renal puede promover la progresion de las lesiones glomerulares y del tubulo-

intersticial en las enfermedades glomerulares cronicas. '

Hay poca evidencia de que la dislipidemia en si misma puede causar enfermedad renal en ausencia de
otras condiciones que favorezcan el desarrollo de la misma, sin embargo, la dislipidemia puede acelerar
la progresion de la enfermedad renal preexistente y amplificar el efecto de las condiciones que pueden
inducir la enfermedad renal. En modelos animales se ha identificado que una dieta alta en colesterol
aumenta el desarrollo de glomeruloesclerosis y dafio intersticial, de la misma manera, la induccion de la
hipercolesterolemia aumenta la gravedad de la proteinuria y favorece la acumulacion de depdsitos de

lipidos en el glomérulo. *¢*’

Consumo elevado de proteina
Existe amplia evidencia, sobre la alteracion hemodinamica y funcional en el tejido renal asociada con la
ingestion elevada de proteina o la infusion de aminoacidos, en modelos animales. Hay diversos
mecanismos asociados, que con el tiempo aumentan la TFG e inducen o incrementan la proteinuria, y
conducen a la glomeruloesclerosis y posteriormente a la insuficiencia renal. Hay evidencia que sugiere

que la proteinuria es toxica para el rifidn, esto es relevante porque las dietas con alto contenido de
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proteina potencian dicha proteinuria. Se ha propuesto que la filtracién y la reabsorcion posterior de
albumina y otras proteinas por las células del tubulo proximal puede fomentar respuestas inflamatorias,
incluyendo la expresion de NF-kB, un factor de transcripcion que esta muy involucrado en la mediacion

de las respuestas inflamatorias.>**?

Una ingestidon menor de proteina puede disminuir la hipertension glomerular mediante la induccion de la
vasoconstriccion en la arteriola aferente, que a su vez disminuye el flujo de plasma glomerular y reduce
la proteinuria. La evidencia sugiere que la restriccion proteica disminuye la esclerosis glomerular y la

proteinuria. 2

Si se deteriora la funcion renal, se deduce que los productos derivados del metabolismo de proteinas de
la dieta se acumulan en proporcion directa a la cantidad de proteina consumida y en proporcion inversa
con el grado de insuficiencia renal. La acumulacion de compuestos no excretados no sélo causa
alteraciones metabdlicas, también puede danar mayormente al rifiédn lesionado, de manera que la

progresion de la enfermedad renal puede estar asociada con la acumulacién de dichas toxinas.*

Fésforo
El fosforo en exceso ha sido implicado en la patogénesis de la enfermedad renal a través de una
variedad de mecanismos propuestos (Tabla 8). Distintos estudios observacionales han mostrado que la
sobrecarga de fosforo contribuye a la disminucion de la funcién renal, aparentemente las
concentraciones elevadas de fosforo sérico se asocian con la progresion de la enfermedad renal de
forma mas acelerada y representan mayor riesgo para ERC independientemente de otros factores de
riesgo establecidos. El aumento de FGF23 en plasma, que es un marcador de la sobrecarga de fésforo,
también se ha demostrado que es un factor de riesgo para la progresion del dafio renal en pacientes con
ERC, sin embargo ya que el fosforo estd tan estrechamente ligado a la ingestion de proteinas, es

complicado identificar el efecto real del consumo elevado de fésforo en la progresion de la lesion renal. *®
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Tabla 8. Mecanismos propuestos sobre la relacién entre el exceso dietético de fésforo y la progresion de la
enfermedad renal *°
Mecanismo Comentario

Precipitacion de microcristales de | En modelos animales, el examen histoldgico del tejido renal indica
calcio-fosforo en el parénquima | que las dietas altas en fésforo muestran un contenido mas alto de
renal calcio y fibrosis intersticial en los rifilones. Con dietas altas en
fésforo se induce atrofia tubular y proteinuria.
Estimulacion de las hormonas: Concentraciones mas altas de PTH se han asociado con un
PTHy FGF 23 aumento de calcio libre citosdlico en los tubulos renales; las
concentraciones mayores de FGF 23 se han asociado de forma
independiente con la progresion de la enfermedad renal en
diversos estudios observacionales.
Promocion de la calcificacion El consumo elevado de fésforo y el exceso de las concentraciones
vascular de fosforo sérico se han relacionado con la calcificacién vascular
de la aorta, las principales ramas vasculares y los vasos
peritubulares de los rifiones.
Estimulacién de vias La inflamacién se ha implicado causalmente en la nefrotoxicidad
inflamatorias asociada a la ingestion de fésforo en modelos animales.

Aspectos nutricios en el trasplante renal

El trasplante de rifidn corrige en gran medida las anormalidades metabdlicas asociadas con la uremia y
la dialisis en pacientes con ERC, sin embargo, los efectos secundarios de la medicacion
inmunosupresora y el cambio en el estilo de vida después del trasplante introducen un nuevo conjunto de
alteraciones metabdlicas que, junto con las comorbilidades pre-existentes, tienen un impacto significativo

en los resultados de salud a corto y a largo plazo para los receptores de trasplante renal.*

Los retos nutricios después del trasplante cambian con el tiempo. En etapas tempranas, el ayuno y la
inmovilizacion relacionadas con la cirugia, el retraso en la funcidon del injerto, las complicaciones de la
herida y otros eventos que pueden ocurrir en las primeras semanas y meses después del trasplante
pueden contribuir a la desnutricion. En etapas tardias, una vez que la funcién renal se restaura y la
recuperacion quirurgica es completa, es importante prestar atencion a la dieta, para evitar el aumento
excesivo de peso, que puede ser consecuencia de los efectos de los glucocorticoides, la resolucion de

uremia y la liberalizacién de la dieta en comparacion con etapas previas de la enfermedad.***°

Periodo post-trasplante inmediato
El post trasplante inmediato (o agudo), abarca el periodo de cuatro a seis semanas posteriores a la
intervencion quirdrgica. En esta fase el estrés metabdlico de la cirugia y las dosis altas de
inmunosupresores pueden tener impacto en el estado nutricio del paciente. Muchos de los efectos
adversos de los medicamentos pueden comprometer el consumo dietético y alterar el metabolismo de

nutrimentos. (Tabla 9). **
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Tabla 9. Agentes inmunosupresores y efectos nutricios secundarios.*

Medicamento Efecto secundario
Glucocorticoides Hiperglucemia, hiperlipidemia, hiperfagia, incremento en requerimiento de
(prednisona) proteina, diabetes, sindrome cushingoide, dislipidemia, obesidad y aumento
de peso, pérdida muscular, retencién de sodio y agua.
Azatioprina Anemia macrocitica, anorexia, leucopenia, Ulceras esofagicas y orales,
vomito, diarrea y disgeusia.
Ciclosporina Nefrotoxicidad, hipercalemia, dislipidemia, hipertension, hipomagnesemia,

hiperuricemia, anemia, efectos gastrointestinales adversos.
Micofenolato de mofetil | Diarrea, nausea, vomito, anemia

Sirolimus Hiperlipidemia, anemia
Tacrolimus Hipercalemia, hiperglucemia, hipertensién, hiperlipidemia, anemia, sintomas
gastrointestinales (diarrea, nausea)
Timoglobulina Anorexia, nauseas, vomito, diarrea, estomatitis.

Catabolismo proteico
El estrés quirurgico y las dosis elevadas de prednisona pueden conducir a un incremento en el
catabolismo proteico. Uno de los efectos metabdlicos de los glucocorticoides es el aumento de la
gluconeogénesis hepatica, la cual se asocia con el incremento del catabolismo de proteinas y
aminoacidos, y con la reduccion del anabolismo proteico. Los glucocorticoides movilizan los aminoacidos
de los tejidos no hepaticos hacia el higado para favorecer la gluconeogénesis, con lo cual disminuyen los
depdsitos de proteinas tisulares; por otra parte limitan el transporte de aminoacidos a las células
extrahepaticas, esto reduce la concentracion interna de aminoacidos y por lo tanto la sintesis de
proteinas, aunado a esto, el catabolismo de las proteinas en las células continua liberando aminoacidos y
estos aminoacidos se difunden al exterior de la célula, promoviendo un ascenso de las concentraciones

plasmaticas de aminoacidos.*®

Estos efectos pueden exacerbarse en los pacientes previamente desnutridos, que se encontraban en
otra terapia de reemplazo, como la dialisis o que mantuvieron restricciones dietéticas importantes; el
catabolismo proteico elevado, combinado con la posible deplecidn proteica preexistente, pueden dar
lugar a complicaciones como cicatrizacion lenta de la herida quirdrgica, mayor susceptibilidad a

infecciones y otras complicaciones agudas.*

Descontrol glucémico

El uso de glucocorticoides (prednisona) en dosis elevadas se relaciona con alteraciones en el
metabolismo de hidratos de carbono; los glucocorticoides estimulan la gluconeogénesis, debido a que
favorecen la transcripcién de ADN de las enzimas involucradas en la conversion de aminoacidos en
glucosa y promueven la movilizacion de aminoacidos, principalmente del musculo, disminuyen la
utilizacion de glucosa, posiblemente debido a que limitan la oxidacidn del dinucleétido de nicotinamida y
adenina (NADH) para formar a NAD y esto no permite la oxidacién de glucosa en las células. El aumento
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de la concentracion de glucosa estimula la secrecion de insulina, sin embargo, la elevacion de los valores
plasmaticos de la misma no resulta tan eficaz para mantener la glucosa plasmatica como en condiciones

normales.*®

Periodo post-trasplante tardio
Este periodo comprende el tiempo posterior a las primeras seis semanas después del trasplante renal,
con frecuencia se caracteriza por una variedad de problemas nutricios, que podrian afectar la
supervivencia del injerto y del paciente. A pesar de las dosis ajustadas de inmunosupresores en
ocasiones se mantiene el hipercatabolismo de proteina, ademas hay un importante riesgo de obesidad,
dislipidemia, intolerancia a la glucosa, hipertension, hipercalcemia y alteracién del metabolismo de la
vitamina D. La ganancia de peso la presentan un gran porcentaje de receptores renales, y esto se
acompafa de un aumento significativo en la grasa corporal, debido a la terapia inmunosupresora y a un

estilo de vida sedentario. %

Obesidad
El aumento de peso después del trasplante de rifidn, puede dar lugar a la presencia de sobrepeso y
obesidad, esto es un hallazgo comun, que influye de modo importante sobre la enfermedad coronaria, las
alteraciones de los lipidos séricos, la elevacion de la presion arterial y el desarrollo de diabetes mellitus.
La magnitud de la ganancia de peso es por lo general entre 10 al 35%, en el primer afo post trasplante.
El incremento de peso puede estar asociado con los efectos combinados de la restauracién de la funcién
renal y con el uso de prednisona, la cual incrementa el apetito y favorece el aumento de los depésitos de

grasa.”

Con un rifién funcional mejoran sintomas como la anorexia, se promueve una sensacioén de bienestar,
mejoran los valores de hemoglobina y es posible eliminar las restricciones dietéticas previas al trasplante,
asociadas al tratamiento conservador o a la dialisis, esto posiblemente incrementa el consumo energético
del paciente y promueve dicha ganancia de peso en el periodo temprano y tardio. Este incremento de

peso generalmente esta asociado con un aumento de la masa grasa, y no de masa muscular.***

Un IMC elevado en el momento del trasplante o en el plazo de un afo después del trasplante, el
incremento de peso y la obesidad abdominal se asocian con resultados deletéreos en el corto plazo,
entre estos, complicaciones perioperatorias, como infecciéon de la herida y mala cicatrizacién, funcion
retardada del injerto y rechazo agudo; a largo plazo se asocia con nefropatia cronica del injerto y menor
supervivencia del mismo. La obesidad también se correlaciona con otros trastornos metabdlicos y
hormonales que estan asociados con la ECV, estos incluyen el sindrome metabdlico, la intolerancia a la

glucosa, la resistencia a la insulina, la inflamacién, la hiperhomocisteinemia y la hipoadiponectinemia.*®
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Dislipidemia
La dislipidemia es comun después del trasplante renal, afecta a aproximadamente el 60% de los
pacientes, tanto de forma temprana como tardia después del trasplante y es uno de los factores que
contribuye mayormente al desarrollo de ECV, y por lo tanto a la morbilidad y mortalidad de los receptores
renales. Un perfil de lipidos tipico de los receptores de trasplante renal incluye concentraciones elevadas
de colesterol total, generalmente acompafiadas de concentraciones altas de colesterol LDL y VLDL, sin
embargo los valores de colesterol HDL y triglicéridos pueden ser variables. Las concentraciones bajas de

HDL y la hipertrigliceridemia pueden ser predictores de ECV en esta poblacién.***°

Hay diversos elementos que se combinan para exacerbar y promover el desarrollo de dislipidemia en el
paciente trasplantado, entre los factores que contribuyen al desarrollo de dislipidemia se encuentran, la
terapia inmunosupresora, principalmente el uso de inhibidores de la calcineurina y los corticosteroides, la
disfuncion renal acompafada por la presencia de sindrome nefrético, el hiperinsulinismo acompanado de
la intolerancia a la glucosa, la diabetes o resistencia a la insulina, el incremento de peso, la obesidad, la
inactividad fisica y el estilo de vida, asi como la terapia con antihipertensivos, sobre todo los diuréticos
tiazidicos o agentes bloqueadores. La dislipidemia se asocia positivamente con la ECV aterosclerética y

con la muerte cardiovascular posterior al trasplante.®**°

Diabetes Mellitus
En los pacientes trasplantados hay una alta incidencia de intolerancia a la glucosa y resistencia a la
insulina, con exclusién de los pacientes que ya padecian diabetes en el momento del trasplante. Los
pacientes pueden desarrollar diabetes mellitus en el curso posterior al trasplante; ésta diabetes mellitus
post trasplante (DMPT o NODAT), es un trastorno metabdlico complejo que se desarrolla en un 10 a 40%
de los pacientes trasplantados durante el primer afio post trasplante. El diagnostico se realiza de acuerdo
con los criterios de la Asociacion Americana de Diabetes (American Diabetes Association) (ADA), similar

a los pacientes no trasplantados. ***°

La patogénesis de la DMPT implica la eleccion del agente inmunosupresor, ya que el uso de
glucocorticoides, ciclosporina y tacrolimus puede contribuir al desarrollo de la misma. Los
glucocorticoides favorecen el incremento de la gluconeogénesis hepatica, agravan la resistencia a la
insulina y promueven una deficiencia relativa en la produccion de la misma, ademas contribuyen al
aumento de los depdsitos de masa grasa. El incremento de peso y de los depdsitos de masa grasa son
factores de riesgo para el desarrollo de DMPT. Otros factores de riesgo incluyen el tabaquismo, la edad

avanzada en el momento del trasplante y la presencia de hepatitis C. 5*°
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Desnutricidon
La libertad de la dieta después del trasplante renal no siempre se asocia con un mejor estado nutricio, la
desnutricién puede presentarse en las fases agudas o cronicas después del trasplante debido a distintos
factores, como un estado de desnutricidn preexistente, comorbilidades, alteracion del metabolismo de
proteinas, incremento del requerimiento energético, uso de medicamentos inmunosupresores,
particularmente los corticosteroides, que promueven el catabolismo muscular, el rechazo agudo o
crénico, infecciones interrecurrentes, inflamacion, hospitalizaciones frecuentes, trastornos metabdlicos,

consumo dietético subdptimo y en los casos de disfuncién del trasplante, la uremia. >

Un IMC bajo en el paciente con trasplante se asocia con disfuncion tardia del injerto en comparacion con
los pacientes que tienen un IMC dentro del rango normal, debido principalmente a la nefropatia crénica
del injerto. Otras alteraciones nutricias observadas en receptores de trasplante renal incluyen deficiencias
de vitaminas B6 y C y magnesio, que aparentemente pueden estar relacionadas principalmente con los
efectos secundarios de la terapia inmunosupresora, también se ha reportado un consumo bajo de calcio,

acido fdlico y vitamina C, en los pacientes receptores de trasplante renal.>®*

Hipertension
La hipertension es comun después del trasplante renal, puede estar presente en un 50% a 80% de los
pacientes post trasplantados. La presion arterial elevada es un factor de riesgo de lesion cronica del
injerto, deterioro agudo de la funcion del injerto, y de morbilidad y mortalidad cardiovascular. Los factores
de riesgo para la hipertensidon después del trasplante incluyen la edad, la edad del donador, la presencia

de diabetes, el aumento de peso, el indice de masa corporal y la funcion retardada del injerto. 54

Anemia
La anemia post trasplante es comun tanto de forma temprana como tardia y es un factor de riesgo
independiente de mortalidad cardiovascular y pérdida del injerto. El trasplante de riidn conduce a un
aumento en la produccion de eritropoyetina (EPQO) y para la mayoria de los pacientes post trasplantados,
esto corrige la anemia en un periodo de 8 a 10 semanas, sin embargo, aproximadamente el 30% de los
receptores persisten con anemia. Las pérdidas de sangre, la supresion de la médula 6sea por el uso de
inmunosupresores, la inflamacioén, la terapia antihipertensiva (IECA y ARA 1l), la desnutricidon proteico-
energética y las deficiencias de nutrimentos como hierro, acido félico y vitamina B12, pueden contribuir a

la presencia de anemia después del trasplante renal.***°

Alteraciones en el metabolismo de calcio, fésforo y vitamina D
Después del trasplante, la inmovilidad, el uso de glucocorticoides y los efectos del hiperparatiroidismo
residual pueden exacerbar las anomalias existentes del metabolismo mineral-6seo. Un rapido descenso

de la densidad mineral 6sea (DMO) se puede producir durante la fase temprana posterior al trasplante y
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puede continuar durante los primeros 2 afios después del trasplante. La baja DMO se asocia con tasas
elevadas de fractura en comparacion con la poblaciéon general, alrededor del 22% de pacientes
desarrollan una fractura dentro de los primeros 5 afios post trasplante. El estado nutricio es relevante ya
que la deficiencia de calcio, un bajo peso corporal, un indice de masa corporal (IMC) bajo y las
concentraciones disminuidas de 1,25(OH)2 D3 tienen correlacion con una baja DMO post trasplante.
Estos pacientes muestran riesgos incrementados de fracturas y calcificacion vascular. El uso de vitamina

D, con o sin calcio, o de bifosfonatos puede ser eficaz en la prevencion de la pérdida 6sea. **

La hipofosfatemia es comun en el paciente trasplantado, afecta a alrededor del 90% de los pacientes con
trasplante. El inicio suele ser en dias o semanas después de que se establecio la funcion del trasplante,
la gravedad es maxima durante las primeras semanas y meses despues del trasplante cuando la
exposicion al tratamiento inmunosupresor es mas alta. La hipofosfatemia tiene efectos negativos en el
sistema muscular, causando debilidad muscular y en el caso de hipofosfatemia severa, rabdomiolisis,
insuficiencia respiratoria, hemdlisis y disfuncién ventricular izquierda. Los factores que contribuyen a la
hipofosfatemia post trasplante incluyen la reduccion de la absorcién intestinal de fosfato, las pérdidas
elevadas de fosfato urinario por el uso de inmunosupresores y el incremento de las concentraciones de

FGF-23, y la asimilacion rapida de fosfato en el hueso y en los tejidos blandos.**

46



Proceso de Cuidado Nutricio en el adulto con trasplante renal

El Proceso de Cuidado Nutricio (PCN) es un enfoque sistematico para proporcionar atencion nutricia. En
2003, la Academia de Nutricién y Dietética adoptd el PCN, para otorgar a los profesionales en nutricion
bases para el pensamiento critico y la toma de decisiones. Este proceso proporciona un marco de
referencia para individualizar la atencion, teniendo en cuenta las necesidades y los valores del paciente,
utilizando la mejor evidencia disponible para tomar decisiones, lo que permite otorgar una atencion mas
eficiente y da lugar a un mayor reconocimiento del papel de los profesionales en nutricion en todos los
ambitos de atencion.®*®"

El PCN se compone de cuatro fases distintas e interrelacionadas. El proceso comienza con la
evaluacion del estado nutricio, datos que guian al nutridlogo para seleccionar el diagnéstico nutricio
mas adecuado, es decir, definir el problema nutricio mas importante. El nutriélogo define la intervencién
nutricia que se dirige a la causa o etiologia del problema nutricio, tratando los signos y sintomas o la
evidencia del diagndstico. El paso final del proceso es el seguimiento y monitoreo, que utiliza el
nutridlogo para determinar si el paciente ha alcanzado o esta progresando hacia los objetivos previstos.

Estos procesos pueden ser lineales, pero generalmente se describen como un ciclo.®%®

Evaluacién de riesgo nutricio

Se han utilizado sistemas de puntuacion nutricia como herramientas practicas para diagnosticar
desnutricidn en pacientes receptores de trasplante renal, la herramienta mas aceptada, de acuerdo a las
recomendaciones de las guias de nutricibn KDOQI y a las Guias de la Asociacion Australiana de

Dietética para receptores de trasplante renal, es la Valoracion Global Subjetiva. 6%

La Valoracion Global Subjetiva (VGS) es una herramienta mediante la cual se clasifica el estado nutricio
de manera sistematica, sobre datos de la historia clinica y la exploracién fisica. Aunque se utilizo
inicialmente para clasificar a los paciente quirurgicos, este sistema de evaluacion del estado nutricio ha
demostrado ser un instrumento confiable, Util y valido para los pacientes trasplantados. Es un método
barato, que puede ser aplicado con rapidez y requiere un periodo de entrenamiento breve. Abarca la
anamnesis y los parametros fisicos y sintomaticos del paciente, como cambios de peso, habitos
dietéticos, presencia de trastornos gastrointestinales y modificaciones en la capacidad funcional. El
examen fisico de la VGS busca identificar alteraciones del tejido adiposo y de la masa muscular, asi

como la presencia de edema. Esta herramienta proporciona un puntaje global del estado nutricio (Anexo
2) 62,64
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En la literatura se han notificado al menos 5 VGS diferentes adaptandolas a la ERC, la herramienta ha
sido modificada en un intento de aumentar su valor predictivo y reproducibilidad. EI primer estudio de
validacion en pacientes con ERC se produjo en 1993 con pacientes en DP, posteriormente el estudio
CANUSA, un estudio multicéntrico que investigé la mortalidad y estado nutricio en pacientes en DP,
cambi6é el modo de calificacion de la VGS a una escala de 7 puntos. En 1999, Kalanter-Zadeh y
colaboradores presentaron otra version de la VGS, que nombraron Dialysis Malnutrition Score (DMS),
esta version totalmente cuantitativa de la VGS utilizé los 7 componentes originales con un sistema de
puntuacion cuantitativa. El resultado final era la suma total de los 7 componentes, donde cada
componente tenia una escala de 1 a 5, este método de puntuacion obtuvo altas correlaciones con

indicadores nutricionales objetivos como la capacidad total de fijacién de hierro (TIBC).%°

En 2001, Kalantar-Zadeh y colaboradores desarrollaron un sistema de puntuacion utilizado para evaluar
la gravedad del sindrome de malnutricién-inflamacioén en la ERC, esta herramienta llamada Escala de
Desnutricion e Inflamacion (Malnutrition Inflammation Score) (MIS) se ha utilizado en pacientes en dialisis
y ha demostrado asociacién con medidas nutricias y de inflamacién, asi como con riesgo de mortalidad.
Se basa en los 7 componentes de la VGS e incluye adicionalmente 3 componentes objetivos (IMC,
albumina sérica y TIBC). Cada componente cuenta con 4 clasificaciones de gravedad de 0 (normal) a 3

(muy grave). La suma de los 10 componentes indica el grado de gravedad. ¢

Esta herramienta incluso se ha validado en espafiol y en poblacion mexicana, Gonzalez-Ortiz y
colaboradores valoraron la consistencia y fiabilidad de la herramienta MIS en adultos mexicanos con
ERC en HD para diagndstico de sindrome de desgaste proteico-energético (DPE). La reproducibilidad de
la herramienta, entre observadores resulté apropiada, y el estudio indicé una consistencia interna
adecuada (ICC = 0.82), mostrando buena precisién y reproducibilidad. La herramienta MIS tuvo una

buena fiabilidad y validez para el diagnéstico de DPE en pacientes adultos mexicanos con ERC en HD.®’

Posteriormente un estudio validé el uso de MIS en receptores de trasplante renal, en el analisis, la
herramienta MIS se asocio significativamente con diversos marcadores nutricionales y de inflamacion;
MIS mostré correlaciones negativas significativas con la circunferencia abdominal (p =-0.144; P < 0.001)
y las concentraciones de prealbumina (p=-0.165; P < 0.001), mientras que se observd una correlacion
positiva significativa con la IL-6 (p = 0,231; P < 0.001), el TNF- a (p = 0,102; P < 0.001) y las
concentraciones de PCR (p = 0.094; P < 0.001). %% %8

Incluso otro estudio compard la puntuacion del sindrome de malnutricidon-inflamacion en pacientes con

ERC y receptores de trasplante renal, incluyeron 203 pacientes con ERC sin terapia sustitutiva y 203 post
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trasplantados, comparando ambas cohortes de forma independiente de acuerdo a su TFGe. Los
resultados indicaron que la TFGe se correlaciona positivamente con la albumina sérica (p = 0.26, p
<0.001) y negativamente (p = -0.33, p <0.001) con la puntuacién del MIS. Los pacientes con ERC y post
trasplantados presentaron parametros similares en MIS, circunferencia de la cintura, PCR, albumina, y

concentraciones de leptina.

Evaluacion del estado nutricio en el adulto con trasplante renal
Un trasplante renal exitoso restaura la funcion renal y generalmente corrige las alteraciones nutricias

previas, asociadas con el sindrome urémico; el paciente post trasplantado habitualmente optimiza su
estado nutricio, sin embargo enfrenta otros retos nutricios que requieren un monitoreo estrecho. La
evaluacién del estado nutricio en los receptores de trasplante renal debe basarse en elementos de la

composicion corporal, bioquimicos, clinicos y dietéticos. *°

Evaluacién de la Composicién Corporal
La medicion de la composicion corporal permite conocer los cambios en el estado nutricio en los

receptores de trasplante renal. Después del trasplante exitoso la composicion corporal se modifica de
forma favorable, suele presentarse un incremento en el peso, en la masa magra y en la masa grasa,
indicadores que reflejan los cambios positivos en el estado nutricio. °® Sin embargo resulta conveniente
mantener un seguimiento estrecho de la composicion corporal en los receptores de trasplante renal,
debido a que ciertos cambios pueden estar asociados con la supervivencia del injerto y el incremento del
riesgo cardiovascular. Evaluar la composicion corporal también tiene relevancia para las intervenciones
nutricias y de actividad fisica en los receptores de trasplante renal. Varias técnicas estan disponibles para
valorar la composicion corporal, entre estas, la antropometria, la Impedancia Bioeléctrica (BIA) y la
Absorciometria Dual de Rayos X (DEXA).”

Evaluacion Antropométrica
La antropometria comprende una serie de métodos no invasivos, de bajo costo, y faciles de realizar para

la estimacion de la composicion corporal. Sin embargo para que sea clinicamente util es necesario que
esta evaluacion sea estandarizada, precisa y reproducible. Las mediciones que resultan utiles en los
pacientes post trasplantados son la talla, el peso corporal, la circunferencia de cintura, el espesor de los
pliegues cutaneos, la estimacién del porcentaje de grasa corporal, la circunferencia de brazo y el area
muscular de brazo. Los indicadores que pueden utilizarse y que derivan de estas mediciones son el
indice de Masa Corporal (IMC), el porcentaje de peso habitual, el porcentaje de peso tedrico y el
porcentaje de pérdida de peso. Estas mediciones son Uutiles para valorar la composicion corporal y los
cambios en la misma, esto permite valorar los efectos de las intervenciones nutricias y el riesgo de
pérdida del injerto o incluso de mortalidad, brevemente se describe algunas caracteristicas de cada

medicion.®?
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Complexion corporal: la mediciéon de la anchura de codo es una estimacion aproximada del tamafio
del marco del esqueleto de un individuo, de igual forma es posible obtener un estimado de la
composicion corporal a partir de la circunferencia de mufieca y la talla (Anexo 3). Definir la
complexién permitira estimar el peso tedrico. *

Peso ajustado libre de edema: en ocasiones la variabilidad en el peso corporal limita el uso del peso
corporal real para la evaluacion o la prescripcidn nutricia, en particular en aquellos pacientes con
obesidad o bajo peso. El peso ajustado libre de edema se debe utilizar para los pacientes que tienen
un peso corporal libre de edema menor al 95% o mayor del 115% con respecto al peso ideal. ¢
Porcentaje de Peso Habitual (% PH): se obtiene por la historia de peso o a partir de mediciones
anteriores. Un peso estable en pacientes adultos puede ser un indicador de un buen estado nutricio.
(Anexo 3). %

Porcentaje de Pérdida de Peso (% PP): la pérdida de peso con el tiempo es una medida simple y util
para vigilar el estado nutricio, ya que es un factor de riesgo de desnutricion. (Anexo 3) %

Porcentaje de Peso Tedrico (% PT): representa el relacion del peso actual del paciente con respecto
al peso corporal de referencia de acuerdo al sexo, la altura, la edad y la complexién. Los pacientes
que se encuentren por debajo del 90% se consideran con desnutricion leve o moderada, aquellos que
estan por debajo del 70 % con desnutricion grave, los pacientes de 115 a 130 % con obesidad leve y
aquellos con 130 a 150 % con obesidad grave. Se recomienda un rango entre 90 a 110 % de %PT.
Para obtener el peso tedrico o de referencia las guias KDOQI recomiendan el uso de los datos del
National Health and Nutrition Examination Survey (NHANES), de acuerdo a la complexion corporal.
(Anexo 3). %

indice de Masa Corporal (IMC): se puede utilizar para monitorear los cambios de peso y la eficacia de
las intervenciones nutricias. (Grado de recomendacion C - Anexo 4). La funcién retardada del injerto
es mas probable en los receptores de trasplante renal con un IMC = 30 kg / m?, de igual manera éste
también se asocia con una mayor prevalencia de diabetes, hipertensién, enfermedad arterial
coronaria y enfermedad vascular periférica. Se ha visto un incremento en el riesgo de mortalidad en
receptores de trasplante renal con un IMC < 20 kg / m? 0> 30 kg / m?. Los receptores de trasplante
renal con un IMC < 21 kg / m? son mas propensos a tener concentraciones menores de proteina
séricas, como albumina y hemoglobina, y valores altos de creatinina sérica, ademas presentan mas
comorbilidades en comparacion con aquellos con un IMC entre 21 y 25 kg/m? 696163

Circunferencia de cintura: como la adiposidad troncal se correlaciona con el riesgo de enfermedad, la
circunferencia de la cintura debe ser utilizada en la evaluacion antropométrica. (Opinion de expertos —
Anexo 4). &

Espesor de pliegues cutaneos: la medicién de la grasa subcutanea es una estimacién confiable de la

grasa corporal total en individuos nutricionalmente estables. Con la medicién del espesor de cuatro



pliegues cutaneos en distintos sitios (triceps, biceps, subescapular y la cresta iliaca) es posible
cuantificar el espesor del tejido adiposo subcutdneo en las extremidades y el tronco y estimar de
forma mas precisa la grasa corporal, aunque esto tiene sus limitaciones, ya que las ecuaciones que
se han definido para la estimacién de la grasa corporal total a partir de estos pliegues cutaneos, se
han desarrollado en poblacién sana. %

* Circunferencia Media de Brazo (CB): las medidas antropométricas de la masa muscular esquelética
son una evaluacion indirecta de la proteina muscular.®?

e Circunferencia Muscular de Brazo (CMB): a partir de las mediciones de la circunferencia media del
brazo (CMB) y el pliegue cutaneo del triceps (PCT), se puede estimar la Circunferencia Muscular de
Brazo. (Anexo 3)®

e Area Muscular de Brazo (AMB): una evaluacion mas precisa de la masa muscular se obtiene
mediante la estimacion de area muscular del brazo, restando la masa ésea. El AMB puede calcularse

a partir de espesor del PCT y la CB. (Anexo 3) %

Impedancia bioeléctrica (BIA)
El analisis de BIA multifrecuencia es un método que ha sido utilizado para evaluar la composicion
corporal y calcular el agua corporal total en los receptores de trasplante renal, es una técnica segura,
generalmente aceptable y facil de utilizar, en estos pacientes parece util para medir los fluidos corporales
totales, mientras que para la evaluacién de la masa grasa y masa libre de grasa su fiabilidad parece ser

cuestionable. %3

Se basa en un modelo de dos compartimentos que determina el agua corporal total (ACT) y el tejido
blando. La impedancia es la suma vectorial de la resistencia y reactancia. La reactancia se define como
la oposicién al flujo de la corriente eléctrica debido a la capacitancia eléctrica, tal como se encuentra en
la pared de la membrana celular. Debido a esta propiedad de la célula, las membranas celulares son el
unico componente que ofrece reactancia a corrientes eléctricas. A la resistencia la define el contenido de
fluido extracelular e intracelular, mientras que la reactancia se basa en el contenido de la membrana
celular. El angulo de fase es un calculo que se derivan de la BIA y que fue utilizado inicialmente para el
diagnéstico de trastornos metabdlicos, éste refleja la contribucién relativa de la reactancia en la
impedancia total. Se ha encontrado que se correlaciona positivamente con la proteina corporal total y la

masa muscular, asi como con la fuerza muscular.®"

Coroas y colaboradores evaluaron los cambios en la composicion corporal en el periodo inmediato post
trasplante; al comparar los resultados entre el primer mes y el tercer mes post trasplante identificaron una

disminucion en el contenido de agua extracelular, y un incremento del agua intracelular y el angulo de
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fase, sugiriendo que en los pacientes post trasplante se modifica de forma importante la composicién

corporal asemejandose a la de pacientes sanos. 72

Por otro lado Wong y colaboradores evaluaron las diferencias en la composicion corporal, analizadas por
BIA, en pacientes post trasplantados con funcién estable del injerto, comparandolo con un grupo control
de pacientes sanos; los resultados indicaron que ambos grupos mantenian una composicién similar, sin
diferencias significativas en % de grasa, % de masa libre de grasa y % de agua corporal total, sin
embargo los trasplantados tenian un mayor contenido de agua extracelular y un angulo de fase menor,
sugiriendo que a pesar de que la funcion renal mejora el estado general de los pacientes, aun persiste un

riesgo de mortalidad mayor en contraste con la poblacion sana. "

La BIA es una herramienta que se puede incluir en el seguimiento de los receptores de trasplante renal
para obtener un diagnéstico precoz de las complicaciones relacionadas con la desnutricion. Un estudio
identificé que la pérdida de masa muscular y masa grasa es una sefial temprana de desnutricién entre
los receptores de trasplante renal y aparentemente dicha desnutricidn parece estar estrechamente
asociada con la disminucion de la TFG. Los valores de la TFG correlacionan positivamente con la masa
grasa y masa libre de grasa, evaluada a partir de BIA, esto sugiere que la funcion del injerto predice el
estado nutricio, puesto que las reducciones significativas en el peso corporal, el IMC, la masa grasa y la

masa muscular fueron mas frecuentes en los pacientes con valores inferiores de TFG.™

Absorciometria Dual de Rayos X (DEXA)
Es una técnica valida y clinicamente util para evaluar el estado nutricio. Los datos puntuales sobre la
composicion corporal son utiles para evaluar la adecuacion a largo plazo del estado nutricio proteico-
energético, resulta preciso para evaluar la composicidon corporal ya que estda menos influenciado por las
alteraciones en el estado de hidratacion. Es un método no invasivo y fiable para evaluar los tres
componentes de la composicién corporal (masa grasa, masa libre de grasa y de masa mineral ésea). Las
principales limitaciones son el costo sustancial del instrumento, el requisito de espacio y los costos

asociados a la medicion. ™

Esta técnica ha sido utilizada para evaluar la composicién corporal, incluyendo la masa libre de grasa, la
masa grasa y el porcentaje de grasa, asi como los cambios en la DMO en post trasplantados renales.
Ramani y colaboradores utilizaron DEXA para evaluar la composicién corporal a los 6 meses y 12 meses
post trasplante, identificando un incremento significativo en el porcentaje de grasa, entre ambas

valoraciones '°; estos resultados concuerdan con un estudio previo, en donde se encontré también un
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incremento en la masa grasa, pero en aquellos pacientes post trasplantados con dosis mayores de

esteroides.”’

Evaluacién Bioquimica
Las principales alteraciones en los datos bioquimicos en el paciente post trasplantado renal se asocian

con el uso de agentes inmunosupresores y el control metabdlico, por eso es que resulta conveniente
valorar y mantener un seguimiento estrecho de estos parametros bioquimicos, ya que pueden tener
impacto en el estado nutricio y en la supervivencia del injerto; estos valores bioquimicos pueden reflejar
en cierta medida el estado nutricio o los cambios en el mismo, pero mayormente permiten orientar las

intervenciones nutricias. &

Glucosa y hemoglobina glucosilada (HbA1C): es recomendable realizar un tamiz, para detectar diabetes
mellitus, en todos los receptores de trasplante renal que no la padezcan, a partir de una medicion de
glucosa oral en ayunas, al menos semanalmente durante las primeras 4 semanas y una curva de
tolerancia a la glucosa (CTOG), y/o HbA1C cada 3 meses durante el primer afo y a partir de entonces,
anualmente. Es conveniente hacer este tamizaje después del inicio o del incremento de forma importante
de la dosis de inhibidores de calcineurina (ICNs), sirolimus, o corticoesteroides. El valor meta de HbA1c
esde 7 a 7.5 %. (2D- Anexo 5).”

Perfil de Lipidos: es adecuado realizar un perfil completo de lipidos en todos los receptores de trasplante
renal adultos, 2 a 3 meses después del trasplante o 2 a 3 meses después de un cambio en el tratamiento
0 por la presencia de otras condiciones conocidas que puedan causar dislipidemia, y a partir de
entonces, anualmente. Las metas para post trasplantados renales son un colesterol LDL por debajo de

100 mg/dl y colesterol total por debajo de 200 mg/dl. "

Calcio, fésforo y PTH: las concentraciones séricas de calcio, fésforo y los valores plasmaticos de PTH se
deben medir en todos los pacientes post trasplantados, incluso el calcio y el fésforo pueden valorarse
diariamente en el periodo de post trasplante inmediato, hasta que los mismos se estabilicen.
Posteriormente la frecuencia de estas mediciones se debe basar en la TFGe. Estas mediciones deben
hacerse con mayor frecuencia si el paciente estd recibiendo tratamiento concomitante para
anormalidades en las concentraciones séricas de calcio, fésforo o PTH. En pacientes post trasplantados

los valores séricos de calcio total corregido y fésforo deben mantenerse dentro del rango "normal".”®"

Biometria hematica y cinética de hierro: en todos los pacientes post trasplantados se debe realizar una
biometria hematica completa diariamente en los primeros dias post trasplante, hasta el alta hospitalaria,

posteriormente 2 a 3 veces por semana en las semanas 2 a 4, semanalmente en los meses 2 a 3,
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mensualmente en los meses 4 a 12 y posteriormente por lo menos una vez al afio o después de
cualquier cambio en medicamentos que puedan causar anemia o trombocitopenia. Se puede hacer un
diagnéstico de anemia cuando la hemoglobina se encuentra en valores menores de 13.5 g/dl en hombres
y menos de 12.0 mg/dl en mujeres. La ferritina sérica se puede utilizar para evaluar las reservas de
hierro, y de igual manera, la saturaciéon de transferrina y la capacidad total de fijacién de hierro para

determinar el hierro disponible para la eritropoyesis.’®®

Bicarbonato sérico: el aumento en la concentracion de hidrogeniones en sangre es caracteristico de un
estado de acidosis, el cual puede determinarse mediante el bicarbonato sérico o pH en sangre, éste no
es un marcador nutricio, pero la acidosis metabdlica se correlaciona con el catabolismo proteico y podria
estar asociada a una alteracion en la funcion del injerto. La acidosis debe corregirse para mantener el

bicarbonato sérico por arriba de 22 mmol/L. "%

Los siguientes datos bioquimicos deben ser valorados como parte de la evaluacion bioquimica (Opinién
de expertos — Anexo 4), buscando mantener los mismos en las concentraciones de referencia para

adultos con trasplante renal (Tabla 11).

Tabla 11. Valores de laboratorio de referencia en paciente adulto con trasplante renal 63

Bioquimicos
Glucosa en ayuno 80 — 120 mg/dl (con diabetes)
Hb A1lc <7 % (con diabetes)
Colesterol Total 150 — 180 y < 200 mg/dI
Colesterol LDL <100 mg/dl
Colesterol HDL > 40 mg/dl
Triglicéridos <150 mg/dl
Fosforo 3.5 a 5.5 mg/dl
Calcio 8.4 a 10.5 mg/dl
Hemoglobina > 12 g/dl (mujeres) > 13 g/dl (hombres)
Sodio (Na) 135 - 145 mEqg/L
Potasio (K) 3.5-5.2 mEq/L
Creatinina sérica En rangos normales
Albumina 4 g/dl

Existen otros parametros de laboratorio en suero o plasma que pueden tener utilidad en el paciente post
trasplantado, estos son mas especificos para evaluar y monitorear la presencia de desnutricién en
pacientes post trasplantados, aunque realmente es una condicién poco frecuente. Estos métodos son
mas sensibles que los antropomeétricos y pueden detectar alteraciones nutricias en una etapa mas
temprana, sin embargo poseen importantes limitaciones, ya que pueden alterarse debido al proceso

inflamatorio o a condiciones concomitantes. Las guias de nutricion KDOQI recomiendan el uso del
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siguiente grupo de marcadores del estado nutricio, que pueden ser utiles para valorar alteraciones en el

estado nutricio en adultos con trasplante renal. %%°

Albumina sérica: puede encontrarse disminuida en pacientes con dafio renal ya que es un marcador de
inflamacién. Las proteinas en la dieta y la inflamacion tienen influencia separada y opuesta sobre la
albumina, por lo tanto la interpretacion de la hipoalbuminemia se debe hacer en el contexto tanto de la

ingestion de nutrimentos, como de la presencia de inflamacion. "

Prealbumina: varios estudios correlacionan los valores de prealbumina con la evolucién de los pacientes
y muestran que las concentraciones bajas (<30 ng/dl) se asocian con mayor riesgo de mortalidad. Para
los pacientes con enfermedades agudas o después del inicio de intervenciones nutricias, la prealbumina

puede ser un indicador Util de los cambios en el estado nutricio y de inflamacién. "

Transferrina: ésta puede reaccionar con mayor rapidez ante alteraciones del estado proteico cuando se
compara con la albumina. Como la deficiencia de hierro incrementa los valores de transferrina, es
conveniente conocer las concentraciones de hierro sérico antes de interpretar las concentraciones de
transferrina. Los estados de infeccion, inflamacién y alteraciéon hidrica, comunes en el paciente post

trasplantado, pueden limitar el uso de ésta como indicador nutricio. ”°

Colesterol: la presencia de hipocolesterolemia, por debajo de 150-180 mg/dl, o una disminucion en la
concentracién de colesterol sérico puede ser un indicador de un consumo energético y proteico
insuficiente por un periodo prolongado. El colesterol sérico también disminuye con la inflamacién croénica.
Los pacientes que muestran concentraciones de colesterol sérico en cifras menores a las normales,

presentan mayor riesgo de mortalidad. "

Balance nitrogenado: este método puede ser util en el periodo de post trasplante inmediato para evaluar
el requerimiento de proteina, corresponde a la diferencia entre la ingestion de nitrégeno y la excrecion del
mismo, la cual es la suma del nitrégeno urinario mas una estimacion de las pérdidas cutaneas y
gastrointestinales. Obtener un balance de nitrégeno positivo es considerado como el objetivo principal del
soporte nutricio. El balance de nitrégeno se usa para determinar el anabolismo o catabolismo y se calcula
a partir de la determinacion del nitrdgeno urinario de una recoleccion de orina de 24 horas y una
determinacion precisa del consumo de proteinas. Sin embargo en el paciente post trasplantado hay que

tomar con cierta reserva el resultado si la urésis o la funcién del injerto se encuentran alteradas. ®'
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Evaluacién Dietética
Valorar la ingestion dietética en pacientes post trasplantados es fundamental para disefar intervenciones

terapéuticas o preventivas. Los objetivos de la evaluacion dietética son medir el consumo de macro y
micronutrimentos, y entender los patrones y practicas de alimentacion. En el paciente post trasplantado
es importante hacer énfasis en la evaluacion del consumo de alimentos y nutrimentos (energia,
proteinas, sodio, potasio, calcio, fosforo, entre otros), y tomar en cuenta el consumo de suplementos
dietéticos (vitaminas, minerales, proteinas y otros). De igual forma es necesario valorar los
conocimientos, las creencias y/o las actitudes ante la alimentacion, la disposicion a cambiar los
comportamientos de nutricion y estilo de vida, su comportamiento ante el consumo de alimentos y los

factores que afectan el acceso a los alimentos (alimentos seguros y disponibilidad de los mismos).#%%3

Las herramientas utilizadas para la evaluacion dietética se pueden categorizar de acuerdo a la naturaleza
de los datos que es posible obtener a partir de estas, son cuantitativas cuando se pueden interpretar
datos sobre la ingestidon de macro y micronutrimentos, como es el caso del recordatorio de 24 h y el
registro de consumo de alimentos; y pueden ser cualitativas, cuando los datos obtenidos informan
mayormente sobre la calidad de la alimentacion, como es el caso de la frecuencia de consumo de
alimentos y la historia dietética o dieta habitual. Estas herramientas también puede ser prospectivas,
cuando valoran la ingestién actual o préxima, como es el caso de los registros de consumo de alimentos,
o retrospectivas como el recordatorio de 24 h y la frecuencia de consumo de alimentos, que valoran la

ingestién previa. ®

Herramientas retrospectivas

Recordatorio de 24 hrs (R 24h): es un método rapido, que requiere que el paciente sea capaz de
recordar lo que consumio el dia anterior. El entrevistador evalua ademas el horario y el contexto de las
comidas, asi como el tamafo de las porciones. Este método es facil y rapido de implementar. La
evaluacién del consumo en el R 24h se puede analizar utilizando tablas de composicion de alimentos,
con el objetivo de determinar el consumo de energia, de macronutrimentos y micronutrimentos, para
obtener de esta forma, la adecuacion de acuerdo a los requerimientos 6 recomendaciones para cada
paciente. El apartado de nutricion de las guias KDOQI recomienda realizar la evaluacion dietética en
adultos con una TFGe < 25 ml/min/1.73 m? a partir de un R 24 h 6 un diario de consumo de alimentos de

al menos 3 dias (incluyendo un dia de fin de semana). %

Cuestionario de Frecuencia de Consumo de Alimentos: es una lista general o estructurada de preguntas
que buscan definir los alimentos frecuente o infrecuentemente consumidos y el contexto en donde se

consumen, con el objetivo de obtener una idea del consumo habitual de alimentos. En general su

56



aplicacion es simple y no es costosa, sin embargo requiere mas tiempo en funcién de lo prolongada que

sea la lista de alimentos.®?

Herramientas prospectivas

Diario ¢ registro de alimentos: el diario de consumo es un registro prospectivo de los alimentos
consumidos. El paciente registra los alimentos y bebidas consumidos a lo largo del dia, preferentemente
al final de cada comida, especificando el horario, la cantidad de alimentos y bebidas consumidas, e
incluso una descripcion sobre su preparacion e ingredientes. Se puede realizar durante varios dias, de 3
a 7. Algunos estudios que han evaluado los habitos dietéticos en pacientes post trasplantados renales o
han valorado el impacto de las intervenciones dietéticas en esta poblacion han utilizado registros de

alimentos de 3 dias, incluyendo 1 dia del fin de semana o registros de 7 dias.?28°%¢

Heaf y colaboradores estudiaron las caracteristicas de la dieta de los receptores de trasplante renal,
analizaron la ingestién de energia, proteina, lipidos, hidratos de carbono, vitaminas y minerales, y
compararon dicha ingestion con las recomendaciones dietéticas para poblacion general, los resultados
obtenidos indicaron que la dieta de los pacientes era suficiente, pero se caracterizaba por un alto

consumo de grasa y deficiente de acido félico, vitamina D, tiamina, yodo, selenio y hierro.®

Registro con fotografias: la Academia de Nutricion y Dietética (AND) recomienda un método mas
interactivo para la evaluacion dietética del paciente renal, en donde el paciente debe construir una linea
de tiempo mediante imagenes, de manera que durante 1 dia cada vez que consuma algun alimento debe
tomar una fotografia. Es un formato mas visual, y puede proporcionar datos importantes. Esta estrategia
también podria proporcionar una estimacion mas precisa, particularmente cuando se utiliza para evaluar
las fuentes de proteina y otros nutrimentos especificos en el paciente post trasplantado renal (sodio,

potasio y fésforo). &

Las guias de la asociacion de dietética de Australia recomiendan que la evaluacion dietética de pacientes
post trasplantados de rifidon debe ser a partir de entrevistas dietéticas, registro de alimentos de 3 dias o
recordatorio de 24 horas, seguln el caso. °® Entre estos métodos de evaluacién el registro de alimentos
puede ser una herramienta valiosa en el paciente post trasplantado, ya que cuando se aplica de forma
adecuada puede tener una validez importante; a pesar de que esta sujeto a limitaciones, derivadas de la
tendencia del paciente a declarar consumo de alimentos que considera adecuados, su cualidad
prospectiva disminuye la omisién de alimentos por olvido. En el paciente post trasplantado resulta mas
util evaluar de forma cuantitativa la ingestion de macro y micronutrimentos que pueden estar implicados

en la funcién del injerto renal, el registro de alimentos permite valorar y cuantificar dicho consumo.
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Evaluacién Clinica
Historia clinica y antecedentes

La base fundamental para la evaluacion clinica de un paciente trasplantado renal debe comprender una
historia clinica amplia y un examen fisico enfocado a identificar alteraciones nutricias. La historia clinica
involucra una evaluacién de las condiciones clinicas del paciente, en donde se realiza una recoleccion
ordenada de los datos asociados con el trasplante renal (fecha, tipo de injerto y tratamiento
inmunosupresor), los antecedentes de la ERC (etiologia, tiempo de evolucién y terapias de reemplazo),
ademas de un resumen de sus antecedentes personales (otros diagnésticos médicos, comorbilidades y
procedimientos clinicos) y familiares (historia familiar de ERC, DM, obesidad o hipertension). Es
recomendable interrogar sobre la presencia de signos y sintomas que pueden ser indicativos de alguna
alteracion en la funcion del injerto (edema, oliguria) o que pueden estar asociados con alguna deficiencia

nutricia. &

Es importante interrogar sobre el consumo de medicamentos y dosis. Como parte de la evaluacion clinica
es relevante valorar la presencia de signos o sintomas que tengan impacto en la ingestion dietética, y
que pueden ser comunes en pacientes post trasplantados, por el uso de agentes inmunosupresores. Hay
una serie de efectos secundarios conocidos de los medicamentos contra el rechazo que pueden tener un
impacto en el estado nutricio del receptor de trasplante, tales como nauseas, vomito, diarrea, anorexia y
otros sintomas gastrointestinales (Tabla 12). Las estrategias empleadas en el manejo nutricio pueden
verse afectadas por los efectos secundarios experimentados, como la hiperglucemia, la hipertensién y la

dislipidemia.®®

Si se sospecha que la ingestion de nutrimentos y la absorcién se ven afectadas negativamente por estos
efectos secundarios, un diario o registro de los sintomas puede ser util para identificar las medidas
apropiadas para ayudar a corregirlos. (Opinién de expertos — Anexo 4). Los posibles efectos secundarios
e interacciones nutricias de cualquier prescripcion o medicamentos no sujetos a prescripcion, incluidos
los productos alternativos y suplementos, deben ser considerados para la evaluacion clinica. (Opinién de

expertos — Anexo 4) %
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Tabla 12.

Posibles efectos secundarios de los medicamentos inmunosupresores con implicaciones en el estado
nutricio y la terapia nutricia 63

Farmaco Efectos secundarios
Glucocorticoides Hipertension, intolerancia a la glucosa, dislipidemia,
(Prednisona) oteoporosis.

Ciclosporina (Csa) Nefrotoxicidad, hipertension, dislipidemia, intolerancia a la
glucosa, hirsutismo e hiperplasia gingival, hipercalemia,
hipomagnesemia, hiperuricemia, anemia, sintomas
gastrointestinales.

Tacrolimus Nefrotoxicidad, hipertension, diabetes, hipercalemia,
dislipidemia, anemia, diarrea, nauseas.
Azatioprina Depresién de la médula d&sea (leucopenia, anemia vy
plaquetopenia). Nausea, vomito y dolos gastrointestinal.
Micofenolato de Mofetil | Diarrea, nausea, vomito, dolor gastrointestinal, poco frecuente
la depresion de la médula 6sea.
Sirolimus / Everdlimus Dislipidemia, trombocitopenia, anemia
Betalacept (inyeccion IV) | Enfermedad linfoproliferativa

Exploracion Fisica: la evaluacion fisica para identificar deficiencias o alteraciones nutricias en el paciente

con trasplante renal implica una inspeccion importante. La deficiencia de nutrimentos puede afectar la

integridad del tejido en la piel, cabello, boca, ojos, y ufas, estos signos son poco especificos y pueden

estar asociados con desnutricion pre trasplante u otras condiciones que comprometan el estado

nutricional de forma importante (Tabla 13). %

Tabla 13. Hallazgos e interpretacion en el adulto con trasplante renal 88

Organo / Hallazgo Nutrimento implicado y su relacién con el trasplante
sistema renal
Ojos Xantelasma: pequefia placa de color | Trastornos de lipidos que pueden asociarse al uso
amarillento sobre o cerca de los parpados | de inmunosupresores.

Ojos rojos Expresion del trastorno del metabolismo calcio/fésforo, por
los depdsitos calcicos conjuntivales, asociados con
hiperparatiroidismo previo al trasplante o alteraciones por
el uso de inmunosupresores.

Cavidad | Queilosis o estomatitis angular Deterioro en la maduracion de colageno por déficit de
oral riboflavina y piridoxina, por restricciones pre trasplante o

dieta insuficiente post trasplante.

Aliento urémico

Concentraciones elevadas de deshechos nitrogenados,
asociados con deterioro de la funcion del injerto renal.

Sangrado de encias

Deficiencia de vitamina C.

Alteracion en la percepcion de sabores

Disminucion del numero de papilas gustativas por
alteracion renal pre trasplante o deterioro de la funcion del
injerto renal.

Enrojecimiento de la mucosa oral o
magenta

Deficiencia de vitamina B12, que puede contribuir a la
presencia de anemia post trasplante.

Ulcera aftosa: herida pequefia redonda u
ovalada con un margen circunscrito.

Deficiencia de hierro, vitamina B12 y tiamina, que puede
contribuir a la presencia de anemia post trasplante.
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Uinas Coiloniquia: ufias en cuchara Deficiencia de hierro.
Lineas de Muehrcke: lineas blancas, no | Deficiencia nutricia crénica de albumina, asociada a
palpables observadas en el lecho de la | desnutricion crénica pre trasplante.
ufia que abarcan casi toda la ufa, en
paralelo a la lanula.
Ampliacion de la linula hacia el centro de | Signo patognoménico de azotemia, asociado con el
la ufa, con la aparicion de una banda | deterioro de la funcion del injerto renal.
roja, marrén en el lecho de la ufa distal
Hemorragias longitudinales en el lecho de | Posible deficiencia de vitamina C.
la ufa
Paroniquia: pliegue ungueal inflamado | Deficiencia de zinc, por restricciones pre trasplante o dieta
con destruccion de la cuticula. insuficiente post trasplante.
Piel y Dermatitis seborreica en la linea del | Deficiencia de zinc: capacidad inadecuada para estabilizar
cabello cabello, detras de las orejas y entre las | las membranas celulares e inhibir la peroxidacién lipidica.
cejas
Adelgazamiento del cabello o distribucion | Deficiencia de zinc o proteinas, asociado a restriccion
que no es uniforme dietética pre trasplante.
Palidez generalizada Deficiencia de hierro, acido félico o vitamina B12, que
puede contribuir a la presencia de anemia post trasplante.

Presion arterial: en el paciente post trasplantado es recomendable valorar la presién arterial, pues el
incremento de la misma puede conducir a una alteracion en la funcion del injerto. Las metas establecidas
para el mantenimiento de la presion arterial en pacientes post trasplantados de rifidén es <130/80 mmHg y
<125/75 mmHg con proteinuria > 1g/d.®

Dinamometria: los pacientes con trasplante renal pueden desarrollar sarcopenia debido al uso de los
inmunosupresores (esteroides); la presencia de sarcopenia, puede conducir a discapacidad fisica,
disminucion de la calidad de vida, incremento en el riesgo de caidas y fracturas. La dinamometria o
fuerza de agarre es una medicién de la fuerza muscular, de bajo costo, reproducible, que resulta util en la
practica clinica y que permite diagnosticar sarcopenia. En la fuerza de agarre se valora la fuerza maxima
de la mano dominante, esta medicion se realiza tres veces con el uso de un dinamdmetro y el valor mas
alto se considera la fuerza maxima de agarre. Oskayar y colaboradores. valoraron la fuerza de agarre en
pacientes post trasplantados y establecieron una baja fuerza muscular segun los puntos de corte del
Estudio de Salud Cardiovascular (CHS) (Tabla 10).%°

Tabla 10. Puntos de corte de Fuerza de Prension por Dinamometria ®°
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IMC (kg/m") Hombres (kg) IMC (kg/m") Mujeres (kg)
<24.0 <29 <23.0 <17
24.1-26.0 <30 23.1-26.0 <17.3
26.1-28.0 <30 26.1-29.0 <18
>28 <32 >29 <21




Este estudio, en 166 pacientes post trasplantados identificé que el 20% de los pacientes post
trasplantados crénicos (mas de 3 meses post trasplante), cubrian criterios para diagnéstico de
sarcopenia. La masa libre de grasa y el agua corporal total evaluada con BIA fueron significativamente
menores en aquellos pacientes con sarcopenia, en comparacion con los que no presentaban. El analisis
de regresiéon multivariada determin6é que la edad es una variable independiente que puede predecir la
presencia de sarcopenia (OR: 1.060, IC 95 % 1.017 -1.105, P= 0.006), siendo mas frecuente en

pacientes con edad mas avanzada.®

Evaluacién del Estilo de Vida

Evaluacion de la calidad de vida: la percepcion de los pacientes sobre su bienestar y resultados se
considera importante dentro de la evaluacién del estado nutricio, puesto que ademas permite valorar el
impacto de las intervenciones terapéuticas; en general la percepcién de la calidad de vida relacionada
con la salud mejora en los pacientes con un aloinjerto renal, en comparacion con los pacientes en otros
estadios de la ERC. Se han disefiado herramientas especificas para evaluar la calidad de vida
relacionada con la salud después del trasplante renal, estas herramientas incluyen el Kidney Transplant
Questionnaire (KTQ), el Kidney Disease-Quality of Life (KDQOL) y el End Stage Renal Disease Symptom
Checklist Transplantation Module (ESRDSC-TM).%*"

El KTQ es un cuestionario con 26 preguntas divididas en cinco dominios (sintomas fisicos, depresion,
fatiga, relacion con los demas y frustracion) cada uno de los cuales se puede puntuar en una escala de 1
a 7, donde la puntuacién mas baja representa una calidad de vida menor. En el analisis final todos los

puntos se suman, de manera que, la puntuacion maxima es de 182 y la minima de 26 puntos.®!

El KDQOL fue desarrollado inicialmente para pacientes con ERC y en dialisis. Sin embargo, de forma
reciente se ha utilizado para evaluar a los pacientes trasplantados con el fin de comparar su calidad de
vida con respecto a aquellos que se encuentran en dialisis. El KDQOL tiene once dimensiones y valora
aspectos como los sintomas, los efectos de la enfermedad renal en la vida diaria, la carga de la
enfermedad renal, la funcién cognitiva, la situacién laboral, la funcion sexual, la calidad de la interaccién
social, el apoyo social, la satisfaccién del paciente, entre otros. Las respuesta son con escala tipo Likert y

las puntuaciones mas altas indican una mejor calidad de vida. %

ESRDSC-TM fue desarrollado especificamente para evaluar los efectos de los medicamentos
inmunosupresores sobre la calidad de vida, las preguntas se califican en una escala tipo Likert de cinco
puntos, donde las puntuaciones mas altas representan una mejor calidad de vida. Pocos estudios han

comparado los diferentes esquemas farmacolégicos en términos de resultados de calidad de vida, estos
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estudios parecen favorecer el uso de tacrolimus o sirolimus o aquella terapia que no involucre el uso de

la ciclosporina, pues ésta afecta mayormente los dominios de apariencia fisica y fatiga.91

Actividad fisica: como parte de la evaluacién nutricia, es prudente determinar el nivel de actividad fisica
con el objetivo de mantener el mismo, o alcanzar objetivos de actividad fisica adecuados para cada
paciente post trasplantado. La actividad fisica es un aspecto relevante en el paciente post trasplantado,
puesto que esta asociada con factores de riesgo cardiovascular y puede tener impacto en la preservacion
de la funcién del injerto renal a largo plazo. Es bastante reconocido, que entre el componente de estilo de
vida, la inactividad fisica es uno de los principales factores de riesgo para la mortalidad en la poblacién
general, y en los pacientes con aloinjerto renal, un menor nivel de actividad fisica esta fuertemente

asociado con un mayor riesgo cardiovascular y posiblemente con la supervivencia del injerto. %2

Los métodos mas comunes que se utilizan para evaluar la actividad fisica se basan en el uso de
cuestionarios auto-aplicables, los cuales son faciles de usar y de bajo costo. El uso del Cuestionario
Internacional de Actividad fisica (IPAQ), que es uno de los mas completos y mas utilizados, aporta
informacion sobre el gasto energético estimado en 24 horas, en las distintas areas de la vida diaria; sin
embargo en pacientes trasplantados debe utilizarse con reserva, puesto que no se ha podido valorar de
forma consistente la relacién entre la actividad fisica y algunas condiciones de riesgo, incluso tiende a
subestimar la relacion de la enfermedad con la actividad fisica al compararse con métodos mas objetivos,

como el uso de acelerémetro.®?

Finalmente la evaluacién nutricional en el receptor de trasplante renal describe el estado nutricio del
paciente desde una perspectiva mas amplia, para guiar el disefio de terapias nutricias individualizadas;
dicha evaluacién incluye medidas e indicadores antropométricos, pruebas bioquimicas que consideran
aquellas asociadas con la funcion renal y otras que pueden tener implicacién para el tratamiento, un perfil
clinico que incluye los antecedentes del paciente y una valoracion de sus habitos dietéticos y la
adecuacién conforme a sus requerimientos (Tabla 14). Evaluar e integrar estos datos permite definir la
terapia nutricia, que tendra como objetivo optimizar el estado nutricio del receptor de trasplante renal

mejorando de esta manera su calidad de vida y sus resultados clinicos.®
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Tabla 14. Resumen de indicadores de la evaluacién nutricia en el adulto con trasplante renal

62,80,93

Composicion corporal

Bioquimicos

Clinicos

Dietéticos

* Mediciones

Talla.

Peso actual, peso tedrico,
peso habitual.
Circunferencia media de
brazo y pliegues
cutaneos.

% de grasa corporal, %
de masa libre de grasa.

* Indicadores

indice de Masa Corporal
cAMB

% de perdida de peso
% de peso habitual

% de peso tedrico

Glucosa plasmatica en ayuno
Hb1Ac (en paciente con
diabetes).

Pruebas de funcién renal:
Nitrégeno Ureico en Sangre
(BUN), Urea y Creatinina.
Electrolitos: Sodio, Potasio,
Fosforo, Calcio (corregir si
hay hipoalbuminemia).
Examen General de Orina:
Proteinuria y volumen de
orina en 24 hrs.

Balance de nitrégeno.

Perfil de lipidos: Colesterol
Total, Colesterol LDL,
Colesterol HDL, Triglicéridos.
Biometria Hematica:
Hematocrito, hemoglobina.
Otros: Bicarbonato, Albumina,
Pre-albumina, Fosfatasa
alcalina, PTH, Vitamina D,
Vitamina B12, Folato,
Ferritina, Transferrina,
Homocisteina, PCR.

Antecedentes patoldgicos
personales y
heredofamiliares.
Diagnosticos Médicos.
Etiologia de la Insuficiencia
Renal.

Comorbilidades: Diabetes,
cancer, VIH, enfermedad
cardiovascular, dislipidemia,
anemia, hiperparatiroidismo,
alteraciones metabdlicas y
Oseas, depresion,
gastroparesia, neuropatia
diabética.

Tasa de filtracion
glomerular.

Medicamentos:
inmunosupresores,
diuréticos, antihipertensivos,
anticoagulantes,
antibidticos, esteroides,
eritropoyetina, quelantes de
fésforo.

Suplementos: Hierro, B12,
acido félico.

Presioén arterial.
Funcionalidad muscular
(dinamometria)

Via de alimentacion:
(oral, enteral, parenteral,
mixta)

Via Oral: utilizar el R24h
o diario de consumo,
registros con fotografia.
Evaluar: consumo de
energia y nutrimentos
(colesterol, fibra, sodio,
potasio, fosforo, calcio).
Adecuacion en el
consumo (% de
adecuacion)
Distribucién del consumo
(% de proteinas, % de
HC, % de lipidos)
Aspectos cualitativos de
la dieta: consumo de
alimentos con alto
contenido de sodio y
fésforo.

Uso de complementos
(dosis y tipo).

Uso de preparados a
base de hierbas.
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Diagndstico nutricio el adulto con trasplante renal

Como parte del PCN, el diagnéstico nutricio se formula utilizando el pensamiento critico y las habilidades
de resolucion de problemas aplicadas a los datos obtenidos a partir de la evaluacion nutricia. El
diagnostico nutricio utiliza cierta terminologia y una organizacién particular, estd compuesto de tres
elementos, el problema, la etiologia y los signos y sintomas, que son la evidencia del problema

identificado.8%%*

Los diagndsticos comunes en pacientes renales podrian incluir la ingestién excesiva o insuficiente en la
dieta de energia o algun nutrimento (proteinas, sodio, potasio, fésforo), cambios en la composicion
corporal (por ejemplo, pérdida de peso, cambios en masa muscular o masa grasa), o cambios
conductuales o asociados con la adherencia al tratamiento (por ejemplo, déficit de conocimiento y
motivacién o problemas en el estilo de vida). La evaluacion nutricia y el diagndstico nutricio permiten
definir una tratamiento nutricio, que involucra los siguientes pasos del PCN, la intervencion nutricia y el

monitoreo de la misma. &
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Tratamiento nutricio en el adulto con trasplante renal

Periodo post trasplante inmediato

En este periodo se incrementan las demandas metabdlicas, debido a las dosis elevadas de
inmunosupresores, al estrés quirurgico y a la cicatrizacion de heridas, si no se cubren los requerimientos
nutricios en esta fase, esto puede conducir a un balance de nitrdgeno negativo, a un aumento del
catabolismo y a la disminucidén del anabolismo de proteinas corporales, lo que resulta en alteraciones en
la cicatrizacidon de heridas, pérdida de masa muscular y el compromiso del sistema inmune. Los
principales problemas nutricios y metabdlicos de esta fase son la desnutricion, la obesidad,
anormalidades en los lipidos, intolerancia a la glucosa, hipertensién, asi como desequilibrio de calcio,

fésforo y vitamina D.>*%

Requerimiento
* Energia: en la fase de trasplante inmediato cuando el paciente recibe una dosis alta de prednisona,

se requiere un consumo de energia de 30 a 35 kcal por kilogramo de peso actual libre de edema,
para mantener un balance nitrogenado positivo. El requerimiento de energia también puede
obtenerse a partir de ecuaciones para estimar el gasto energético, como Harris-Benedict
multiplicando por un factor de estrés de 1.3 a 1.5.54%

* Proteina: una dieta que proporciona 1.3 a 2.0 g de proteina por kg de peso corporal al dia, en las
primeras 4 a 6 semanas despueés del trasplante puede revertir el balance de nitrogeno negativo y

conducir a un aumento de la masa muscular en pacientes con trasplante renal.®®%"%

Objetivos de la terapia nutricia

+ Reducir al minimo el catabolismo proteico, mediante un consumo éptimo de energia y proteina. >

 Estimular la cicatrizacién de heridas, a partir del consumo de proteina y otros nutrimentos. >

» Prevenir las infecciones, a partir de un manejo inocuo de alimentos.**

e Corregir las alteraciones electroliticas (hipofosfatemia) y metabdlicas (hiperglucemia) causadas por la
restauracién de la funcion renal y el uso de medicamentos inmunosupresores, a partir de estrategias

dietéticas o de alimentacion.®*

Prescripcion de alimentacion
Nutrimentos

* Hidratos de Carbono: las dosis elevadas de corticosteroides pueden producir signos cushingoides,
como cara de luna llena y obesidad troncal, entre otros. Esto se puede prevenir mediante el control
de la ingestién de hidratos de carbono de 50% a 60% de las calorias totales, y manteniendo una
distribucién equitativa y consistente en varios tiempos de comidas para evitar la presencia de

hiperglucemia. ®°
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* Lipidos: en esta fase se recomienda que el 30 al 35% de las calorias totales se proporcionen como
lipidos.®®

* Sodio: la ingestion debe limitarse en el periodo inmediato si se presenta hipertensién post trasplante o
hay disfuncion del injerto. Dicha restriccion es de 1 a 3 g/d.*°

* Potasio: después del trasplante renal las concentraciones séricas se normalizan, por lo que no es
necesario mantener una restriccion dietética, sin embargo en los casos donde la funcién del injerto se
encuentre alterada es posible que tenga que limitarse la ingestion del mismo. También el uso de
medicamentos como los inhibidores de calcineurina o diuréticos ahorradores de potasio pueden
favorecer el incremento del potasio sérico, siendo necesario en estos casos una restriccion dietética
del mismo. %

* Vitaminas, minerales y oligoelementos: en el periodo inmediato posterior al trasplante no hay
recomendaciones especificas sobre micronutrimentos, de manera que se usan las referencias para
poblacion general (Tabla 16). %

Tabla 15. Recomendaciones para el periodo post trasplante inmediato °**°

Nutrimento Recomendacion
HC 50 - 60 % del requerimiento total
Lipidos 30 - 35 % del requerimiento total
Agua Restringir si hay disfuncion
Sodio 1a3g/d
Potasio 1,500 a 3,100 mg/d
Calcio 1,200 a 1,500 mg/d
Fosforo 8 a 17 mg/kg o 1,200 a 1,500 mg/d
Magnesio 200 a 300 mg/d

Via de alimentacién

La via oral es la via de alimentacion por eleccion para el paciente después del trasplante renal.
Generalmente, los pacientes pueden iniciar su consumo dentro de las primeras 24 horas después de la
cirugia. Inicialmente pueden ser necesarias ciertas restricciones dietéticas, como el consumo de sodio y
potasio, y de liquidos, para evitar el incremento de la presion arterial y el aumento en la concentacion de
potasio sérico mientras se ajusta la funcion del injerto. Si la ingestién via oral es limitada, un

complemento puede ser necesario para proporcionar suficientes calorias y proteinas.*

La alimentacién enteral es poco frecuente después de un trasplante de rifidn, sin embargo, se indica si el
paciente no es capaz de consumir nutrimentos de forma adecuada por via oral o si no cubre el
requerimiento de energia y proteina. La seleccion de la via de acceso para la alimentacién enteral
dependera de las caracteristicas y la condicion del paciente. La nutricion parenteral después del

trasplante renal en pocas ocasiones es necesaria, a menos que se encuentre alterada la funcion del
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tracto gastrointestinal. Los nutrimentos y el volumen de la infusion deben definirse de acuerdo a la

funcion del injerto renal. %

Suplementacion

Después del trasplante, muchos pacientes presentan hipofosfatemia e hipercalcemia leve causada por la
resorcion 6sea; esto se asocia con el hiperparatiroidismo persistente y los efectos de los esteroides sobre
el calcio, el fésforo y el metabolismo de la vitamina D. La fosfaturia durante el periodo post trasplante
pueden conducir a hipofosfatemia que puede ser tratada con la dieta o a partir de suplementos. La
suplementacion es necesaria cuando la hipofosfatemia persiste a pesar de una ingestion alimentaria

adecuada de fosforo.*®

La administracion de suplementos de fosfato de forma oral con sales de fosfato (100 mg/d) en las
primeras 5 semanas post trasplante puede corregir la hipofosfatemia y parece no tener un efecto adverso
sobre el calcio sérico o las concentraciones de PTH (Nivel de evidencia Ill-1 - Anexo 4). La
suplementacion debe comenzar tan pronto como sea posible después del trasplante si hay presencia de
hipofosfatemia (Grado de recomendacién D - Anexo 4).  El consumo de fésforo a partir de la dieta y

suplementacién debe cubrir 1,200 mg al dia.>**

Periodo post trasplante tardio
El periodo comprende el tiempo posterior a las primeras cuatro o seis semanas después del trasplante

renal, cuando la dosis de inmunosupresores se ha estabilizado. Los problemas nutricios en esta fase

podrian afectar la supervivencia del injerto y del paciente.®®

Requerimiento
* Proteina: para estabilizar la funcién renal a largo plazo y mantener un adecuado estado nutricio, los

pacientes trasplantados con un régimen de inmunosupresion en mantenimiento no deben exceder la
ingestion diaria recomendada de proteina para la poblacidon general, de 0.75 g de proteina / kg para
mujeres y 0.84 g de proteina / kg de peso corporal para hombres (Opinién de expertos — Anexo 4), en
general los pacientes con funcién renal estable deben mantener un consumo de proteina cercano al
IDR (~0.75 g/kg/d). >+

* Energia: en pacientes trasplantados es recomendable mantener una ingestion de energia de 23 a 35

kcal por kg de peso ideal. **%
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Tabla 16. Ingestion Dietética de Referencia: RDA de vitaminas, minerales y elementos traza en adultos. '

RDA - Vitaminas RDA - Electrolitos / Oligoelementos
Vitamina A 700-900 pg/d Calcio 1000-1300 mg/d
Vitamina C  75-90 mg/d Cobre 900 pg/d
VitaminaD 15 pg/d Yodo 150 ug/d
Vitamina E 15 mg/d Hierro 8-18 mg/d

Tiamina 1.1 mg/d Magnesio 310-400 mg/d
Riboflavina 1.1-1.3 mg/d Fosforo 700-1250 mg/d

Niacina 14-16 mg/d Selenio 55 ug/d

Vitamina B12 2.4 ug/d Zinc 8-11 mg/d

Objetivos de la terapia nutricia

Estabilizar y prevenir el deterioro de la funcién renal, a partir de la reduccion de los factores nutricios

de riesgo implicados en el dafio renal (peso corporal, consumo de sodio, control glucémico e

ingestién de proteina) **

Prevenir o corregir la presencia de anemia, obesidad, dislipidemia, diabetes / hiperglucemia,
hipertension y/o enfermedad 6sea, a partir de estrategias dietéticas enfocadas para cada condicion.*
Prevenir o controlar la desnutricién y la deficiencia de nutrimentos, a través de la ingestion dietética o
la suplementacién de nutrimentos. °*¢°

Evitar complicaciones metabdlicas (diabetes, hipertension, dislipidemia) y promover un buen estado

de salud, a partir de la adopcion de un patron dietético saludable. **%°

Prescripcion de la alimentacion
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Energia y nutrimentos

Energia: se recomienda un consumo de energia apropiado para alcanzar y mantener un peso
saludable, es decir, un IMC entre 20.0 a 25.0 kg/m?. >

Lipidos: la prescripciéon de lipidos debe enfocarse en la cantidad y la calidad, con el objetivo de
mantener el perfil de lipidos en metas. El consumo de lipidos debe ser menor al 35 % de las calorias
totales de la dieta, las grasas saturadas menos del 10 %, los acidos grasos monoinsaturados entre un
10 a 20 % y los poliinsaturados del 10 %, con una ingestién de colesterol menor a 300 mg/d. **La
evidencia sugiere que el consumo de aceite de pescado puede ayudar a disminuir el estrés oxidativo
y mejorar el perfil de lipidos en adultos con trasplante renal.’’

Hidratos de Carbono’ resulta importante cuidar el tipo, la cantidad y la distribucién de hidratos de
carbono en la dieta del paciente post trasplantado, es recomendable aportar entre un 45 a 50 % del
valor energético total, promoviendo la ingestion de alimentos integrales o con granos enteros.'"
Potasio: la recomendacion de potasio en la dieta debe ser individualizada de acuerdo con los valores
séricos del mismo, en ciertos casos puede ser necesario restringir el potasio de 1 a 3 g/d.""’

Calcio y fosforo: se recomienda un consumo de calcio de 1,000 a 1,300 mg/d, excepto si esta

contraindicado debido a hipercalcemia o elevacion del fésforo sérico. La recomendacion del consumo



diario de fosforo debe individualizarse de acuerdo a las concentraciones séricas del mismo,
generalmente se recomiendan 1,200 a 1,500 mg/d. En caso de rechazo crénico seria prudente una
restriccion de fosforo de 800 mg/d, si la TFGe es menor a 50 ml/min. %

e Hierro, folato, vitamina B6: la anemia puede persistir después del trasplante renal, esto puede estar
asociado con la disfuncion del injerto o con el uso de azatioprina, de manera que es adecuado valorar
las concentraciones de hierro y ferritina sérica para detectar la necesidad de suplementos del mismo.
La ingestion recomendada de hierro es de 10 a 15 mg/d, de piridoxina de 10 mg/d y acido félico 1
mg/d. *°

Tabla 17. Recomendaciones para el periodo post trasplante tardio **°°

Nutrimento Recomendacion
HC 45-50 % del requerimiento total
Lipidos < 35 % del requerimiento total

8-10 % poliinsaturados
20 % monoinsaturados
<10 % saturados y trans

Sodio 1,800 a 2,300 mg/d
Potasio 1,000 a 3,000 mg/d
Calcio 1,000 a 1,300 mg/d
Fasforo 1,200 a2 1,500 mg /d
Hierro 10 a 15 mg/d
Vitamina D 5 a 15 mcg/d + suplementacién
Vitamina B6 10 mg/d
Acido Félico 400 mcg -1 mg/d
Fibra 25-30 g/d

Suplementacion
Como la hipofosfatemia puede persistir indefinidamente para la mayoria de los receptores renales

algunos pacientes pueden requerir suplementos de fésforo en dosis de 100 a 200 mg/d y de calcitriol en
dosis de 1 a 2 pg/d. Puede identificarse hipomagnesemia secundaria al uso de ciclosporina, en estos
casos posiblemente se requiere un suplemento de magnesio. Las concentraciones disminuidas de

magnesio se han relacionado con dislipidemia en pacientes con trasplante renal. >

En el paciente post trasplantado cuando la concentracién de ferritina sérica es menor o igual a 100 ng/mi
y la saturacion de transferrina es menor o igual al 20 %, se recomienda la suplementacién via oral o
intravenosa de hierro. La cantidad de hierro suplementado debe ser suficiente para mantener dichas
concentraciones en valores Optimo. Después del trasplante, la concentracién de hemoglobina en mujeres

debe mantenerse por arriba de 11 a 12 g/dl y en hombres por arriba de 12 a 13 g/dl."”!

Los pacientes con trasplante exitoso por lo general no requieren suplementos de vitaminas o minerales,
sin embargo si el paciente se encuentra con un riesgo nutricio alto debido a una ingestion baja o presenta
rechazo crénico, con disminuicion de la TFGe, es posible que requiera un complemento vitaminico.*
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Estrategias para el plan de alimentacion

El plan nutricio debe ser formulado los primeros dias posteriores al trasplante, con asesoria sobre las
modificaciones y restricciones alimentaria que pueden ser necesarias. Es importante tener
consideraciones sobre las preferencias del consumo de alimentos (culturales, religiosas y personales) y
los factores del estilo de vida (aspectos financieros, la disponibilidad de alimentos, la preparacion de
alimentos, la capacidad fisica y las habilidades en la cocina). La asesoria nutricia es mas eficaz cuando

se combina con las necesidades e intereses de los pacientes. **%°

Algunas intervenciones nutricias para pacientes renales podrian incluir la educacion (materiales de
aprendizaje adaptados al paciente) o una prescripcion dietética (conteo de calorias y de raciones de
alimentos, cambios en el horario de las comidas, inclusion de un suplemento dietético). Cada paciente
debe recibir una evaluacion individualizada que permita adaptar la intervencion nutricia en cada consulta,

ya que la funcion renal podria no ser estable a lo largo del tiempo. '

El proporcionar a los pacientes las listas de los grupos de alimentos con el tamafio de la porcion permite
mayor flexibilidad para que los pacientes puedan controlar su consumo de energia y a partir de esto
equilibrar su ingestion de nutrimentos, obteniendo una intervencién saludable. De esta manera prescribir
una dieta con el Sistema Mexicano de Alimentos Equivalentes es adecuado para personalizar los planes
de alimentacion y ensefiar a planificar los alimentos, sustituyéndolos con alimentos con nutrimentos

similares. %103

Algunas recomendaciones para ayudar a formular una prescripcion dietética individualizada y estrategias

enfocadas a mejorar la seleccion de los alimentos con el objetivo de prevenir y tratar los problemas

relacionados con la nutricién después del trasplante renal, se resumen a continuacién (Tabla 18).>*
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Tabla 18. Plan de alimentacion sugerido en pacientes con post trasplante renal tardio >

Grupo de Nutrimento Raciones Tamaiio de porcion Recomendaciones
alimentos sugeridas al dia
Verduras Vitaminas Ay C, 5 2 taza de verduras Seleccionar variedad
hierro, acido cocidas segun temporada y
félico, potasio, 1 taza de verduras disponibilidad
magnesio y fibra crudas
Frutas Vitaminas Ay C, 2a3 1 taza de fruta picada
potasio y fibra O su equivalente si es
entera
Cereales Fibra, vitamina E 4a8 1 rebanada de pan, Productos de granos
Y2 taza de arroz enteros o integrales
cocida, pasta, avena
o cereal
Alimentos Proteina, fosforo, 2 100 g de carne o Cortes magros y remover
Origen animal o hierro, zinc, pollo magra grasa
leguminosas vitamina B12, 120 g de pescado
Omega 3y 1 taza de
vitamina D leguminosas cocidas
Leche Calcio, fésforo, 3 250 ml de leche o Opciones reducidas en
vitaminas Ay D 200 g de yogurt grasa
Oleaginosas Vitamina E y fibra 1 30 g de semillas Opciones sin sal
Grasas Acidos grasos 1 1 cucharada de Grasas mono y
esenciales aceite poliinsaturadas (aceite de
canola, oliva o maiz).
Limitar saturadas y trans

Intervencion para efectos secundarios de inmunosupresores

Algunos de los problemas nutricios mas frecuentes en pacientes post trasplantados se asocian con los

efectos secundarios del uso de agentes inmunosupresores, en la siguiente tabla se describen algunas

recomendaciones para disminuir el impacto de estos efectos en la ingestion dietética.®

Tabla 20. Recomendaciones nutricias para el tratamiento de los efectos secundarios de los medicamentos
inmunosupresores %

retencion de sodio,
Ulceras, hiperfagia

Medicamento Efecto Intervencidn
Timoglobulina | Fiebre, escalofrios. | Proveer alimentos con mayor densidad energética y con proteina.
Azatioprina Nausea, vomito, | Proveer suficientes liquidos para evitar deshidratacion. Fraccionar la
diarrea, mucositis, | alimentacién en varios tiempos. Evitar alimentos irritantes (condimentos,
anemia. picante, café) o con alto contenido de lipidos. Asegurar ingestion o
suplementacién de acido félico.
Prednisona Hiperglucemia, Monitorear las concentraciones de glucosa y controlar la ingestion de

hidratos de carbono (tipo y cantidad). Limitar la ingestién de sodio,
proporcionar recomendaciones para evitar alimentos con alto contenido
del mismo. Asegurar ingestién adecuada de calcio, vitamina D, A, C y Zn,
si no es suficientes puede requerir suplementos. Intervenciones
conductuales para evitar ingestion incrementada.
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Ciclosporina

Hipercalemia,
hipomagnesemia,
hipertension,
dislipidemia,
hiperplasia gingival.

Restringir alimentos con alto contenido de potasio. Limitar consumo de
sodio. Incluir suplementos de magnesio. Limitar el consumo de lipidos en
la dieta. Promover una adecuada higiene oral.

Micofenolato

Nausea, vomito,

Incluir medicamentos antieméticos. Incluir suficientes liquidos. Fraccionar

de mofetil diarrea, anorexia la dieta en varios tiempos y sugerir alimentos con mayor densidad
energética.

Sirolimus Dislipidemia, Limitar el consumo de lipidos en la dieta. Limitar calorias para mantener
hipocalemia un peso normal. Asegurar la ingestiéon de alimentos con potasio.

Tacrolimus Hipercalemia, Limitar los alimentos con alto contenido de potasio. Monitorear las
hiperglucemia, concentraciones de glucosa y cuidar la ingestién de hidratos de carbono.
dolor abdominal, | Monitorear la ingestion por via oral y si es necesario incluir un
diarrea, complemento.

estrefiimiento

Otras recomendaciones

o Seguridad e higiene de los alimentos

Las enfermedades transmitidas por los alimentos, tales como la listeria, son un riesgo particular para
pacientes cuyo sistema inmunolégico se encuentra comprometido, incluyendo a los receptores de
trasplante de rindn. Sin embargo, hay pocos datos disponibles con respecto a las tasas de infeccion por
listeria en la poblacion receptora de trasplante renal. Aunque no hay evidencia para apoyar el uso de
dietas con baja carga bacteriana, lo mas prudente es proporcionar asesoria general sobre higiene y

seguridad de los alimentos en los receptores de trasplante renal (Tabla 19). %1%

En la consulta nutricia es importante identificar las cuestiones mas pertinentes de seguridad e higiene en
el consumo de alimentos para cada paciente, y garantizar de forma individual que se cumplan los
requerimientos dietéticos, mientras se siguen las precauciones necesarias sobre higiene. El paciente
debe saber que durante el periodo de post trasplante temprano y en periodos de enfermedad aguda, la
probabilidad de infecciéon por el consumo de alimentos en mal estado es alta, debido a una supresion

importante del sistema inmune (Opinién de expertos — Anexo 4).%°

Tabla 19. Recomendaciones sobre seguridad e higiene de alimentos en pacientes con uso de inmunosupresores.105

Recomendaciones para mantener la higiene y seguridad en los alimentos
Realizar

Evitar

e Carne cruda o sin buena coccién (pollo, pescado) | « Consumir agua potable o hervida.

* Huevo crudo o alimentos que lo contengan. e Tener higiene para la manipulacién y preparacion
* Productos lacteos sin pasteurizar de los alimentos.

* Alimentos procesados con empaques dafados. * Almacenar los alimentos de forma adecuada.

* Alimentos crudos en mal estado. * Evitar alimentos de tipo buffet o barras.

72



o Interacciones farmaco-nutrimento

El jugo de toronja y los productos que la contienen pueden afectar la absorcién de ciertos medicamentos
y no deben ser consumidos por los pacientes que toman bloqueadores de canales de calcio, algunos
inmunosupresores e hipolipemiantes. Estos inhiben el mecanismo de la isoenzima CYP3A4 del citocromo
P450, alterando el metabolismo de los farmacos. ® El nutridlogo debe tener un papel activo en la
identificacion de los pacientes que se encuentren utilizando productos herbolarios o complementos a
base de hierbas, es importante proporcionar informacién al paciente, educarlo y alentarlo para que
abandone este tipo de practicas, debido a la posible interaccion con los medicamentos

inmunosupresores y al riesgo de nefrotoxicidad.'®

Una de las interacciones mas reconocidas entre agentes inmunosupresores y productos herbolarios es
con Hypericumperforatum o la hierba de San Juan, puesto que ésta es metabolizada por las isoenzimas
del citocromo P450, y algunos farmacos inmunosupresores, como la ciclosporina, se metabolizan a
través de estas isoenzimas, la co-administracion da como resultado una competencia por la misma via
metabdlica del agente inmunosupresor. Otras razones por las cuales hay que considerar orientar al
paciente sobre los riesgos del consumo de productos herbolarios es porque algunos producen dafo
renal, tales como ciertos tipos de nefrotoxicidad, algunos de estos productos se describen a continuacion
(Tabla 21).1%1%7

Tabla 21. Efectos renales adversos asociados al uso de productos herbolarios. "%

Nombre Uso Manifestaciones nefrotéxicas
UfAa de gato (Uncaria. Agente anti-inflamatorio Alergia aguda intersticial, nefritis, nefritis
guianensis) aguda tdbulo intersticial, diarrea, dolor
abdominal, hematuria
Chaparral (Larrea Antibidtico, anti-inflamatorio, Enfermedad cistica renal
tridentate/L. Divaricata) antioxidante
Cromo Control glucémico, control de peso | Nefritis intersticial
Creatina Mejor rendimiento fisico Nefritis intersticial focal, dafio tubular
focal
Efedra Rinitis alérgica, asma Nefrolitiasis
Regaliz (Glycyrrhiza glabra) Antibidtico, anti-inflamatorio Lesion renal aguda secundaria a
rabdomidlisis hipocalémica.
Corteza de sauce Analgésico, anti-inflamatorio Nefropatia por analgésicos
Aceite de ajenjo (Artemisia | Anemia, antipirético, estimulante del | LRA secundaria a rabdomidlisis.
absinthium) apetito, sintomas Gl
Adelfa amarilla Anti-inflamatorio Necrosis tubular renal.

Educacion y estrategias conductuales
Ninguna estrategia educativa o clinica unica ha demostrado ser consistentemente eficaz para lograr un

apego importante en pacientes renales, sin embargo, se ha observado mayor adherencia cuando la dieta

y la educacidon son individualizadas para cada paciente y adaptadas de acuerdo a los habitos. La
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individualizacion y la comunicacion uno-a-uno o cara a cara son la piedra angular para lograr una mayor
adherencia. El enfoque de educacién puede ser mas eficaz al abordar un aspecto a la vez, en lugar de
una amplia estrategia de planificacién de la dieta a largo plazo. Los mensajes educativos deben ser
relevantes y oportunos, y el formato debe ser interesante y tener aplicacién practica en la vida del

paciente. 3%

La tecnologia disponible (las aplicaciones y alertas del teléfono celular) puede promover la participacién
activa del paciente en lugar de un aprendizaje pasivo; las sesiones de nutricidn interactivas se vuelven
menos tediosas y mas realistas, de manera que ahora, la informacién visual es mas valiosa. La
creatividad debe ser parte de las estrategias de educacion en condiciones crénicas, para promover la
adherencia al hacer una actividad "necesaria" mas interesante y amena. La adaptacion de las recetas y
las practicas dietéticas suelen tener mas éxito que la creacidén de nuevos platillos menos habituales, por
lo tanto, seria importante trabajar con los pacientes para sustituir los ingredientes que pueden hacer la
receta mas adecuada sin cambiar drasticamente el contenido. Otra estrategia eficaz seria la reduccion
del tamano de las porciones de las recetas actuales, en lugar de modificar drasticamente sus

ingredientes. '%2

Otras acciones interactivas, tales como el health coaching, la entrevista motivacional, la asesoria en
pares y las herramientas de auto-monitoreo, pueden ayudar a involucrar al paciente en soluciones
constructivas. Las estrategias practicas y eficaces para aumentar la adherencia al plan incluyen la
comunicacion con los principios de "control de habla", la integracion de la tecnologia, el centrarse en una
sola meta, en lugar de multiples objetivos a la vez, la creacién de un aprendizaje activo y las estrategias

de afrontamiento. '*2

La asesoria nutricia (Nutritional counseling) es un tipo de intervencion que puede utilizarse en la consulta
con el paciente post trasplantado, esta intervencién fortalece el conocimiento del paciente, pues le
permite establecer prioridades y desarrollar comportamientos que apoyen su cuidado. Es un proceso que
se caracteriza por el establecimiento de una relacion colaborativa entre el nutridlogo y el paciente, para
establecer metas y prioridades de forma individualizada, y relacionadas con la alimentacion, nutricion y
actividad fisica. El esquema de las “5As” (por sus iniciales en inglés), describe los pasos que pueden
guiar al nutridlogo para iniciar este proceso e implementar la mejor estrategia de cambio para cada
paciente. "%
* Preguntar (Ask): este aspecto enfatiza la importancia de hacer preguntas para establecer una
relacion con el paciente. Se pueden utilizar técnicas de entrevista motivacional o establecer rapport

demostrando empatia, con el objetivo de promover la comunicacién con el paciente.'®
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e Evaluar (Assess): en este punto se evalua la disponibilidad del paciente al cambio, que puede ser a
partir del modelo transtedrico sobre las etapas de cambio.'®

* Consejo (Advise): este punto establece que la intervencion nutricia tome como marco de referencia al
paciente, considerando sus preocupaciones, habilidades, necesidades, preferencias, expectativas e
intereses. '

* Acuerdo (Agree): en este punto el nutridlogo facilita el proceso de cambio del paciente, ayudandolo a
establecer sus propias metas relacionadas con la alimentacion y nutricion, evidenciando el potencial
del paciente para llevar a cabo los cambios.'®®

e Organizar (Arrange): el nutri6logo ayuda a implementar el plan para el seguimiento de acuerdo a las

metas y necesidades del paciente, considerando ademas sus recursos disponibles. "%

Retos nutricios del trasplante renal y su manejo

Sobrepeso y obesidad
La intervencion temprana con un seguimiento regular es eficaz para prevenir el incremento de peso en

los receptores de trasplante renal (Nivel de evidencia Ill-3 - Anexo 4), dicha intervencion puede conducir
a cambios importantes en la dieta y por lo tanto a la pérdida de peso corporal (Nivel de evidencia IV -
Anexo 4). Para evitar el aumento excesivo de peso, los receptores de trasplante renal deben ser referidos
con un nutridlogo tan pronto como sea posible después del trasplante y mantener un seguimiento nutricio
de forma regular para prevenir el incremento del mismo. (Grado de recomendacion C - Anexo 4). Los
receptores de trasplante renal con exceso de peso son mas propensos a perder el mismo con un

seguimiento mensual por parte del nutriélogo (Grado de recomendacion D - Anexo 4). 3%

Debido a que la obesidad esta asociada con un mayor riesgo de diabetes y de enfermedad
cardiovascular, todos los miembros del equipo clinico de atencion deben controlar el peso de los
receptores de trasplante y referir con un nutriélogo si se identifica un incrementa del mismo. Con el
objetivo de promover la reduccion del peso corporal en los receptores de trasplante renal con sobrepeso
u obesidad, debe indicarse una dieta individualizada con una restriccion moderada de energia,
aproximadamente del 30% del gasto energético total. La asesoria nutricia debe ser individualizada e

incluir planes de alimentacion y ejercicio, asi como metas especificas. (Opiniéon de expertos — Anexo
4) 63,109

En los receptores de trasplante renal con sobrepeso u obesidad el objetivo inicial de la terapia de pérdida
de peso debe ser reducir el mismo en un 10%, con una pérdida de peso de 1 a 2 kg por semana. Si se
logra dicho objetivo, una mayor pérdida de peso puede promoverse, de acuerdo a una evaluacion nutricia

adicional. El nutridlogo debe mantener un seguimiento regular con el receptor de trasplante renal con
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sobrepeso u obesidad hasta que se logre la pérdida de peso deseada (Opinién de expertos — Anexo
4).109

Diabetes Mellitus
El incremento de peso después del trasplante esta fuertemente asociado con el desarrollo de Diabetes

Mellitus, por lo tanto, las estrategias de control de peso deben ser una prioridad después del trasplante
renal (Grado de recomendacién C - Anexo 4). Hasta el momento no se han publicado estudios que
examinen la eficacia de las intervenciones nutricias para la prevencién y el tratamiento de Diabetes
Mellitus en los receptores de trasplante renal, por lo tanto hasta que se disponga de mas evidencia
especifica en la poblacion trasplantada renal, este grupo de pacientes puede ser tratado siguiendo las

recomendaciones para Diabetes Mellitus 2 en poblacién general. ®%

El asesoramiento nutricio en todos los receptores de trasplante de riidn debe reflejar las
recomendaciones actuales para reducir el riesgo y controlar la Diabetes Mellitus en poblacién general.
(Opinion de expertos — Anexo 4). Para reducir el riesgo de Diabetes Mellitus 2, de acuerdo con las guias
para la poblacidon general, una dieta recomendada debe ser aquella que aporte menos del 30% de la
energia total en lipidos y menos del 10% en forma de grasa saturada, debe incluir alimentos con baja
densidad energética, ricos en fibra y de bajo indice glucémico (cereales integrales, verduras,

leguminosas y frutas). *'"°

De acuerdo con las recomendaciones para el tratamiento de Diabetes Mellitus en la poblacion general, el
enfoque del tratamiento nutricio en el manejo de los casos de diabetes mellitus después del trasplante
(NODAT) debe ser la prevencion de la enfermedad macrovascular, mediante el control de la presion
arterial y la dislipidemia. En pacientes trasplantados con Diabetes Mellitus, que mantienen un peso
elevado, debe promoverse la pérdida del mismo, para mejorar las concentraciones de lipidos y el control

glucémico %*11°

Dislipidemia

La definicion de dislipidemia que ha sido adoptada por la Fundacién Nacional del Rifidon (NKF), es de
acuerdo a las pautas del Adult Treatment Panel lll (ATP lll), y se basa en la presencia de uno o mas de
los siguientes criterios: colesterol total > 200 mg/dl, colesterol LDL > 130 mg/dl, triglicéridos > 150 mg/dl o
colesterol HDL < 40 mg/dL. "

La evidencia indica que una "dieta mediterranea modificada", que incluya alimentos con un indice
glucémico bajo, hidratos de carbono ricos en fibra, fuentes de vitamina E y grasas monoinsaturada
reduce el colesterol total y los triglicéridos en receptores de trasplante renal (Nivel de Evidencia Ill-1 -

Anexo 4). Una dieta que aporte menos del 35% de la energia total a partir de lipidos, con un relacion de
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acidos grasos poliinsaturados y grasas saturadas > 1, puede normalizar el colesterol total, triglicéridos y
colesterol LDL en receptores de trasplante renal (Nivel de Evidencia IV - Anexo 4) (Grado de

recomendacion D - Anexo 4). 1"

La dieta en estas condiciones debe contener cereales integrales y alimentos con una baja densidad de
energia y/o de bajo indice glucémico, ademas buscar mantener una ingestion diaria de fibra de 25 g para
las mujeres y 30 g para los hombres. Los lipidos deben contribuir con un 30 a 35% de la ingestion total
de energia. Las grasas saturadas y los acidos grasos trans en conjunto deben contribuir a menos del 8%
de la energia total. Los acidos grasos poliinsaturados deben contribuir entre un 8 a 10% y los
monoinsaturados menos de un 20% de la ingestion total de energia. Es recomendable incluir fuentes
animales y vegetales de Q-3. Las recomendaciones para receptores de trasplante renal con dislipidemia
pueden basarse en las guias de manejo de dislipidemia para poblacién general (Opinién de expertos —

Anexo 4). 839811

Hipertension
La hipertension es comun en los receptores de trasplante renal y es un factor de riesgo para enfermedad

cardiovascular, ademas esta asociada con la nefropatia cronica del injerto y el rechazo agudo. Los
receptores de trasplante de rifidn con hipertension deben restringir la ingestién de sodio de 1,800 a 2,300
mg/d, y con el objetivo de promover un mejor control de la presion arterial, si presentan sobrepeso u

obesidad, deben ser alentados para reducir el peso corporal. %

La restriccion de sodio en la dieta, en combinacion con los medicamentos antihipertensivos pueden ser
un medio eficaz para reducir la presion arterial en pacientes trasplantados de rifidn con hipertension
(Nivel de evidencia lll-1 - Anexo 4). La restriccion de sodio puede disminuir mayormente la presion
arterial en pacientes con trasplante de rifidon tratados con ciclosporina, en contraste con aquellos tratados

con azatioprina (Nivel de evidencia Ill-2 - Anexo 4). ®®

En receptores de trasplante renal no se ha estudiado de forma especifica el efecto de las modificaciones
del estilo de vida en el tratamiento de la hipertensién arterial, sin embargo, la evidencia en poblacion
general es tan fuerte que se puede extrapolar a pacientes con trasplante renal, de esta manera las guias
recomiendan limitar el consumo de alcohol a dos bebidas estandar (hombres) o una bebida estandar
(mujeres) por dia, con uno o dos dias sin consumo de alcohol por semana, ademas los receptores de
trasplante renal deben ser alentados a realizar al menos 30 minutos de actividad fisica de intensidad

moderada por lo menos cinco dias de la semana (Opinién de expertos — Anexo 4).5* "2

77



Enfermedad 6sea
Después del trasplante disminuye ain mas la DMO por el uso de inmunosupresores, la disminucion de la

absorcion de calcio y el hiperparatiroidismo persistente. La suplementacién diaria de calcitriol (1,25 (OH)
2D3) tiene un efecto beneficioso sobre la DMO en adultos receptores de trasplante renal (nivel de
evidencia | - Anexo 4), incluso el tratamiento combinado con suplementos de calcio y vitamina D es aun
mas eficaz para mantener la DMO, que los suplementos de vitamina D por si solos (Nivel de evidencia Il

- Anexo 4). %

El tratamiento con vitamina D (o andlogo) y el calcio pueden tener un efecto favorable sobre la DMO en
la columna lumbar y el cuello de fémur (Nivel de evidencia | - Anexo 4), esta combinacién, en
comparacion con el placebo no se asocia con una diferencia estadisticamente significativa en el riesgo
de fractura en cualquier sitio, rechazo agudo del injerto, trastorno gastroesofagico, pérdida del injerto o el

aumento de las concentraciones de creatinina sérica (Nivel de evidencia | - Anexo 4). &

Los receptores de trasplante renal deben tomar un suplemento de vitamina D (o anal6égo) a una dosis de
0.25 a 0.5 pg al dia (Recomendacion grado B - Anexo 4), ademas es recomendable una dieta que
contenga alimentos ricos en calcio para cubrir el IDR del mismo (1000 mg/dia), si la dieta no proporciona
cantidades adecuadas de calcio, puede ser necesario indicar un suplemento de calcio (Opinidon de

expertos — Anexo 4).%°

Anemia
La anemia es un factor de riesgo para enfermedad cardiovascular y puede ser frecuente entre los

receptores de trasplante renal, es por eso que es recomendable que estos pacientes mantengan un
seguimiento clinico para deteccidn de la misma. Las posibles causas de anemia asociadas con la dieta
son la deficiencia de hierro, acido félico y vitamina B12. La evidencia indica que si hay deficiencia de
hierro, el sulfato ferroso via oral puede administrarse de forma segura junto con el micofenolato de

mofetil. (Nivel de evidencia Il - Anexo 4). %%

Rechazo croénico del injerto
El rechazo crénico (TFGe <40 a 50 ml / min) es una de las causas mas comunes de pérdida del injerto,

sin embargo la patogénesis del mismo es poco conocida y no existe un tratamiento especifico. La
intervencion nutricia puede tener un papel significativo en la progresion de rechazo crénico, puesto que
aparentemente la restriccion de proteinas en la dieta puede retrasar el curso de la progresion del
deterioro de la funcién renal. Una restriccion estricta de proteina, de 0.5 g/kg/d puede ser insuficiente
para mantener los valores de proteina sérica, por lo tanto una restriccion dietética entre 0.6 a 0.8 g/kg/d

puede ser recomendable en aquellos pacientes con una ingestion caldrica suficiente, si la dosis de
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prednisona no excede de 0.2 mg/kg/d. Debido a la restriccién de proteinas de la dieta, debe mantenerse

un seguimiento nutricio estrecho, particularmente de la composicién corporal. %%%°

Los pacientes que mantienen una dieta baja en proteinas pueden necesitar complementos
multivitaminicos. La restriccion de fésforo en la dieta (aproximadamente 800 mg/d) puede ser prudente
para evitar la progresion del deterioro de la funcion renal. La dislipidemia es otro aspecto asociado con el
rechazo crénico, las concentraciones alteradas de lipoproteinas pueden conducir a glomeruloesclerosis y
a la progresion de la enfermedad renal, e incluso a la disfuncién del injerto, por lo tanto intervenciones
nutricias que favorezcan el control de los lipidos séricos puede tener un papel crucial en la progresion del

rechazo vascular crénico.®®
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Monitoreo nutricio en el adulto con trasplante renal

Una evaluacién nutricia completa debe realizarse al menos mensualmente durante los primeros 3 meses
después del trasplante, idealmente en conjunto con otras consultas clinicas de trasplante, y
posteriormente cada afio, a menos que se consideren necesarias consultas mas periddicas. Entre los
aspectos a monitorear en los receptores de trasplante renal, destacan los siguientes: 63

Composicién corporal

- Es importante evaluar la altura, el peso, el IMC, el porcentaje de cambio de peso y la circunferencia
de cintura en cada consulta. '™

- ElI IMC debe utilizarse para monitorear los cambios en el peso y la eficacia de las intervenciones
nutricias (Grado de recomendacion C - Anexo 4). Monitorear los cambios en la circunferencia de
cintura puede ser util, pues permite estimar el incremento en la grasa abdominal, aun en ausencia de
cambios en el IMC.

- El contenido de masa magra y masa grasa puede monitorearse con métodos mas precisos, como el
uso de BIA, dicha interpretacion debe realizarse con reserva, pues dicho método puede sobre estimar
el porcentaje de masa grasa (Nivel de evidencia IV — Anexo 4). %

Bioquimico

Se deben evaluar y monitorear los siguientes parametros bioquimicos para determinar la efectividad de la

terapia médico-nutricia y ajustar las intervenciones nutricias en el paciente trasplantado: %

" Control glucémico (glucosa, hemoglobina glucosilada), inflamacién (PCR, albumina), funcion renal

(creatinina sérica, urea, albuminuria), alteraciones en el metabolismo mineral éseo (calcio, fésforo,

vitamina D), anemia (hemoglobina, hematocrito, cinética de hierro), dislipidemia (colesterol total,

triglicéridos, c-HDL, c-LDL) y alteraciones electroliticas (potasio, magnesio, sodio). *

En la siguiente tabla se encuentran recomendaciones en relacion al tiempo en que resulta conveniente

evaluar algunos parametros bioquimicos en pacientes post trasplantados, segun la evidencia actual.

Tabla 22. Monitoreo bioquimico en adultos con trasplante renal.'”

Parametro bioquimico Tiempo de evaluacion y monitoreo

Perfil de lipidos De 2 a 3 meses después del trasplante, y a partir de entonces, anualmente (2D
— Anexo 5). "

Glucosa en ayunas, CTOG, | Al menos semanalmente durante las primeras 4 semanas (s6lo glucosa); cada

y/o HbA1C (1C — Anexo 5) 3 meses durante 1 afio; y a partir de entonces, anualmente. (2D — Anexo 5). '"°

Excrecién de proteina urinaria | Al menos una vez durante el primer mes para determinar el nivel basal; cada 3

(2C - Anexo 5) meses durante el primer afio, a partir de entonces, anualmente. (2D - Anexo
5)_113

Creatinina sérica (1B - Anexo | Al menos: 2 a 3 veces por semana durante las semanas 2 a 4, semanalmente

5) durante los meses 2 y 3; cada 2 semanas durante los meses 4 a 6 y
mensualmente durante los meses 7 a 12, y posteriormente cada 2 a 3 meses.
(2C - Anexo 5). '™
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Clinico
Es importante estimar la TFG cada vez que la creatinina sérica sea medida (2D - Anexo 5).""
Es recomendable valorar la presién arterial en cada consulta de seguimiento (1C - Anexo 5). '*® Las
metas establecidas para el mantenimiento de la presion arterial en pacientes post trasplantados de
rifion es <130/80 mmHg y <125/75 mmHg con proteinuria > 1g/d. *
Dietético
En pacientes post trasplantados es importante monitorear aspectos que determinen la efectividad de la
terapia médico-nutricia, como son los siguientes: &
* La ingestiéon de alimentos y nutrimentos (ingestion de macro y micronutrimentos, como energia,
proteina, sodio, calcio, fésforo, entre otros). *
+ Consumo de medicamentos, suplementos dietéticos, uso de suplementos herbolarios.*
« Conocimiento, creencias, actitudes y comportamientos ante los cambios en el estilo de vida.*®

» Factores que afecten el acceso a alimentos.®

Es posible monitorear la eficacia de la intervencion nutricia, de forma individualizada y de acuerdo con la

meta establecida segln sea la condicién de cada paciente receptor de trasplante renal. (Tabla 23) ®

Tabla 23. Monitoreo segun intervenciones nutricias.®®

Nutrimento Objetivo del monitoreo
Energia Mantenimiento del peso corporal, pérdida adecuada de peso corporal.
Proteina Balance nitrogenado neutro o positivo.
Lipidos Prevencion y tratamiento de dislipidemia.
Hidratos de Carbono Prevencion y tratamiento de la dislipidemia y / o diabetes.
Sodio Tratamiento de la hipertensién.
Potasio Mantenimiento del potasio sérico en concentraciones normales.
Fasforo Tratamiento de la hipofosfatemia.
Calcio y vitamina D Tratamiento para preservar la DMO.
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Nuevas evidencias para el abordaje nutricio en el adulto con trasplante renal

Acidos grasos poliinsaturados y trasplante renal
La enfermedad 6sea preexistente, el uso de farmacos inmunosupresores y el hiperparatiroidismo

persistente influyen de forma importante en los receptores de trasplante renal, que son mas propensos a
la pérdida 6sea y mantienen un riesgo elevado de fracturas. Los acidos grasos poliinsaturados omega 3
(Q-3 PUFA) puede tener efectos favorables sobre estas complicaciones, puesto que un alto consumo se
ha asociado tanto con una mayor densidad mineral é6sea (DMO), como con un menor riesgo de fracturas
en la poblacion general. Los mecanismos propuestos de Q-3 sobre la composicién dsea incluyen un
efecto indirecto a través del aumento en la absorcion intestinal de calcio, asi como efectos directos sobre

el recambio dseo al influir en la funcion de osteoblastos y osteoclastos. '™

De forma reciente Jgrgensen y colaboradores investigaron la asociacién entre la concentracién
plasmatica de Q-3 PUFA y la DMO en varios sitios del esqueleto en una gran cohorte de receptores de
trasplante renal, 10 semanas después del trasplante renal. Las puntuaciones Z de la DMO evaluada con
DEXA se incrementaron significativamente a través de los cuartiles de concentraciones plasmaticas de
-3 PUFA, indicando que las concentraciones de Q-3 PUFA fueron un predictor positivo de la DMO en la
cadera y columna lumbar después del ajuste multivariado. Los resultados obtenidos demuestran que
aparentemente las concentraciones plasmaticas de Q-3 PUFA se asocian positivamente con la DMO en

la cadera y en la columna lumbar en pacientes post trasplantados.”"

En los pacientes con ERC, se han demostrado efectos favorables con respecto al consumo de Q-3 PUFA
sobre la morbilidad y mortalidad cardiovascular, y aunque el trasplante renal reduce el riesgo de
enfermedades cardiovasculares en pacientes con ERC, la enfermedad cardiovascular sigue siendo la
principal causa de muerte en receptores de trasplante renal, con este antecedente, Eide y colaboradores
evaluaron la asociacion entre las concentraciones de fosfolipidos de Q-3 PUFA, que derivan del consumo

de pescado o suplementos, con la mortalidad en receptores de trasplante renal.'

De acuerdo a las concentraciones plasmaticas de fosfolipidos de (-3 medidos con técnicas
especializadas de cromatografia, al comparar el cuartil superior con el inferior, el cuartii mas alto
presentd un riesgo 1.27 veces menor de muerte (HR-multivariable ajustado, 0.44; IC 95%, 0.26 a 0.75),
en comparacién con el cuartil mas bajo, es decir disminuyé de forma significativa la mortalidad en los
pacientes con concentraciones mas altas de fosfolipidos de -3, en comparacién con aquellos que
mantenian concentraciones bajas. El analisis estadistico se ajustd tomando en cuenta la edad de los

trasplantados, ademas de otros factores de riesgo de mortalidad tradicionales y especificos del injerto,
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como el sexo, la TFG, el tiempo en dialisis antes del trasplante, el uso de inmunosupresores, el consumo

de tabaco, el IMC y comorbilidades, entre otros.""®

Al valorar la funcion renal de mas del 90% de los pacientes con injertos renales funcionales 5 afos
después del trasplante, las concentraciones de creatinina aumentaron mas en los pacientes con
concentraciones bajas de fosfolipidos de Q-3. Este estudio de cohorte encontré un menor riesgo de
mortalidad total y cardiovascular después del trasplante renal en aquellas personas con concentraciones
mayores de fosfolipidos de Q-3, lo que indica que los pacientes trasplantados podrian beneficiarse con el

consumo o la suplementacion de Q-3. '"°

En concordancia con esta evidencia, Baia y colaboradores identificaron que el FGF-23, conocido como
un factor de riesgo independiente de mortalidad cardiovascular en pacientes con trasplante renal y en la
poblacion general, puede estar relacionado de forma inversa con la ingestion de pescado y Q-3 en
pacientes trasplantados de riiidn. Los resultados del estudio demuestran que aparentemente el consumo
de acidos grasos -3, evaluado a partir de cuestionarios de frecuencia de alimentos, puede contribuir a
la reduccién del riesgo cardiovascular, evidenciado por la disminucidon de las concentraciones séricas de
FGF-23. '

Al examinar las diferencias en las concentraciones de FGF-23 en las distintas categorias de consumo de
-3 utilizando modelos ajustados por edad, sexo, factores dietéticos y de estilo de vida, y otros factores
determinantes de FGF23, una mayor ingestién dietética de pescado y EPA-DHA se asocia con
concentraciones séricas menores de FGF23, con concentraciones medias de 81.9 pg/mL para un
consumo <39 mg/d de Q-3, de 63.9 pg/mL para 40 a 158 mg/d de Q-3 y 65.6 pg/mL para >159 mg/d de
)-3 (P< 0.003). Los resultados demuestran que un mayor consumo de pescado y acidos grasos Q-3
(EPA-DHA) puede estar relacionado con menores concentraciones circulantes de FGF-23 en receptores

de trasplante renal y por tanto tener relevancia en el riesgo de mortalidad cardiovascular.'®

Vitamina D y trasplante renal
El hiperparatiroidismo secundario (HPTH) y la enfermedad 6sea post trasplante (PTBD), pueden tener

relevancia en la integridad vascular y la funcion del injerto. La alteracion en el metabolismo de la vitamina
D, se asocia con peores resultados clinicos, incluso en receptores de trasplante renal, donde la sintesis
reducida de vitamina D y el deterioro de sus efectos puede explicar los vinculos clinicos entre la vitamina
D, la PTBD vy la supervivencia del injerto. Es posible entonces que haya una aplicacion terapéutica con la
administracion de suplementos de vitamina D activa en términos de supervivencia del injerto, PTBD y

enfermedad cardiovascular (ECV)."""""®
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Las concentraciones bajas de 25 (OH) D son comunes en receptores de trasplante renal, con una amplia
prevalencia de deficiencia e insuficiencia de hasta 30 y 81%, respectivamente. El metabolismo de la
vitamina D puede estar afectado por alteraciones en la funciéon del aloinjerto, por el incremento
persistente de la PTH y FGF-23, y por el tratamiento inmunosupresor. Después del trasplante la
recuperacion de la funcion del injerto, los valores inadecuadamente altos de PTH y la hipofosfatemia
aceleran la conversion de 25 (OH) D en 1,25 (OH) 2D3. ''"""8

La vitamina D tiene una funcién reguladora inmune ademas de su papel en la homeostasis del calcio, la
evidencia indica que la 1,25 (OH) 2D3 podria tener un papel importante en la regulacién de la funcion
inmune y esto podria tener importantes implicaciones clinicas en los receptores de trasplante renal.
Diversas alteraciones en el metabolismo de la vitamina D pueden tener efectos en la inmunidad innata y
adaptativa, a través de varias vias de senalizacion, es por eso que la deficiencia de vitamina D podria ser
un factor asociado con el rechazo, la nefropatia crénica del injerto y las infecciones en el periodo post

trasplante. '*°

El tratamiento inmunosupresor contribuye a distintas alteraciones en la actividad de la Vitamina D. Los
inhibidores de la calcineurina (CNI) pueden incrementar la susceptibilidad para desarrollar o agravar el
HPTH en pacientes receptores de trasplante renal. Los glucocorticoides alteran el metabolismo de la
vitamina D, pues promueven la expresion de enzimas implicadas en el catabolismo de la misma, ademas
favorecen el aumento de la PTH. Se ha identificado que la dosis de prednisona se correlaciona
inversamente con las concentraciones de 1,25 (OH) 2D3, 2 afos después del trasplante, en adicién a
esto, el tratamiento con esteroides favorece el incremento de FGF-23 y por lo tanto podria promover de

esta manera la disminucion de la 1,25 (OH) 2D3."""""8

La vitamina D se considera un agente protector en las enfermedades cardiovasculares debido a los
efectos pleiotropicos; sus beneficios sobre las enfermedades cardiovasculares han recibido amplia
atencion en la ERC, pero los datos en trasplantados renales son escasos; sin embargo datos recientes
en pacientes trasplantados renales muestran una asociacion independiente entre concentraciones

menores de 25 (OH) D (<12 ng ml) y todas las causas de mortalidad. '®

Los informes sobre la terapia con vitamina D para mejorar la supervivencia del injerto son todavia
escasos. El estudio VITALE, que esta en curso, se encuentra comparando el efecto del colecalciferol a
dosis altas en contraste con dosis bajas (100,000 o 12,000 Ul cada 2 semanas durante 2 meses luego
mensualmente durante 22 meses) sobre la proteinuria y la supervivencia del injerto.'' También es

posible que proximamente se publiquen los resultados del estudio VITA-D, un ensayo clinico, doble ciego
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que incluyé un total de 200 receptores de trasplante renal, disefiado para investigar el efecto

inmunomodulador y renoprotector del colecalciferol. '

Actualmente no se han emitido recomendaciones especificas que aborden la reposiciéon nutricia de
vitamina D en receptores de trasplante renal, de manera que las intervenciones para corregir la
deficiencia de vitamina D aun son heterogéneas, incluso recomendaciones especificas sobre los
objetivos 6ptimos de 25 (OH) D en receptores de trasplante renal todavia son insuficientes. Aunque el
efecto protector de la suplementacién con vitamina D en receptores de trasplante renal, contra la
proteinuria después del trasplante y posiblemente en la supervivencia del injerto, parece evidente, aun no
se ha definido de forma especifica el abordaje nutricio mas adecuado, por lo que se requieren mas

ensayos clinicos para definir el mismo.""’

Microbiota y trasplante renal
La relacion entre la microbiota intestinal y la ERC es bidireccional. Estudios recientes han descrito como

la ERC contribuye a la disbiosis y cdmo la misma disbiosis contribuye a la progresién de la ERC, a partir
de estas premisas se han realizado intervenciones prometedoras para restaurar el equilibrio de la
microbiota y, posiblemente, retrasar la progresiéon de la ERC; sin embargo dichas intervenciones no se
han examinado en los receptores de trasplante renal, por lo que este aspecto se vuelve un area
importante de estudio e intervencion, ya que la microbiota intestinal juega un papel importante en la

regulacién del sistema inmune.'?*'?*

Se han identificado alteraciones significativas en la microbiota intestinal después del trasplante de rifién,
algunos estudios han evaluado las caracteristicas de la microbiota intestinal post trasplante, Lee y
colaboradores incluyeron 26 receptores de trasplante renal, valoraron muestras fecales durante los
primeros 3 meses post trasplante, y las compararon con muestras pre trasplante, los resultados
obtenidos fueron incremento de las Proteobacteria en las muestras después del trasplante de rifidén, e
identificaron que la diversidad de la microbiota fecal fue menor en pacientes con diarrea post trasplante,
que en los que no la presentan. Los eventos de rechazo se correlacionaron con reducciones
significativas en Anaerotruncus, Coprobacillus, Coprococcus y un miembro desconocido del phylum

Firmicutes en comparacion con los pacientes sin eventos adversos post trasplante. '?*'%

Para prevenir complicaciones y mejorar el desequilibrio de la flora intestinal después del trasplante
alogénico, se han utilizado métodos que buscan modular la microbiota, como los antibioticos, probidticos
y prebioticos. La descontaminacién digestiva selectiva (DDS), tiene como objetivo reducir las bacterias

Gram negativas y levaduras en el tracto gastrointestinal utilizando antibidticos y antimicéticos para

85



prevenir y reducir la incidencia de infecciones relacionadas con estos organismos en el periodo post

trasplante inicial, sin embargo el uso de los mismos en el trasplante es aun controversia

I 124,125

El consumo de probidticos y prebibticos para regular la flora intestinal no se ha valorado en receptores de

trasplante renal, sin embargo en trasplantados hepaticos aparentemente disminuye la incidencia de

complicaciones y reduce la tasa de infeccidn bacterianas post trasplante. De acuerdo a lo anterior la

modulaciéon de la microbiota intestinal puede ser prometedora para mantener la inmunidad en los

receptores de trasplante renal, sin embargo se requieren mas estudios clinicos para evaluar el impacto

de las intervenciones terapéuticas con el uso de agentes que modulen la flora intestinal en los receptores

de trasplante rena

| 124,125

Tabla 24. Estudios sobre nuevas evidencias en el abordaje nutricio del adulto con trasplante renal.

Autor/ | Poblaciényn Objetivo Evaluacién o Resultados
ano intervencién
Acidos grasos poliinsaturados y trasplante renal
Eide IA N=1990 Evaluar si las Las concentraciones | La mediana de seguimiento fue de 6.8 afos
et al. receptores de concentraciones de acidos grasos Q-3 | con 20.4 % de mortalidad. Las tasas de
2015 trasplante renal | de fosfolipidos en fueron evaluadas en | mortalidad fueron mas bajas en los pacientes

(RTR) de
Noruega

plasma de Q-3
PUFAs se asocian
con la mortalidad
total y por causas

especificas en

RTR.

los fosfolipidos
plasmaticos por
cromatografia de gas,
10 semanas después
del trasplante.

con altas concentraciones de Q-3 en
comparacion con las concentraciones bajas.
En el cuartil superior de concentraciones
plasmaticas en comparaciéon con el cuartil
mas bajo hubo un riesgo 127 % menor de
muerte (HR 0.44 ; IC 95% , 0.26 a 0.75),
ajustado por edad, sexo, TFGe, tiempo de
dialisis, IMC, diagndstico  de DM,
medicamentos antihipertensivos,
enfermedad coronaria, enfermedad vascular,
concentracion de albumina y colesterol."®

86




Jargens
en HS
et al.

N=701
receptores de
trasplante renal

Investigar la
asociacion entre
las

La DMO de la columna
vertebral lumbar, el
fémur proximal y el

Las puntuaciones Z se incrementaron
significativamente a través de los cuartiles
con concentraciones plasmaticas mas altas

2015 concentraciones antebrazo distal se de Q-3. Usando un modelo de regresion
de fosfolipidos en midieron mediante ajustado (edad, género, IMC, fumador activo,
plasma de Q-3 y DEXAy se evalud la | nefropatia  diabética, dialisis previa,
la DMO en varios composicion de los concentracion de PTH, tiempo de trasplante),

sitios del acidos grasos en las concentraciones de EPA en plasma se
esqueleto en RTR plasma 10 semanas asociaron significativamente con la DMO en
después del el cuello femoral (B= 6.518; P =. 03) y la
trasplante. columna lumbar (B= 11.905; P =.01). e
Baia LC N=619 Evaluar si la El consumo dietético | Un mayor consumo de EPA-DHA se asocié
et al. receptores de | ingestion de EPA - | fue evaluado por un con concentraciones séricas menores de

2014 trasplante renal | DHA se relaciona cuestionario de FGF 23. En el analisis de subgrupos en los

con las frecuencia de pacientes con disminuciéon de la funcion
concentraciones alimentos de 177 renal (TFGe <60 mI/min/1.73m2), las medias
de FGF23 en RTR | items. El FGF23 sérico | de las concentraciones de FGF-23 (114, 79,
se midi6 por ELISA. 75 pg/ml) con modelos ajustados (edad,
género, consumo alcohol y cigarro, IMC y
consumo de analogos de vitamina D), se
asociaron inversamente con los terciles de

ingestion de EPA-DHA (P < 0.0001)."""

Vitamina D y trasplante renal

Keyzer N=435 Investigar si las Concentracion En el andlisis univariable, las
etal. receptores de concentraciones plasmatica de 25(OH) | concentraciones de 25(OH) D y 1,25(0OH) 2D

2015 trasplante renal de 1,25(OH)y Dy 1,25(0H)2D por | se asociaron  significativamente  con

25(0OH) D, se espectrometria de mortalidad (HR 0.64; IC 95 % 0.51-0.81 y HR
asocian con masas, concentracion | 0.69 IC 95 % 0.55-0.87 respectivamente). La
mortalidad, de creatinina sérica. | asociacién inversa de 25(OH)D con la
disminucion de la Seguimiento de mortalidad fue significativa después del
funcion renal y resultados clinicos ajuste (HR 0.69 IC 95 %, 0.52-0.89), pero no
fracaso del injerto | (mortalidad y pérdida | la asociacion de 1,25(0OH) 2D. La deficiencia
en RTR estables. | del injerto) por 7 afios. | grave de 25(OH) D (< 12 ng/ml) se asocio
de forma independiente con la disminucién

anual de la TFGe (B,=-0.11; P =.03)."%°

Microbiota y trasplante renal

Lee et N=26 Evaluar los Muestras fecales Se observd un aumento en especies de
al. 2014 receptores de cambios en la durante los tres Proteobacteria y Enterobacterias, y una
trasplante renal microbiota primeros meses del disminucién de Bacteoidetes en las

intestinal pre
trasplante y en
los tres primeros
meses post
trasplante.

trasplante.
Caracterizacion la
composicion
bacteriana mediante la
reaccion en cadena de
polimerasa.

muestras post trasplante en comparacion
con las previas. Las Proteobacterias son
gramm negativas que pueden incrementar la
tasa de infecciones. El indice de diversidad
de Shannon fue menor en pacientes que
presentaron diarreas post trasplante en
comparaciéon con aquellos que no (2.5 vs
3.4, P=0.02)."°
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Caso clinico trasplante renal
Evaluacién nutricia inicial (10/03/16)

Ficha de identificacion

*  Nombre: FC

* Masculino — 22 afios

* Escolaridad: 5° de primaria

* Nivel socioeconémico: bajo

* Lugar de nacimiento: Taxco, Guerrero
* Fecha de nacimiento: 06/02/1994

Antecedentes

Paciente que ingresd al Instituto Nacional de Nutricién y Ciencias Médicas Salvador Zubiran (INNSZ), al servicio de
Nefrologia y Metabolismo Mineral, inicié padecimiento en abril del 2013, donde se diagnosticé HAS y elevacién de
CrS. De acuerdo a criterios clinicos se indica tratamiento sustitutivo renal e inicia con Dialisis Peritoneal en mayo
del 2013 (duracion 2 meses) con episodios recurrentes de peritonitis (2), por lo que se decide iniciar hemodialisis en
julio de 2013. Recibié HD los lunes, jueves y sabado en el INNSZ por 2 afios 4 meses. Ingresa a protocolo de
trasplante y es trasplantado el 19 de noviembre del 2014. Actualmente es referido de forma ambulatoria por una
alteracion en la funcion del injerto renal.

Evaluacion

Subjetivos | Signos y sintomas:

Generales: astenia ocasional.

Asociados con deficiencia de nutrimentos: piel seca y dermatitis, deplecion de masa magra
(clavicula y miembros inferiores) y masa grasa (biceps, triceps y cresta iliaca). Sin edema.
Gastrointestinales: disminucion del apetito y halitosis.

Estilo de vida:

Ocupacioén: empleado de cine (lunes a sabado y descanso jueves y domingo) — 7 am a 4 pm
Capacidad funcional: realiza actividades cotidianas de forma independiente.

Habitos dietéticos: realiza 3 comidas a lo largo del dia, debido a falta de tiempo asociada a
actividad laboral (desayuno 8 a 9 am, almuerzo 11 am y comida 5 pm). Consumo elevado de
tortilla.

Alergias o intolerancias alimentarias: ninguna.

Manejo higiénico de los alimentos: consume alimentos que prepara su madre en casa y evita
comprar y consumir alimentos en la calle.

Cambios post trasplante: incrementé consumo de agua natural, incrementé en general la
cantidad de alimentos que ingiere (tortilla, pan, frijoles, pollo, papa, caldos, caldillos y sopas).
Hidratacion: consume 3 L de agua simple al dia. Evita consumir refresco, jugos y bebidas con
azucar.

Actividad fisica: sedentario

Conocimientos y creencias:
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Conocimientos: conocimientos basicos acerca de los grupos de alimentos y el manejo del
sistema de equivalentes.

Red de apoyo: recibe apoyo de su familia, especialmente de su madre.

Percepciones: refiere dificultad para apegarse a las recomendaciones de nutricién y plan de
alimentacion previo, debido a su actividad laboral.



Objetivos

o Plan de alimentacion previo: proporcionado en enero del 2016 por el area de nutricion del
servicio de Nefrologia y Metabolismo Mineral. Plan por equivalentes de 1700 kcal (30
kcal/kg Pl/d) y 45 g de proteina (0.8 g/kg Pl/d) — 10 cereales y tubérculos, 0 leguminosas,
2 verdura, 5 fruta, 3 POA, 10 grasas y aceites, 0 azucar.

Evaluacion Antropométrica:

Medicion:
o Peso actual (PA): 39.6 Kg
Peso previo (1 mes antes): 38 Kg
Peso ajustado libre de edema (PALE)®: 41.5 kg (P15)
Aumento de peso: 1.6 kg - 4%
Talla: 1.54 m
Peso ideal (PI): 52 kg (P15 — NHANES) "%
PCT: 5 mm
PCB: 3 mm
PCSesc: 7 mm
PCS: 6 mm
CMB: 20.5 cm
AMB: 18.5 cm?
Anchura de codo: 65 mm
o Complexion: pequefia 2’
Indicadores
o Delgadez moderada segun IMC (16.6 Kg/m?)'?®. Desnutricion moderada segun porcentaje
de peso teodrico (76.1%). Porcentaje de masa grasa disminuido (8.1 %) y por debajo del
promedio (P10). Masa muscular reducida segiin CMB (<P5) y AMB (<P5)."*

O O 0O O o0 O o O o O o o

Evaluacion Bioquimica:

10/03/2016: Glucosa (Glu) 86 mg/dl, BUN 30.5 mg/dl (4\), Urea 65.2 mg/dl (), Creatinina (Cr) 1.8

ma/dl (A), Acido Urico (AU) 8.1 mg/dl (4), Hemoglobina (Hb) 13.2 mg/dl, Hematocrito (Hto) 39.2
%, Plaquetas (Plaq) 156 /mm3. *

Evaluacion Clinica:

Padecimiento actual: inicia en octubre del 2015 con incremento en creatinina sérica, urea y AU, y
disminucién en la TFGe, se identifica en consulta médica de seguimiento post trasplante del
servicio de Nefrologia, se ajusta dosis de inmunosupresores y se realiza biopsia renal (23/11/15) a
partir de la cual se obtiene diagnostico de Nefropatia por Virus BK. Es referido a Nutricion para
tratamiento nutricio por deterioro de la funcion del injerto renal.
TFGe: 47.35 ml/min/1.73 m? (MDRD) / 49 ml/min/1.73 m®* (CKD-EPI).

o TFGe ajustada: 36.09 ml/min/1.32 m? (MDRD) / 37.38 ml/min/1.32 m> (CKD-EPI).

Estadio G3b (KDIGO).*
= Sin recoleccién de orina de 24 h o muestra de orina — no se determiné
albuminuria.

APP: varicela y sarampién en infancia.
Diagnoésticos médicos: retraso mental leve limitrofe, hipotiroidismo primario. ERC etiologia
desconocida, hiperparatiroidismo secundario.
Toxicomanias: negadas.
AHF: Hermana con ERC en DPCA.
Diuresis: 2.5 L
indice Bilbrey: 33 puntos — Desnutricién grave.
Medicamentos: Inmunoglobulina G 1V (0.6 g/kg) — 1 aplicaciéon (Hace 2 meses). Tacrolimus (1mg)
2-0-1, Prednisona (5 mg) 1-0-0 (Desde hace 1 mes)
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o Alteraciones asociadas a Tacrolimus: hipercalemia, hiperglucemia, hipertension,
hiperlipidemia, anemia, sintomas gastrointestinales (diarrea, nausea).*

o Alteraciones asociadas a Prednisona: hiperglucemia, hiperlipidemia, hiperfagia,
incremento en requerimiento de proteina, diabetes, sindrome cushingoide, dislipidemia,
obesidad y aumento de peso, pérdida muscular, retencion de sodio y agua.63

Evaluacion Dietética:
* Via de alimentacién: oral
* Evaluacién cualitativa
o Dieta Habitual: Desayuno (8 am): 1 taza de té con 2 cdas. de azucar y 1 torta. Almuerzo
(11 am): guisado con carne, pollo o papas, 7 a 10 tortillas de maiz y 2 vasos de agua
natural. Comida (5 pm): sopa de pasta o arroz, guisado con pollo, carne, papas o frijoles,
6 a 7 tortillas y 2 vasos de agua natural.
o Frecuencia de consumo: verdura 3/7, fruta 3/7, cereales y tubérculos: 7/7, leguminosas:
5/7, alimentos de origen animal 5/7, leche: 3/7, aceites y grasas: 7/7, azucares: 3/7.

Calidad de la dieta: elevado consumo de hidratos de carbono de alto a moderado 1G, a partir de
raciones de cereales y tubérculos (tortilla, pan, arroz y papa) y leguminosas (frijoles). Ingestion
elevada de proteina a partir de cereales (tortilla), leguminosas (frijoles) y productos de origen animal
(carne de res, puerco y pollo). No incluye diariamente alimentos de todos los grupos, puesto que
mantiene un consumo limitado de frutas, verduras y leche. Limita su ingestion de alimentos
procesados y aquellos con alto contenido de azicares anadidos.

* Evaluacién cuantitativa
o R24 h (Analisis con Food Processor):
Energia: 41.4 kcal/kg Pl/d (54.4 g/kg PA/d) - Proteina: 1.5 g/kg Pl/d (2.0 g/kg PA/d)

Energia Prot. HC L Col AGS AGMI AGPI Fibra
(Keal) (9) (9) (9) (mg) (9) (9) (9) (9)
2157 83 330 60.1 115.7 17.7 22.5 15.5 39.6

Calcio Sodio Potasio Hierro | Magnesio | Fosforo | Selenio Zinc
(mg) (mg) (mg) (mg) (mg) (mg) (mcg) (mg)
490 1577 2243 171 478.1 1889 57.4 15.1
Vit. C Vit. B6 Vit. B12 Vit. D Folato Omega 3 Omega 6
(mg) (mg) (mcg) (U (mcg) (9) (9)
41.7 1.6 3.27 32.6 196 0.68 8.89

% de distribucion:
Proteina (%) HC (%) Lipidos (%) AGS (%) AGMI (%) AGPI (%)
15.2 60.2 24.6 7.3 9.2 6.4

% de adecuacion Requerimiento / recomendaciones:

Energia Prot. HC L Col AGS AGMI AGPI Fibra
(%) (%) (%) (%) (%) (%) (%) (%) (%)
148 199 151 125 57.5 73 61 64 132

Calcio Sodio Potasio Hierro | Magnesio | Fosforo | Selenio Zinc
(%) (%) (%) (%) (%) (%) (%) (%)
49 78 93 220 119 188 103 135
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Analisis

Plan

Vit. C Vit. B6 Vit. B12 Vit. D Folato Omega 3 Omega 6
(%) (%) (%) (%) (%) (%) (%)
46 123 133 6 49 37 30

Requerimientos:
+  Proteinas: 0.6 - 0.8 g/kg/d **™*°

* Hidratos de Carbono: 130 g/d (RDA) '

«  0-6:30g/d (Al) / Q-3:1.6 g/d (Al) '

+ Calcio: 1000 mg/d (RDA) / Magnesio: 400 mg/d (RDA) '®

+  Selenio: 55 mcg/d (RDA) / Zinc: 11 mg/d (RDA) / Hierro: 8 mg/d (RDA) '

e Vitamina C: 90 mg/d (RDA) /

vitamina D: 600 Ul (RDA) / vitamina B6: 1.3 mg/d (RDA) /

vitamina B12: 2.4 mcg/d (RDA) / Folato: 400 mcg/d (RDA) '
Recomendaciones:
« Energia: 23-35 kcal /kg PI /d '

* Hidratos de carbono: 50-60%

+ Lipidos: menor o igual a 30% *

« Fibra: 20— 30 g/d "

«  Colesterol: <200 mg/d / AGS:<10% / AGMI:<20% / AGPIl:<10% '

« Sodio:<24g/d ™

* Potasio: 2.4 g/d 130

*  Fosforo: 800 — 1000 mg/d '
Problemas nutricios identificados: Desnutricion, disminucién de requerimientos nutricios (proteina),
ingestion excesiva de proteina, ingestion elevada de energia, ingestion excesiva de hidratos de
carbono, ingestion insuficiente de calcio, ingestion elevada de fosforo, valores de laboratorio

relacionados con la nutricién alterados,

bajo peso, inadecuada seleccion de alimentos, acceso

limitado a alimentos.
Diagnosticos:

* Ingestidon excesiva de proteina (147% Adecuacion proteina) causada por disminucién en los
requerimientos de proteina por alteraciéon en la funcién del injerto renal e incremento en el
consumo de proteinas de origen vegetal, evidenciada por alteracion de las concentraciones de
Urea (65.2 mg/dl), BUN (30.5 mg/dl) y creatinina (1.9 mg/dl).

* Valores de laboratorio relacionados con la nutricion alterados (hiperuricemia, concentracion
elevada de BUN vy creatinina sérica), asociado con alteracion en la funcion del injerto renal,
evidenciado por disminucién del apetito, astenia y halitosis.

Objetivos:

Optimizar el aporte de proteina a través de la dieta de acuerdo a la funcién renal actual.
Favorecer la disminucién de la produccion de deshechos nitrogenados, a partir de la
disminucion de la ingestion de proteina.

Evitar la progresién del dafo renal, a partir de la disminucion en la ingestién de proteina y
la seleccion de la misma.

Promover cambios para mejorar la calidad de la dieta (mejorar seleccion de alimentos).
Cubrir el requerimiento de energia y de micronutrimentos (calcio, fésforo, vitamina D,
hierro, acido félico, vitamina B12, magnesio y zinc).

Tratamiento nutricio
Prescripcion real:

Plan de alimentacion de 1960 kcal (37 kcal /kg Pl/d)

Hidratos de carbono: 1184 kcal — 296 g (62 %)

Proteinas: 200 kcal — 50 g (0.9 g/kg Pl/d) (10 %) — (45 % AVB)

Lipidos: 576 kcal — 64 g (29 %)

Equivalentes: 12 cereales y tubérculos, 1 leguminosas, 1 verdura, 4 fruta, 1 producto de
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origen animal, 1 leche, 10 aceites y grasas sin proteina, 2 azlcares.
5 tiempos de comida / dia

Prescripcion ideal:

Plan de alimentacion de 1450 kcal (35 kcal /kg PALE/d)

Hidratos de carbono: 812 kcal — 203 g (56 %)

Proteinas: 133 kcal — 33.2 g (0.8 g/kg PALE/d) (9 %) — (60 % AVB)

Lipidos: 507 kcal — 56 g (35 %)

Equivalentes: 5 cereales y tubérculos, 1 leguminosas, 1 verdura, 6 fruta, 2 producto de
origen animal, 0 leche, 9 aceites y grasas sin proteina, 2 azlcares.

Suplementacion oral con Vitamina D: 800 — 1,000 Ul / d **"" - debido a ingestion baja y
relevancia para el paciente post trasplantado renal.

Via de administracion: oral

Educacion:

Alimentos con contenido de proteina.

Seleccién de fuentes adecuadas de proteina.
Recomendaciones de alimentos con bajo contenido de purinas.
Recomendaciones de alimentos con bajo contenido de sodio.

Estrategias para el plan de alimentacién: sistema de equivalentes (Anexo 6)
Monitoreo: (3 semanas)

Antropométrico: peso, IMC, % de cambio de peso, CB, AMB.

Bioquimicos: creatinina sérica, BUN, albuminuria, hemoglobina, hematocrito, ferritina, %
saturacion de transferrina, capacidad total de fijacion de hierro, albumina, colesterol total,
triglicéridos, HDL, LDL, glucosa. *

Dietéticos: apego al plan de alimentacion y recomendaciones. Consumo de kilocalorias y
proteinas. Adecuacién de energia, proteina, lipidos, fibra y micronutrimentos (calcio, zinc,
vitamina D, vitamina C, vitamina B12, vitamina B6, folato, hierro, fésforo y potasio) a partir
de registro de consumo de alimentos de 3 dias. Calidad de la dieta (consumo de alimentos
procesados o con alto contenido de sodio y de alimentos ricos en purinas, fuentes
dietéticas de proteina). *#%*%

Clinicos: TFGe, signos y sintomas generales y gastrointestinales (apetito, nausea),
consumo de medicamentos (inmunosupresores). Reservas de masa magra.63

Seguimiento nutricio (31/03/16)

Subjetivos

Signos y sintomas:

* Asociados con deficiencia de nutrimentos: persiste piel seca y deplecion de masa magra
(clavicula y acromion-hombro) y masa grasa (biceps, triceps y cresta iliaca), palidez tegumentaria.

* Gastrointestinales: disminucion del apetito (7/10)

Estilo de vida:

* Habitos dietéticos: realiza de 4 a 5 comidas a lo largo del dia (desayuno 8 a 9 am, almuerzo 11
am, colacién 3 pm, comida 5 pm y en ocasiones cena 8 pm).

* Cambios en alimentacién a partir de consulta previa: incluy6 una colacién vespertina y agregé
la cena en algunos dias. Disminuy6 la ingestion de alimentos de origen animal y elimind el
consumo de carnes rojas. Disminuyé consumo de sal y discretamente el consumo de tortilla.

e Hidratacion: 2 a 3 L de agua simple al dia.

Conocimientos y creencias:

e Conocimientos: identifica que los alimentos de origen animal contienen proteina. Reconoce que
no debe consumir carnes rojas porque puede incrementar el AU. Sabe que no debe agregar sal a
los alimentos, porque esto afecta su funcion renal.

* Adherencia: califica su apego al plan de alimentacion con 6/10.
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* Barreras percibidas: en casa preparan los alimentos y platillos a los que tienen acceso, de
manera que no es posible que sea tan selectivo con los mismos.
* Percepciones: en esta ocasion no le resulté facil el uso de los equivalentes.

Objetivos

Evaluacion Antropométrica:

* Medicién:

Peso actual (PA): 39.4 Kg

Peso previo: 39.6 Kg

Disminucion de peso: 200 g

Peso ajustado libre de edema (PALE) %% 42.5 kg (NHANES)

Peso ideal (PI): 52 kg (NHANES) "2

PCT: 6 mm (Anterior: 5 mm)

PCB: 4 mm (Anterior: 3 mm)

PCSesc: 8 mm (Anterior: 7 mm)

PCS: 6 mm (Anterior: 6 mm)

CB: 21 cm (Anterior: 20.5 cm)

o AMB: 19.09 cm? (Anterior: 18.5 cm2)
* Indicadores
o Delgadez moderada segun IMC (16.6 Kg/mz) . Masa grasa promedio segun sumatoria
de pliegues (>P15), PCSe (P 25) y PCT (> P15). Porcentaje de masa grasa (10 %)
promedio (P15). Masa muscular reducida segiin CMB (<P5) y AMB (<P5). '?%2°

Evaluacion Bioquimica:

e 31/03/2016: BUN 28.9 mg/dl (M), Urea 61.8 mg/dl (A\), Cr 1.99 mg/dl (A), AU 7.9 mg/dl (), Glu
88 mg/dl, sodio (Na) 140 mg/dI, potasio (K) 3.56 mg/dl, calcio (Ca) 9.4 mg/dl, fésforo (P) 4.3 mg/dI,
colesterol 135 mg/dl, triglicéridos 98 mg/dl, HDL 50 mg/dl, LDL 62 mg/dl, Hb 13.2 g/dl, Hto 39.2 %,
Plag 156 /mm?, Albuminuria 359 mg/24h (4\), Volumen 3300 ml. %

o Previos (10/03/2016): BUN 30.5 mg/dl (4\), Urea 65.2 mg/dl (#), Cr 1.8 mg/dl (), AU

8.1 mg/dl (4.

@)

O O 0O 0O O O O O O
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Evaluacion Clinica:
*  TFGe: 44.9 ml/min/1.73 m?* (MDRD) / 46.3 ml/min/1.73 m* (CKD-EPI)
o TFGe ajustada: 34.2 ml/min/1.32 m? (MDRD) / 35.3 ml/min/1.32 m* (CKD-EPI) -
Estadio G3b A3 (KDIGO). *
* Padecimiento actual: Post trasplante renal (1 afio, 4 meses) con nefropatia por virus BK (VBK) +
Fibrosis intersticial y atrofia tubular 20 %
* Signos vitales: TA 120/80, FC 80, FR 18
* Dinamometria:
o Brazo derecho: 24 — 26 — 26 kg = maxima 26 kg - 89 % ideal
* Medicamentos: Tacrolimus (1mg) 2-0-1, Prednisona (5 mg) 1-0-0, Micofenolato de Mofetil (250
mg) 1-0-0, Ketoconazol (200 mg) ¥2- 0 -1 (va a iniciar con estas dosis)
o MMF: diarrea, nausea, vémito, anemia.**
o Ketoconazol: diarrea, dispepsia, nausea. Mejora su absorcién con alimentos. "

Evaluacion Dietética:
e Evaluacién cualitativa
Dieta Habitual: Desayuno (8 am): 1 taza de té con 2 cdas. de azucar y 1 cuernito. Almuerzo (11 am):
guisado con pollo o papas, 9 tortillas de maiz y 2 vasos de agua simple. Colaciéon: 1 racién de fruta.
Comida (5 pm): sopa de pasta o arroz, guisado con pollo, papas o frijoles, 6 tortillas y 2 vasos de agua
natural. Cena — no diario (9 pm): cereal con leche.

Calidad de la dieta: mejoran horarios de alimentaciéon y disminuyen periodos de ayuno
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prolongados. Persiste consumo elevado de hidratos de carbono, a partir de tortillas, leguminosas
y papa. Limita consumo de purinas a partir de carnes rojas (res y puerco). No incluye de forma
consistente verduras, sin embargo actualmente incluye mas fruta (1 o 2 raciones al dia). Incorpora
mas raciones de leche durante la semana (4/7). Consumo adecuado de fuentes de calcio y
fésforo (tortilla y leche). Ingestion adecuada de alimentos con hierro y potasio (frijoles). Disminuye
ingestion de sal y por lo tanto de sodio. Persiste sin incluir refresco u otras bebidas con azucares
anadidos.
e Evaluacién cuantitativa
Promedio de registro de 3 dias (Analisis con Food Processor)
34.7 kcall/ kg Pl /d (45.8 kcal/ PA/d) - 1.1 g/ kg Pl/d (1.5 g/kg PA/d)

Kcal Prot. (g) HC (g) L (9) Col (mg) | AGS(g) | AGMI(g) | AGPI(g) | Fibra (g)
1807 59.03 294.6 48.9 181.5 14.8 16.3 13.5 334
Calcio Sodio Potasio Hierro | Magnesio | Foésforo | Selenio Zinc
(mg) (mg) (mg) (mg) (mg) (mg) (mcg) (mg)
561 1446 1929 12.5 392.6 1535 56.3 10.1
VitC Vit B6 Vit B12 VitD Folato Omega 3 Omega 6
(mg) (mg) (mcg) (CD) (mcg) (9) (9)
37.5 1.5 1.7 354 262.2 0.53 7.25

* % de distribucion:
Proteina (%) HC (%) Lipidos (%) AGS (%) AGMI (%) AGPI (%)
12 63 25 7 8 6.7

* % de adecuacion prescripciéon y recomendaciones:

Kcal Prot. HC L Col AGS AGMI AGPI Fibra
(%) (%) (%) (%) (%) (%) (%) (%) (9)
95 118 99 77 90 70 53 67 111
Calcio Sodio Potasio Hierro | Magnesio | Foésforo | Selenio Zinc
(%) (%) (%) (%) (%) (%) (%) (%)
56 60 80.3 150 98 153 102 92
Vit. C Vit. B6 Vit. B12 Vit. D Folato Omega 3 Omega 6
(%) (%) (%) (%) (%) (%) (%)
42 123 70 6 66 33 25

Analisis | Requerimientos:

«  Proteinas: 0.6 - 0.8 g/kg/d **"*°

*  Hidratos de Carbono: 130 g/d (RDA) '®

«  0-6:30g/d (Al) / Q-3:1.6 g/d (Al) '®

« Calcio: 1000 mg/d (RDA) / Magnesio: 400 mg/d (RDA) '®

+  Selenio: 55 mcg/d (RDA) / Zinc: 11 mg/d (RDA) / Hierro: 8 mg/d (RDA) '

+ Vitamina C: 90 mg/d (RDA) / vitamina D: 600 Ul (RDA) / vitamina B6: 1.3 mg/d (RDA) /

vitamina B12: 2.4 mcg/d (RDA) / Folato: 400 mcg/d (RDA). '®

Recomendaciones:

«  Energia: 35 kcal /kg P /d **°

 Hidratos de carbono: 60%

e Lipidos: menor o igual a 30% 63
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« Fibra: 25 g/d ™

«  Colesterol: <200 mg/d / AGS:<10% / AGMI:<20% / AGPl:<10% '
« Sodio:<24g/d ™

* Potasio: 2.4 g/d 130

«  Fosforo: 1000 mg/d ™*°

Problemas nutricios identificados: desnutricion, ingestion elevada de proteina, ingestion insuficiente

de calcio y vitamina D, consumo insuficiente de vitamina C, ingestion insuficiente de omega 3, posible

interaccion farmaco-nutrimento (MMF), bajo peso, inadecuada seleccion de alimentos, acceso
limitado a alimentos.

Diagnosticos:

* Desnutriciéon asociada a condicion clinica (post trasplante y ERC), evidenciada por bajo peso (IMC
16 Kg/mz), masa muscular reducida segun CMB (<P5) y AMB (<P5) y colesterol sérico (135
mg/dl).

* |Inadecuada seleccién de alimentos, causada por acceso limitado a los alimentos recomendados
(barrera socioeconémica), evidenciado por bajo peso (IMC: 16 kg/mz) y pobre calidad de la dieta
de acuerdo a anamnesis nutricia y evaluacion dietética cualitativa.

Plan

Objetivos:

* Favorecer el incremento del peso corporal actual.

* Prevenir deplecién de la masa magra.

e Promover el apego a las recomendaciones nutricionales, utilizando herramientas mas
adecuadas.

* Prevenir mayor deterioro de la funcién del injerto renal, a partir de la disminucién en la
ingestion de proteina.

* Reducir las complicaciones asociadas al incremento en la dosis de inmunosupresores (MMF).

e Cubrir el requerimiento de energia y de micronutrimentos (calcio, fésforo, vitamina D, hierro,
acido folico, vitamina B12, magnesio y zinc).

Tratamiento nutricio
Prescripcion real:

* Plan de alimentacion de 1945 kcal (37 kcal/ kg Pl/d)

* Hidratos de carbono: 1196 kcal — 299 g (61 %)

* Proteinas: 200 kcal — 50 g (10 %) — (40 % AVB) (0.9 g/kg Pl/d)

e Lipidos: 549 kcal — 61 g (29 %)

e Equivalentes: 14 cereal, 1 leguminosas, 1 verdura, 3 fruta, 2 alimentos de origen animal, O
leche, 10 aceites y grasas, 2 azucares.

Prescripcion ideal:

* Mismo plan de alimentacion que en la prescripcion ideal de la intervencion previa, pues no se
ha modificado funcién renal, ni ha habido cambios importantes en la composicién corporal.

* Recomendaciones para incluir alimentos con mayor contenido de vitamina C (frutas y
verduras: naranja, toronja, limén, lima, papaya, guayaba, meldn, sandia, brécoli, pimiento,
jitomate, etc.) debido a ingestion baja.

+  Suplementacion oral con Vitamina D: 800 Ul / d "' (1 tableta al dia de Valmetrol 400 Ul
administrar con alimentos, pero no con medicamentos) - debido a ingestion baja y relevancia
para el paciente post trasplantado renal.

e Suplementaciéon oral de Calcio: 600 mg/d (1 tableta de Caltrate D que aporta ademas 400 Ul
de vitamina D, administrar con alimentos, pero no con medicamentos) — debido a ingestion
baja del mismo, con el objetivo de cubrir al menos 1000 mg/d **°

* Recomendaciones nutricias para reducir o evitar los efectos del uso de inmunosupresores en
el estado nutricio.

Via de administracion: oral - 5 tiempos de comida / dia
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Educacion:

Importancia de horarios de alimentacion.
Sugerencias de platillos para ajustar alimentacién de acuerdo al menu proporcionado.

Estrategias para el plan de alimentacion: ejemplo de menu con opciones de alimentos para 3 dias.
Monitoreo: (1 mes)

Antropométrico: peso, IMC, % de cambio de peso, % grasa corporal, CB, AMB. 63
Bioquimicos: creatinina sérica, BUN, albuminuria, colesterol total, triglicéridos, HDL, LDL,
glucosa. ®

Dietéticos: apego al plan de alimentacién y recomendaciones (horarios de alimentacion).
Consumo de kilocalorias y proteinas. Adecuacién de energia, proteina, lipidos, fibra y
micronutrimentos (calcio, zinc, vitamina D, vitamina C, vitamina B12, vitamina B6, folato,
hierro, fésforo y potasio) a partir de registro de consumo de alimentos de 3 dias. Calidad de la
dieta (alimentos ricos en purinas, fuentes dietéticas de proteina). 6383

Clinicos: TFGe, signos y sintomas generales y gastrointestinales (apetito, nausea), consumo

de medicamentos (inmunosupresores). Reservas de masa magra y grasa. 63

Subjetivos

Objetivos
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Seguimiento nutricio (28/04/16)

Signos y sintomas:

Gastrointestinales: nausea, disminucion del apetito (6/10).

Estilo de vida:

Cambios negativos a partir de consulta previa: disminuyd el nimero de comidas, en
ocasiones no respetd horarios de alimentacion y mantuvo ayunos prolongados. No mantuvo
recomendaciones sobre consumo de alimentos con purinas, incluyé carne de puerco y algunos
embutidos.

Hidratacion: 2 a 3 L de agua simple al dia.

Actividad fisica: sedentario.

Conocimientos y creencias:

Conocimientos: reconoce que debe mejorar sus horarios de alimentacién. Identifica que debe
restringir su ingestién de alimentos de origen animal. Sabe que no debe consumir sal en exceso
pues puede perjudicar la funcion del injerto. Identifica que debe tener un adecuado consumo de
agua simple y evitar otras bebidas, para cuidar la funcién del injerto.

Adherencia: califica su apego al plan de alimentacién con 6/10.

Barreras percibidas: su madre no estuvo en casa algunos dias (1 semana), de manera que no
comi6 de la misma manera.

Percepciones: consumo menor de alimentos debido a disminucion del apetito y a la ausencia
de su madre.

Evaluacion Antropométrica:

Medicion:

Peso actual (PA): 39 Kg

Peso previo: 39.4 Kg

Pérdida de peso: 400 g (1 %)

Peso ajustado libre de edema (PALE) ®%: 42.5 kg
Peso ideal (PI): 52 kg (NHANES) "2

PCT: 7 mm (Anterior: 6 mm — Inicial 5 mm)
PCB: 5 mm (Anterior: 4 mm — Inicial: 3 mm)
PCSesc: 8 mm (Anterior: 8 mm — Inicial: 7mm)
PCS: 6 mm (Anterior 6 mm — Inicial: 6 mm)

CB: 21 cm (Anterior: 21 cm — Inicial: 20.5 cm)
AMB: 18.1 cm? (Anterior: 19.09 cm?® — Inicial 18.5 cm2)

@)
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Fecha

28/04

31/03

10/03

Indicadores

o Delgadez moderada segin IMC (16.4 Kg/m?) '#

. Masa grasa promedio segun

sumatoria de pliegues (P25), PCSe (P25) y PCT (P25). Porcentaje de masa grasa (10.7
%) promedio (P15). Masa muscular reducida segin CMB (<P5) y AMB (<P5). '2%12°
Evaluacion Bioquimica:

BUN Urea Cr AU Na K Ca P Mg
(mg/dl) | (mg/dl) | (mg/dl) | (mg/dl) | (mmol/l) | (mmol/l) | (mg/dl) | (mg/dl) | (mg/dl)
18.4 39.3 1.77 7.6 141 3.4 9.8 4.16 1.7

(1) (¥) (V)
28.9 61.8 1.99 7.9 140 3.56 9.4 4.3
(1) (1) (1) (1)
30.5 65.2 1.8 8.1
(1) (1) (1) (1)

Evaluacion Clinica:

TFGe: 51.4 ml/min/1.73 m* (MDRD) / 53.3 ml/min/1.73 m* (CKD-EPI)

Albumina
urinaria
(mg/24h)
235 ()

359 (1)

o TFGe ajustada: 39.2 ml/min/1.32 m*(MDRD)/ 40.6 ml/min/1.32 m?* (CKD-EPI) -

Estadio G3b A3 (KDIGO). *

Padecimiento actual: Post trasplante renal (1 afio, 5 meses) con nefropatia por virus BK

Dinamometria:

o Brazo derecho: 26 kg — 26 kg — 25 kg = maxima 26 kg — (89 % del punto de corte)

Medicamentos: Tacrolimus (1mg) 1-0-1, Prednisona (5 mg) 1-0-0, Micofenolato de Mofetil (250

mg) 1-0-1, Ketoconazol (200 mg) ¥2- 0 -0 (dosis desde 14/04/16)

Evaluacion Dietética:

Via de alimentacion: oral
Evaluacién cualitativa

o Dieta Habitual: Desayuno (8 am): 1 taza de té con 1 cda. de azucar y 1 cuernito o 1
bolillo. AlImuerzo (11 am): sopa de pasta, arroz o guisado con papas, 7 tortillas de maiz
y 2 vasos de agua natural. Colacion: en ocasiones 1 racién de fruta. Comida (5 pm):
sopa de pasta o arroz, guisado con pollo, papas o frijoles, 6 tortillas y 2 vasos de agua

natural. Cena: en ocasiones 1 lata de Nepro LP.

Calidad de la dieta: Persiste ingestion elevada de hidratos de carbono de indice glucémico de
moderado a alto y bajo contenido de fibra, a partir de tortilla, pan, pasta, papa y arroz, aunque
disminuye discretamente el consumo de tortilla. No es consistente con el consumo de fruta y
verdura, es posible que mantenga ingestion baja de algunas vitaminas hidrosolubles (vitamina
C). Mantiene ingestién adecuada de hierro a partir de leguminosas. Incluye fuentes dietéticas de

fésforo organico. Mantiene un consumo adecuado de agua simple (1.5 a 2 L al dia).

Evaluacién cuantitativa
Promedio de registro de alimentos (diario) de 3 dias (Analisis con Food Processor)
30 kcal/ kg Pl /d (40 kcal/lkg PA/d) - 1.1 g/ kgPl/d (1.5 g/kd PA/d)

Kcal Prot (g) HC (9) L (9) Col(mg) | AGS(g) | AGMI(g) | AGPI(g)

1556 61.4 199.9 60.1 301.5 17.9 23.05 12.9
Calcio Sodio Potasio Hierro | Magnesio | Fésforo | Selenio Zinc
(mg) (mg) (mg) (mg) (mg) (mg) (mcg) (mg)
387.8 1804 1678 9.5 2711 1148 61.4 6.97

Fibra (g)
23.3
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Analisis
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Vit. C Vit. B6 Vit. B12 Vit. D Folato Omega 3 Omega 6

(mg) (mg) (mcg) (un (mcg) @) (9)
52.8 1.38 1.17 2.7 161.8 0.60 9.24

* % de distribucion:
Protina (%) HC (%) Lipidos (%) AGS (%) AGMI (%) AGPI (%)
15 51 34 10 13 7

* % de adecuacion prescripcién y recomendaciones:

Kcal Prot HC L Col AGS AGMI AGPI Fibra
(%) (%) (%) (%) (%) (%) (%) (%) (%)
79.3 122 67.5 93 150 100 86 70 77
Calcio Sodio Potasio Hierro | Magnesio | Foésforo | Selenio Zinc
(%) (%) (%) (%) (%) (%) (%) (%)
38.7 75 70 118 67.7 114 111 62
Vit. C Vit. B6 Vit. B12 Vit. D Folato Omega 3 Omega 6
(%) (%) (%) (%) (%) (%) (%)
58.6 106 48.7 0.4 40 37.5 30.8

Requerimientos:
* Proteinas: 0.6 - 0.8 g/kg/d 63,130
* Hidratos de Carbono: 130 g/d (RDA) '
«  0-6:30g/d (Al) / Q-3:1.6 g/d (Al) '
+ Calcio: 1000 mg/d (RDA) / Magnesio: 400 mg/d (RDA) '
*  Selenio: 55 mcg/d (RDA) / Zinc: 11 mg/d (RDA) / Hierro: 8 mg/d (RDA) '®
* Vitamina C: 90 mg/d (RDA)/ vitamina D: 600 Ul (RDA) / vitamina B6: 1.3 mg/d (RDA) /
vitamina B12: 2.4 mcg/d (RDA) / Folato: 400 mcg/d (RDA) '

Recomendaciones:

*  Energia: 35 kcal /kg P1 /d ™*°

*  Hidratos de carbono: 60%

* Lipidos: menor o igual a 30% *

*  Fibra: 25 g/d ™

«  Colesterol: <200 mg/d / AGS:<10% / AGMI:<20% / AGPl:<10% '
« Sodio:<24g/d ™

* Potasio: 2.4 g/d 130

«  Fosforo: 1000 mg/d ™*°

Problemas nutricios identificados: ingestién excesiva de proteina, desnutricion, bajo peso, ingestion
disminuida de calcio y vitamina D, ingestion disminuida de acido grasos esenciales, ingestion
disminuida de acido fdlico y vitamina B12, ingestion disminuida de Zn, valores de laboratorio
relacionados con la nutricién alterados, interaccién farmaco-nutrimento (farmaco-estado nutricio, por
efectos secundarios de Micofenolato de Mofetil), paciente no se encuentra listo para el cambio en la
dieta, adherencia limitada a recomendaciones nutricias, inadecuada seleccién de alimentos, acceso
limitado a alimentos.

Diagnosticos:

* Adherencia limitada a recomendaciones nutricias causada por falta de reconocimiento de la
importancia de hacer cambios en la alimentacion y condicién socioeconémica, evidenciado por
incapacidad de lograr los resultados antropométricos y dietéticos esperados (ingestion de
proteina).

* Interaccion farmaco-nutrimento (farmaco-estado nutricio), causada por el uso sostenido de



agentes inmunosupresores (Micofenolato de Mofetil), evidenciado por disminucion del apetito y
nauseas, que se presentan después del consumo del medicamento y que limitan su ingestion.

Plan Objetivos:

Prevenir mayor pérdida de peso corporal y de las reservas musculares.

Promover el mantenimiento de la funcion del injerto renal, a partir de la disminucién en
la ingestion de proteina y optimizando la calidad de la misma.

Reducir las implicaciones nutricias asociadas al incremento en la dosis de
inmunosupresores (MMF).

Cubrir el requerimiento de energia y de micronutrimentos (calcio, fésforo, vitamina D,
hierro, acido félico, vitamina B12, magnesio y zinc).

Tratamiento nutricio
Prescripcion real:

Plan de alimentacion de 1710 kcal (33 kcall/kg Pl/d)
Hidratos de carbono: 1076 kcal — 269 g (63 %)
Proteinas: 172 kcal — 43 g (10 %) (0.8 g/kg Pl/d)
Lipidos: 459 kcal — 51 g (27 %)
Equivalentes: 13 cereal, 1 leguminosas, 1 verdura, 2 fruta, 1 producto de origen animal,
0 leche, 9 aceites y grasas, 2 azucares.
1 lata de Nepro LP (donacién) por dias alternados (3 dias a la semana), debido a la
disminucion en el apetito y la presencia de nausea, y con el objetivo de que lo incluya
en la cena y no omita la misma, ademas de promover una ingestion mas adecuada de
micronutrimentos. En conjunto con el plan de alimentacion le daria un aporte de:
Energia: 2191 kcal (42 kcal/kg Pl/d)
Hidratos de carbono: 1316 kcal (60 %)
Proteina: 50 g (0.9 g/kg Pl/d) (9%) ( 45 % AVB)
Lipidos: 663 kcal (31 %)

Prescripcion ideal:

Dias con Nepro LP Dias sin Nepro LP

- Plan de alimentacion de 1340 kcal - Plan de alimentacion de 1830 kcal (35 kcal / kg
- Hidratos de carbono: 776 kcal-194 g (58 %) Pl /d) — con peso ideal para promover

- Proteinas: 108 kcal — 27 g (8 %)
- Lipidos: 459 kcal — 51 g (34 %)
- Equivalentes: 5 cereales y tubérculos, 1
leguminosas, 1 verdura, 5 fruta, 1 producto

incremento de peso
- Hidratos de carbono: 1056 kcal — 246 g (58 %)
- Proteinas: 132 kcal — 33 g (0.8 g/ kg PA/d) (7

de origen animal, 0 leche, 9 aceites y grasas | %) — (60 % AVB)

sin proteina, 2 azucares. - Lipidos: 639 kcal — 71 g (35 %)
Energia: 1815 kcal (35 kcal/kg Pl/d) - Equivalentes: 8 cereales y tubérculos, 1
Hidratos de carbono: 1018 kcal (57 %) leguminosas, 1 verdura, 6 fruta, 1 producto de

Proteina: 34 g (0.8 g/kg PALE/d) (7%) — (60 | origen animal, 0 leche, 13 aceites y grasas sin

% AVB)

proteina, 3 azucares.

Lipidos: 663 kcal (36 %)

+  Suplementacion oral con Vitamina D: 800 Ul / d ™ (1 tableta al dia de Valmetrol 400 Ul
administrar con alimentos, pero no con medicamentos) - debido a ingestién baja y
relevancia para el paciente post trasplantado renal.

e Suplementacidon oral de Calcio: 600 mg/d (1 tableta de Caltrate D que aporta ademas 400
Ul de vitamina D, administrar con alimentos, pero no con medicamentos) — debido a

ingestion baja del mismo, con el objetivo de cubrir al menos 1000 mg/d

130

* Recomendaciones para incluir alimentos con mayor contenido de vitamina C (frutas y
verduras: naranja, toronja, limén, lima, papaya, guayaba, melén, sandia, brécoli, pimiento,
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jitomate, etc.) debido a ingestion baja. >
* Recomendaciones para incluir alimentos con mayor contenido de magnesio (espinaca,
acelga, verdolaga, calabaza, nuez, aguacate, platano, queso, cereales integrales, etc.),
debido a ingestion baja y a concentraciones séricas disminuidas. ">
Via de administracion: oral - 5 tiempos de comida / dia
Educacioén:
* Recomendaciones para controlar sintomas gastrointestinales asociados al uso de
agentes inmunosupresores.

o Fraccionar alimentacién (incluir varios tiempos de comida), evitar alimentos con
olor muy fuerte o muy condimentados, mantener ventilada el area donde se
preparan los alimentos, recibir aire fresco, tomar agua natural, etc.

Estrategias para el plan de alimentacion:
* Ejemplo de menu con opciones de alimentos para 3 dias.
* Establecimiento de metas:

o Incluir alimentos de origen animal Unicamente en un tiempo de comida durante
el dia (almuerzo o comida).

o Incluir al menos 2 raciones de fruta al dia (1 en el almuerzo y 1 en la colacion).

o Disminuir el consumo de 2 tortillas en el almuerzo y 2 tortillas en la comida.

Monitoreo: (1 mes)
* Antropométrico: peso, IMC, % de cambio de peso, % grasa corporal, CB, AMB.
e Bioquimicos: creatinina sérica, BUN, albuminuria, colesterol total, triglicéridos, HDL,
LDL, glucosa. ®
* Dietéticos: apego al plan de alimentacion y recomendaciones. Cumplimiento de metas,
utilizando una escala tipo Likert (1 siendo sin cumplimiento y 5 cumplié totalmente).
Consumo de kilocalorias y proteinas (gramos por kilogramo de peso). Adecuacién de
energia, proteina, lipidos, fibra y micronutrimentos (calcio, zinc, vitamina D, vitamina C,
vitamina B12, vitamina B6, folato, hierro, fésforo y potasio) a partir de registro de
consumo de alimentos de 3 dias. Valorar uso de multivitaminico. °*%
e Clinicos: TFGe, signos y sintomas generales y gastrointestinales (apetito, nausea),
consumo de medicamentos (inmunosupresores), presion arterial. Reservas de masa

magra y grasa. 2%

62,63



Conclusiones

El trasplante renal exitoso corrige en gran medida las anormalidades metabdlicas asociadas con el
sindrome urémico y el tratamiento de dialisis en pacientes con enfermedad renal crénica, sin embargo,
los efectos secundarios de los medicamentos inmunosupresores y el cambio en el estilo de vida después
del trasplante, pueden dar lugar a otras alteraciones metabdlicas que, junto con las comorbilidades
preexistentes, tienen un impacto significativo en los resultados de salud a corto y a largo plazo para los

receptores de trasplante renal.

El proceso de atencion nutricia resulta de gran importancia en todas las fases del trasplante renal, debido
a que el estado nutricio tiene relevancia en los resultados del paciente y del injerto renal. En relacion a
esto, es importante iniciar intervenciones nutricias de manera oportuna y mantener un monitoreo nutricio
estrecho para promover la adopcion de habitos de alimentacidn y de estilo de vida mas saludables en los
receptores de trasplante renal, con el objetivo de mejorar su prondstico y prevenir complicaciones. En
todas las fases del trasplante los requerimientos nutricios pueden modificarse, incluso debido a la
presencia de complicaciones, de manera que las estrategias dietéticas deben ser individualizadas y

especificas para cada paciente receptor de trasplante renal.

En contraste con el pensamiento general, la libertad de la dieta después del trasplante renal no siempre
se asocia con una mejor nutricion, un estado nutricio subéptimo puede identificarse en pacientes post
trasplantados, y estos son datos que con frecuencia se subestiman y son escasos en esta poblacion.
Incluso la evidencia sobre el manejo nutricio del paciente post trasplantado se encuentra orientada a
prevenir las complicaciones metabdlicas de la terapia inmunosupresora, mas que a abordar el desgaste

proteico-energético que puede presentarse.

El caso que se presenta es distinto al patron que caracteriza a pacientes receptores de trasplante renal,
las condiciones socioecondémicas y la patologia han tenido un impacto en el estado nutricio del paciente,
al grado que se identifica desnutricion. El estado nutricio subéptimo es una condicion que precede al
trasplante y que pudo agravarse mas por el deterioro del injerto renal y la enfermedad renal crénica
asociada, estos aspectos son relevantes porque pueden estar asociados con la supervivencia del injerto

renal.

El caso contrasta con la informacion que habitualmente indica la evidencia, es un paciente post
trasplantado con bajo peso, sin alteraciones en la glucosa, con presién arterial en metas, con un perfil de
lipidos sin alteracién, y con datos de desnutricion. Aunado a estos datos, el paciente presenta alteraciéon

en su TFGe. Con base en estos antecedentes resulta pertinente hacer ciertas restricciones dietéticas que
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favorezcan la prevencion de la progresion del dafio renal, pero que no deterioren ain mas su estado

nutricio.

El abordaje nutricio entonces resulta aun mas complicado debido a las condiciones econdmicas y el nivel
sociocultural del paciente, que le impiden llevar una dieta mas variada y completa, y que ademas
dificultan la comprensién sobre la relevancia de los cambios dietéticos y la manera de aplicarlos de forma
consistente. Todos estos aspectos condicionan de forma importante la adherencia al tratamiento nutricio
y son aspectos que el nutridlogo clinico debe identificar y abordar para identificar la mejor estrategia

nutricia que tenga un impacto positivo en los resultados clinicos del paciente.

En la actualidad, realmente resulta insuficiente la evidencia para guiar la practica clinica en relacion al
tratamiento nutricio en el paciente receptor de trasplante renal, y aun es mas escasa la informacion sobre
el abordaje nutricio en las complicaciones derivadas del mismo, por lo que para esta poblacién especifica
se requieren mas ensayos clinicos en el area de nutricidn; sobre estrategias que el nutridlogo clinico

pueda aplicar de forma consistente y que busquen mejorar los resultados de salud en el paciente.
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Anexo 1. Ecuaciones recomendadas para estimar la TFG con la concentracion de creatinina sérica (CrS).18

Anexo 2. Formato de valoracién Global Sujetiva

Anexos

Ecuacion incluida en el Modification of Diet in Renal Disease Study

TFG = 1.86 x (CrS) ""** x (edad) *2*

Multiplicar por 0.742 en mujeres y por 1.21 en afroamericanos

Ecuacion CKD-EPI

TFG = 141 + min (CrS / k, 1)* x max (CrS / K,1 ) %% x 0.993 °*¢
K es 0.7 para mujeres y 0.9 para hombres, a es -0,39 para mujeres y 0.411 para hombres, min indica el

minimo y max indica el maxico de CrS/k o 1

62,65

a) Historia clinica Clasificacion
1. Cambios de peso A B C
Variacién en altimos 6 meses Kg
Variacion porcentual 0 aumento-pérdida <5 %
o pérdida 5-10 %
o pérdida >10 %
Variacion en tltimas 2 semanas 0 aumento
o ninguna
o pérdida
2. Alimentacion
Variaciones en la ingesta o Si c No
Duracion —  semanas
Tipo C dieta solida suboptima
C dieta completa liquida
C liquidos hipocaléricos
© hambre
3. Sintomas gastrointestinales
C ninguno
C nauseas
O vomito
T diarrea
O anorexia
4. Deterioro funcional debido a desnutricion
Deterioro global 0 ninguno
o moderado
O grave
Variacion en tltimas 2 semanas 0 mejora
O ninguna
0 empeoramiento
b) Exploracion fisica
5. Evidencia de: Normal | Leve | Moderada| Grave
1) Pérdida de grasa subcutanea
o Debajodel ojo o Biceps o Triceps
2) Pérdida de masa muscular
o Sienes o Clavicula o Oméplato
o Espaldaalta o Costillas o Hombros

o Cuadriceps o Pantorrilla

3) Edema o Sacro

o Dorso de mano

o Tobillo
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Formato de Escala de Malnutricion e inflamacion. ¢’

(A) Factores relacionados con la historia clinica del paciente
1 - Cambio en el peso neto tras didlisis (camblo total en los dltimos 3 a 6 meses)

0 1 2 3
Ningiin descenso en &l peso neto Pérdida de peso minima Pérdida de peso mayor s
o pérdida de peso < 0,5 kg (> 0,5 kg pero < 1 kg) de 1 kg pero menor que & 5% Pérdida do peso > 5%
2 - Ingesta dietética
0 1 2 3
Buen apetito sin deterioro Ingesta dietética de sdlidos algo Moderado descenso generalzado Ingesta liquida hipocalérica
del patrén de ingesta dietética por debajo de lo optimo hacia una dieta totalmente liquida o imnicion
3 - Sintomas gastrointestinales (GI)
0 1 2 3
Sintomas leves, poco apstito Vémitos ocasionales o sintomas Diaea frecuente o Yémitos

Sin sintomas, con buen apetito . 4 % 5
o nduseas ocasionaks gastrointestinales moderados O severa anorexia

4 - Capacidad funcional (discapacidad funcional relacionada con factores nutricionales)

0 1 2 3
Copacidad fincional rormar Dificultad ocasional con la Dificuttades con otras actividades Permanece en cama/sentado
apal deambulacion basal o se siente auténomas o realiza poca o ninguna

© mejorada, se sients bien cansado frecuentemente (p.&j., ir al bano) actividad fisica

5 - Comorbilidades, incluida cantidad de arios en didlisis

0 1 2 3
En didlisis por 1a 4 anos o En didlisis por mas de 4 anos o o _
En didlisis desde hace menos comorbilidades leves (sxcluysndo cornorbiidades moderadae Comorbilidad severa o multiple

;o por:lo’demie; eskidable comorbilidades graves) (incluyendo una comorhilidad grave) (2 0 mas comorbilidades graves)

(B) Examen fisico (segun la valoracién global subjetiva)
6 - Depésitos grasos disminuidos o pérdida de grasa subcutanea (debajo de los ojos, triceps, rodillas, pecho)

0 1 2 3
Normal (sin cambios) Leve Moderada Severa
7 - Signos de pérdida de masa muscular (sienes, clavicula, escapula, costillas, cuadriceps, rodillas, interésecs)
0 1 2 3
Normal (sin cambios) Leve Moderada Severa

(C) Indice de masa corporal

8 - Indice de masa corporal: (IMC) = peso (ka) / talle® (m)
0 1 2 3

IMC=z 20 IMC=18a19,99 IMC =16 217,99 IMC < 18

(D) Parametros de laboratorio
9 - AlbGmina sérica

0 1 2 3
Albumina = 4 g/dl Albimina = 3,5 a 3,9 g/dl Albumina=3a 34 g/dl Albimina < 3 g/dl
10 - TIBC sérica (capacidad total de filacién del hierro)”
0 [ 1 [ 2 [ 3
TIBC 2 250 ma/dl | TBC=200a249mo/dl | TIBC = 1502 199 mg/dl | TIBC <150 mg/dl

Score total = sumatoria de s 10 comporentes de arriba

Anexo 3. Referencias para evaluacion antropométrica 62,129

Complexién Corporal = talla en cm / circunferencia de mufieca en cm

Hombre Mujer
Complexién pequeia <10.5 >11.0
Complexién mediana 9.6 a10.5 10.1a11.0
Complexién grande <9.6 <101
Tabla 1. Complexién Corporal por Anchura de Codo ' Age ) Small Medium Large
Men
18-24 =6.6 >6.6and <7.7 =77
25-34 =6.7 >6.7and <7.9 =79
35-44 =6.7 >6.7 and <8.0 =8.0
45-54 =6.7 >6.7 and <8.1 =8.1
55-64 =6.7 >6.7 and <8.1 =8.1
65-74 =6.7 >6.7 and <8.1 =8.1
Women
18-24 =56 >5.6and <6.5 =6.5
25-34 =57 >5.7and <6.8 =6.8
35-44 =57 >5.7and <7.1 =71
45-54 =57 >5.7and <7.2 =72
55-64 =58 >58and <7.2 =72
65-74 =58 >58and <7.2 =72

Peso ajustado libre de edema = peso actual + [(Peso ideal — peso actual) x 0.25] 62
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Porcentaje de Peso Habitual (% PH) = (Peso Actual / Peso Habitual) x 100

Porcentaje de Perdida de Peso (% PP) = (Peso Habitual — Peso Actual / Peso Habitual) x 100

Obesidad grave > 150 %
Obesidad moderada 130 — 150 %
Sobrepeso 115-130 %
Normalidad 90 -115 %
Desnutricion Leve < 90%

Pérdida significativa Pérdida severa
Una semana 1-2 % >2%
Un mes 5% >5%
3 meses 7.5 % >75%
6 meses 10 % >10 %

Porcentaje de Peso Teorico (% PT) = (Peso Actual / Peso Tedrico) x 100

Obesidad >120 %
Sobrepeso 110 -120 %
Normalidad 90-110 %
Desnutricion Leve 80 — 90%
Desnutricion Moderada 70 - 80 %
Desnutricion Grave <69 %

Perimetro Muscular de Brazo (PMB) = CMB — (3.1416 x PCT cm)
% PMB = (PMB actual / PMB p50) x 100

Area Muscular de Brazo (AMB) = (CMB — (3.1416 x PCT cm))2/ 1256 (-10enHy-6.5en M)

Tabla 2. Percentiles de Peso, Pliegue Cutaneo Tricipital y Subescapul

Obesidad >120 %
Sobrepeso 110-120%
Normal 90-110%
Desnutriciéon Leve 80-90%
Desnutricion Moderada 70-80%
Desnutriciéon Grave <70%

complexién pequena. (25-54

afios) 6

?ré/gAMB para hombres y mujeres de

Height Weight (kg) Triceps (mm) Subscapular (mm) Bone-Free AMA (cm?)
Inches cm n 5t 10 15 50 85 90 95 5t 10 15 50 85 90 95 5t 10 15 50 85 90 95 5t 10 15 50 85 90 95
Men

62 157 23 46* 50° 52* 64 71* 74* 77* 1" 16 52

63 160 43 48" 51 53 61 70 75" 79° 6 10 17 8 12 20 32 48 54

64 163 73 49* 53 55 66 76 76 80° 5 510 16 18 7 7152529 37 38 49 58 63

65 165 112 52 53 58 66 77 81 84 4 5 6 11171921 7 8 9 14 25 28 35 31 35 37 47 60 63 71

66 168 129 56 57 59 67 78 83 84 5 6 6 11 18 1820 7 8 8 14 26 26 32 31 36 38 49 60 62 71

67 170 132 56 60 62 71 82 83 88 5 6 611182022 6 7 9 1523 25 30 35 39 41 49 58 60 62

68 173 107 56 59 62 71 79 82 8 5 6 610151620 7 8 9 13 24 30 40 33 37 40 49 59 62 69

69 175 97 57* 62 65 74 84 87 88" 6 6 11 17 20 7 71324 26 36 40 58 61 63

70 178 46 59* 62° 67 75 87 86" 90° 7 10 17 9 14 23 35 48 57

71 180 49 60* 64 70 76 79 88" 91° 7 10 16 8 13 22 39 47 52

72 183 21 62°* 65° 67* 74 87" 89* 93° 10 14 45

73 185 9 63" 67° 69* 79° 89" 91* 94°

74 188 6 65" 68" 71* 80" 90" 92* 96
Women

58 147 53 37* 43 43 52 58 62 66" 12 13 24 30 33 10 12 23 34 38 22 24 29 36 44

59 150 108 42 43 44 53 63 69 72 8 11 1421 2936 37 6 9 10 17 29 32 34 17 20 22 28 38 39 43

60 152 142 42 44 45 53 63 65 70 8 11 1221282933 6 7 8 18 27 32 39 19 21 22 28 36 40 44

61 155 218 44 46 47 54 64 66 72 11 12 14 21 28 31 34 7 8 9 16 28 32 36 20 21 23 28 38 39 42

62 157 255 44 47 48 55 63 64 70 10 12 14 20 28 31 34 6 7 8 14 22 27 32 20 21 21 27 33 35 37

63 160 239 46 48 49 55 65 68 79 10 11 132027 3036 6 7 7 14 27 29 31 20 21 22 27 33 35 38

64 163 146 49 50 51 57 67 68 74 10 13 13 2028 30 34 6 7 8 13 24 27 34 22 23 23 28 34 38 42

65 165 113 50 52 53 60 70 72 80 12 13 14 2229 31 34 7 8 8 15 26 30 33 21 22 23 28 37 39 47

66 168 47 46® 49" 54 58 65 71" 74° 12 19 30 912 25 23 27 35

67 170 18 47* 50" 52* 59 70° 72* 76* 18 13 26

68 173 18 48* 51° 53* 62 71* 73* 77° 20 15 25

69 175 5 49 52° 54* 63° 72° 74* 78°

70 178 1 50* 53* 55* 64* 73 75* 79°
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Tabla 3. Percentiles de Peso, Pliegue Cutaneo Tricipital y Subescapuézan%/gAMB para hombres y mujeres de
complexion mediana. (25-54 afios) ~~
Height Weight (kg) Triceps (mm) Subscapular (mm) Bone-Free AMA (cm?)

Inches cm n 5t 10 15 50 85 90 95 5t 10 15 50 85 90 95 5t 10 15 50 85 90 95 5f 10 15 50 85 90 95

Men
62 157 10 51" 55* 58" 68 81" 83" 87° 15 13 58
63 160 30 52* 56* 59* 71 82" 85" 89° 1" 18 55
64 163 71 54" 60 61 71 83 84 90° 6 612 18 20 7 917 30 32 43 47 56 67 71
65 165 154 59 62 65 74 87 90 94 5 7 812202225 8 9 10 16 26 29 32 40 43 45 56 67 69 70
66 168 212 58 61 65 75 85 87 93 5 6 7 11161822 7 7 9 16 25 27 33 38 42 44 55 69 72 78
67 170 409 62 66 68 77 89 93 100 5 7 713212328 8 9 10 18 26 30 33 39 42 44 53 66 69 73
68 173 478 60 64 66 78 89 92 97 4 5 7 11 182024 7 8 9 16 25 28 31 41 44 45 55 67 71 76
69 175 464 63 66 68 78 90 93 97 5 6 712182024 7 8 9 16 25 27 31 38 41 44 54 66 69 73
70 178 41964 66 70 81 90 93 97 5 6 712182023 7 8 9 15 24 27 30 39 42 43 55 65 68 72
71 180 282 62 68 70 81 92 96 100 4 5 712192125 7 8 9 14 24 27 30 37 41 44 54 67 68 73
72 183 231 68 71 74 84 97 100 104 5 7 712202226 7 8 9 15 26 30 32 40 42 44 56 65 67 74
73 185 106 70 72 75 85 100 101 104 6 7 812202427 8 9 9 15 25 29 32 39 42 43 55 67 69 73
74 188 50 68" 76 77 88 100 100 104* 6 9132123 7 9142530 43 43 55 62 63
Women
58 147 40 41" 46* 50 63 77 75" 79° 20 25 40 15 23 38 24 35 42
59 150 104 47 50 52 66 76 79 85 15 19 21 30 37 40 40 10 12 13 29 38 39 43 23 24 26 33 43 45 49
60 152 208 47 50 52 60 77 79 85 14 15 17 26 35 37 41 8 10 11 22 35 37 41 22 25 25 32 42 45 49
61 155 465 47 49 51 61 73 78 86 11 14 1525 34 36 42 7 9 10 19 32 36 42 21 24 25 31 42 45 51
62 157 644 49 50 52 61 73 77 83 12 14 16 24 34 36 40 7 9 10 18 33 37 40 21 23 25 31 40 43 48
63 160 685 49 51 53 62 77 80 88 12 13 1524 333538 7 8 10 18 31 34 38 22 23 25 32 41 43 50
64 163 722 50 52 54 62 76 82 87 11 14 1523 3336 40 7 7 8 16 31 35 38 21 23 24 31 40 43 48
65 165 628 52 54 55 63 75 80 89 12 14 1522 31 34 38 7 8 8 1529 33 38 21 23 24 31 40 43 49
66 168 428 52 54 55 63 75 78 83 11 13 1422 313337 7 8 9 14 28 30 35 21 23 24 30 39 41 44
67 170 257 54 56 57 65 79 82 88 12 13 1521293035 7 8 8 15 28 32 37 22 24 25 30 40 43 48
68 173 119 58 59 60 67 77 85 87 10 14 1522 31 3236 8 8 9 1529 33 35 22 24 25 30 37 38 39
69 175 59 49" 58 60 68 79 82 87° 11 12 19 29 31 8 81225 29 23 24 30 36 39

70 178 15 50" 54* 57* 70 80" 83" 87° 19 20 32

Tabla 4. Percentiles de Peso, Pliegue Cutaneo Tricipital y Subescapularg/AMB para hombres y mujeres de
complexion grande. (25-54 afos) 62,12

Height Weight (kg) Triceps (mm) Subscapular (mm) Bone-Free AMA (cm?)
Inches cm n 5t 10 15 50 85 90 95 5f 10 15 50 85 90 95 5t 10 15 50 85 90 95 5t 10 15 50 85 90 95
Men
62 167 47 45* 49* 56 61 68 73" 77° 6 9 12 11 16 23 38 46 52
63 160 78 47* 49 51 62 71 71 79° 5 510 16 17 6 6 12 21 22 34 35 43 54 55
64 163 107 47 50 54 63 72 74 80 4 4 4 9202122 6 7 7 14 24 25 29 26 30 31 44 53 54 56
65 165 132 48 54 59 70 80 90 90 5 6 7 11 18 1924 6 8 8 16 28 28 29 26 30 34 48 57 60 62
66 168 112 51 55 59 68 77 80 B84 5 6 7 11 16 2020 7 7 8 15 25 26 30 25 31 35 45 54 58 64
67 170 128 55 60 61 69 79 81 88 5 6 610151725 7 8 9 13 22 25 31 30 36 37 45 53 55 59
68 173 95 54* 54 58 70 79 81 86" 5 510 15 17 7 71321 22 35 35 43 55 60
69 175 47 56* 59* 63 75 81 84" 88" 8 10 15 10 16 27 38 47 62
70 178 29 57* 61" 63" 76 83" 86" 89" 1" 13 48
71 180 14 59* 62* 65" 69 85" 87" 91* 9 10 43
72 183 6 60" 64* 66" 76" 86" 89" 92*
73 185 1 62" 65" 68" 78 88" 90" 94"
74 188 1 63* 67* 69* 77° 89" 92" 95"
Women
58 147 85 39" 46 48 54 63 65 71° 14 16 21 31 34 8 9 18 32 33 22 23 29 40 42
59 150 122 41 45 48 55 66 68 74 11 13 1521 30 31 33 6 7 9 19 29 30 33 22 23 24 30 39 40 44
60 152 157 43 45 47 54 67 70 73 10 11 13 20 29 31 35 5 7 8 15 27 32 36 20 22 23 30 37 41 44
61 155 145 43 43 45 56 65 70 71 10 12 14 22 29 29 32 6 7 8 17 29 31 34 18 21 23 28 36 40 42
62 167 158 47 49 52 58 67 69 73 11 11 1221 20 30 32 7 8 9 17 25 26 30 20 23 24 30 37 40 43
63 160 89 42* 45 49 58 67 68 74" 12 13 20 29 30 6 7 14 25 27 19 20 27 35 36
64 163 50 43* 47 49 60 68 70 75° 12 13 21 27 29 6 7 18 24 25 21 21 28 37 42
65 165 26 43" 47* 49* 60 69 72" 75" 18 13 28
66 168 12 44* 48" 50" 68 70" 72" 76" 23 13 33
67 170 1 45* 48* 51* 61* 71* 73" 77"
68 173 1 45* 49* 51* 61 71* 74" 77*
69 175 0 46" 49* 52* 62" 72" 74" 78"
70 178 0 47* 50* 52* 63" 73" 75" 79"

Tabla 5. Percentiles de Peso, Pliegue Cutaneo Tricipital y Subescapular ). AMB para hombres y mujeres de
complexién pequena. (55-74 afios) 62,129

Height Weight (kg) Triceps (mm) Subscapular (mm) Bone-Free AMA (cm?)
Inches cm n 5t 10 15 50 85 90 95 5t 10 15 50 85 90 95 5t 10 15 50 85 90 95 5f 10 15 50 85 90 95
Men

62 167 47 45* 49* 56 61 68 73" 77" 6 9 12 11 16 23 38 46 52
63 160 78 47* 49 51 62 71 71 79 5 5 10 16 17 6 6 12 21 22 34 35 43 54 55
64 163 107 47 50 54 63 72 74 80 4 4 4 9202122 6 7 7 14 24 25 29 26 30 31 44 53 54 56
65 165 132 48 54 59 70 80 90 S0 5 6 7 11 18 1924 6 8 8 16 28 28 29 26 30 34 48 57 60 62
66 168 112 51 55 59 68 77 80 B84 5 6 7 11 162020 7 7 8 15 25 26 30 25 31 35 45 54 58 64
67 170 128 55 60 61 69 79 81 88 5 6 6 10 151725 7 8 9 13 22 25 31 30 36 37 45 53 55 59
68 173 95 54* 54 58 70 79 81 86" 5 5 10 15 17 7 71321 22 35 35 43 55 60
69 175 47 56* 59* 63 75 81 84" 88" 8 10 15 10 16 27 38 47 62
70 178 29 57* 61* 63" 76 83" 86" 89" 1 13 48
71 180 14 59* 62* 65" 69 85" 87" 91" 9 10 43
72 183 6 60" 64" 66" 76 86" 89" 92
73 185 1 62* 65" 68" 78" 88" 90" 94*
74 188 1 63" 67* 69* 77" 89" 92* 95*
Women

58 147 85 39" 46 48 54 63 65 71" 14 16 21 31 34 8 9 18 32 33 22 23 29 40 42
59 150 122 41 45 48 55 66 68 74 11 13 1521 30 31 33 6 7 9 19 29 30 33 22 23 24 30 39 40 44
60 152 157 43 45 47 54 67 70 73 10 11 13 20 29 31 35 5 7 8 15 27 32 36 20 22 23 30 37 41 44
61 155 145 43 43 45 56 65 70 71 10 12 14 22 29 29 32 6 7 8 17 29 31 34 18 21 23 28 36 40 42
62 157 158 47 49 52 58 67 69 73 11 11 12 21 29 30 32 7 8 9 17 25 26 30 20 23 24 30 37 40 43
63 160 89 42* 45 49 58 67 68 74" 12 13 20 29 30 6 7 14 25 27 19 20 27 35 36
64 163 50 43* 47 49 60 68 70 75 12 13 21 27 29 6 7 18 24 25 21 21 28 37 42
65 165 26 43" 47* 49* 60 69 72" 75 18 13 28
66 168 12 44* 48* 50* 68 70" 72" 76" 23 13 33

106 67 170 1 45* 48* 51* 61* 71* 73" 77*




Tabla 6. Percentiles de Peso, Pliegue Cutaneo Tricipital y Subescapular
complexion mediana. (55-74 afios) 6

a %AMB para hombres y mujeres de

Height

Weight

(kg)

Triceps (mm)

Subscapular (mm)

Bone-Free AMA (cm?)

Inches cm
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Tabla 7. Percentiles de Peso, Pliegue Cutaneo Tricipital y Subescap
complexion grande. (55-74 afios)

gzla1r23/ AMB para hombres y mujeres de

Height Weight (kg) Triceps (mm) Subscapular (mm) Bone-Free AMA (cm?)
Inches cm n 5t 10 15 50 85 90 95 5t 10 15 50 85 90 95 5t 10 15 50 85 90 95 5t 10 15 50 85 90 95
Men

62 157 7 54° 59* 63" 77° 91* 95° 100
63 160 12 55° 60 64" 80 92* 96" 101* 15 20 57
64 163 20 57° 62° 65* 77 94* 97° 102° 21 31 44
65 165 36 58 63" 73 79 89 98" 103" 1 14 22 14 19 27 44 59 66
66 168 58 59" 67 73 80 101 102 105 7 8132125 9 11 20 31 35 43 47 56 67 72
67 170 114 65 71 73 85 103 108 112 6 8 9 16 21 25 27 8 11 12 20 35 35 38 41 43 44 56 71 73 79
68 173 128 67 71 73 83 95 98 111 6 7 8 13 20 21 23 8 10 11 18 27 30 32 41 43 46 57 69 70 74
69 175 131 65 70 74 84 96 98 105 6 7 8 12 18 20 23 7 11 11 19 27 30 33 40 45 45 58 70 72 79
70 178 144 68 73 77 87 102 104 117 5 6 8 14 22 25 31 9 11 13 20 30 33 37 43 48 50 58 70 71 87
7 180 95 65° 70 70 84 102 109 111° 6 6 13 18 22 8 9 15 30 30 46 47 54 70 75
72 183 72 67° 76 81 90 108 112 112° 8 8 13 23 26 8 920 28 31 47 48 59 73 78
73 185 23 68" 73" 76* 88 105 108" 113" 1 19 59
74 188 15 69° 74 78" 89 106" 109° 114° 12 15 54
Women
58 147 14 53° 59 63" 92 95* 99° 104* 45 44 50
59 150 26 54° 59 63" 78 95* 99° 105 36 31 438
60 152 72 54* 65 69 78 87 88 105 25 26 35 44 45 19 21 31 42 45 28 33 41 58 60
61 155 117 64 68 69 79 94 95 106 18 22 24 33 40 44 46 13 16 19 29 40 43 48 31 32 34 44 59 61 71
62 157 126 589 61 63 82 93 101 111 19 24 24 32 40 43 50 13 19 22 30 39 48 53 28 29 34 43 59 63 76
63 160 154 61 65 67 80 100 102 118 20 24 25 33 41 43 45 13 15 16 29 40 45 51 27 32 33 41 56 62 67
64 163 147 60 65 67 77 97 102 119 18 22 23 29 42 46 50 10 12 16 24 41 46 55 28 29 32 41 54 60 78
65 165 117 60 66 69 80 98 102 111 15 17 20 30 43 44 46 8 9 12 26 42 46 48 29 32 32 42 53 57 65
66 168 64 57° 60 63 82 98 105 109 18 18 27 35 40 9 12 26 34 36 31 31 40 57 58
67 170 40 58° 64* 68 80 105 104" 109 22 32 44 14 25 46 30 40 58
68 173 17 58" 64* 68" 79 100* 104* 110 26 21 48
69 175 7 59° 65° 69* 85" 101* 105° 110
70 178 2 60° 65° 69* 85" 101* 105" 111*
~ 62, 129
Tabla 8. CMB para adultos (18 a 74 afos)
Age Estimated Percentile
Group Sample Population Mean

) Size (millions) {cm) 5th 10th 25th 50th 75th a0th 95th
Men

18-74 5,261 61.18 28.0 23.8* 248 26.3 279 29.6 314 325

18-24 773 11.78 274 2385 244 258 27.2 28.9 30.8 323

25-34 804 13.00 283 242 253 26.5 28.0 30.0 317 329
35-44 664 10.68 288 25.0 256 271 28.7 30.3 321 33.0
45-54 765 11.15 28.2 240 249 26.5 281 29.8 315 326
55-64 598 9.07 278 228 244 26.2 279 29.6 31.0 31.8
65-74 1,657 5.50 268 225 23.7 253 26.9 28.5 29.9 30.7
Women
18-74 8410 67.84 222 18.4* 19.0 20.2 218 23.6 258 27.4
18-24 1,523 12.89 209 17.7 18.5 194 206 221 2386 249
25-34 1,896 13.93 217 18.3 18.9 20.0 214 229 249 26.6
35-44 1,664 11.59 225 18.5 19.2 206 220 240 26.1 27.4
45-54 836 12.16 227 18.8 195 20.7 222 243 26.6 27.8
55-64 589 9.96 228 18.6 195 20.8 226 24.4 26.3 28.1
65-74 1,822 7.28 228 18.6 195 20.8 225 24.4 265 28.1
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Tabla 10. Ecuaciones para estimar densidad corporal de la suma de pliegues

62,129

Age Range (y) Equations for Men Age Range (y) Equations for Women
17-19 D = 1.1620 — 0.0630 X (log X)* 17-19 D = 1.1548 — 0.0678 X (log X)*
20-29 D = 1.1631 — 0.0632 X (log X) 20-29 D = 1.1599 — 0.0717 X (log X)
30-39 D = 1.1422 - 0.0544 X (log X) 30-39 D = 1.1423 - 0.0632 X (log X)
40-49 D = 1.1620 — 0.0700 X (log X) 40-49 D = 1.1333 - 0.0612 X (log X)
50+ D =1.1715 - 0.0779 X (log X) 50+ D = 1.1339 - 0.0645 X (log X)

Anexo 4. Grados de Recomendacion y nivel de evidencia de guias de la asociacién de dietética de Australia para el
tratamiento nutricio en post trasplante renal. o9

Grados de recomendacion %

Grado | Descripcién
A La evidencia puede ser confiable para guiar la practica
B La evidencia puede ser confiable para guiar la practica en la mayoria de los casos
C La evidencia provee apoyo para recomendarlo, pero debe tenerse cuidado en su aplicacion
D La evidencia es débil y la recomendacion debe aplicarse con cuidado.
Grado Intervencién Diagnéstico Pronéstico
I Una revision sistematica de los Una revision sistematica de los estudios Una revision sistematica de
estudios correspondientes al grado correspondientes al grado Il. los estudios
Il correspondientes al grado |l
I Un ensayo clinico aleatorizado Un estudio de precision con: una Un estudio de cohorte
comparacioén independiente y cegada con | prospectivo
una referencia estandar validada,
realizada en pacientes, no consecutivos,
que presenten el mismo patrén clinico.

=1 | Un pseudo-ensayo clinico pseudo- Un estudio de precision con: una Todos o ninguno.
aleatorizado. comparacion independiente cegada con

un estandar de referencia validado. Entre
pacientes no consecutivos, con un cuadro
clinico definido.

Il =2 | Un estudio comparativo con Una comparacion con un estandar de Analisis de los factores de
controles: referencia que no cumplan con el criterio | prondstico entre los
-Ensayos clinicos no aleatorizado de los Grados Il y IlI-1. pacientes del grupo control
-Estudio de cohorte no tratados en un ensayo
-Estudio casos-controles controlado aleatorizado.

Il =3 | Estudio comparativo sin controles: Estudio de casos y controles de Estudio de cohorte
- Estudio de control histérico. diagndstico. retrospectivo
- Dos o0 mas estudios de un solo
brazo.

- Series de tiempo interrumpidas sin
un grupo control.
v Serie de casos con resultados post- | Estudios de tipo diagndstico (sin estandar | Serie de casos o estudios

test o pre-test / post-test.

de referencia)

de cohorte de pacientes con
diferentes estadios de
enfermedad.

Anexo 5. Grado de recomendacion y nivel de evidencia guias KDIGO para el paciente con trasplante renal.%?
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Grado Comentario
Nivel 1 Recomendamos
Nivel 2 Sugerimos

Grado Calidad de evidencia
A Alta
B Moderada
C Baja
D Muy baja
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