RESOLUCION DE GERENCIA DEL CENTRO NACIONAL DE SALUD RENAL NS%NSR-ESSALUD-2O14

Lima, 04 SET. 2014

VISTA:
La Carta N° 162-DPTODIAL-CNSR-ESSALUD-2014, y; -

CONSIDERANDO:

Que, mediante Resolucion de Presidencia Ejecutiva N° 426-PE-ESSALUD-2007, se
modifica la denominacion del Centro de Hemodialisis por Cgntro Nacional de Salud
Renal, y aprueba la Estructura Organica y el Reglamento de Qrganizacién y Funciones;

Que, el precitado reglamento ejecutivo consigna entre otras funciones generales del
Centro Nacional de Salud Renal, formular los procedimientos, guias clinicas y demas
instrumentos de gestiébn que requiera para su operatividad administrativa y asistencial,

Que, mediante documento de vista, la Jefatura del Departamento de Didlisis, solicita
aprobar la Guia de Practica Clinica para el Diagnoéstico y Tratamiento del Desgaste
Proteico - Energético en Pacientes de Didlisis;

Que, en consecuencia es necesario estandarizar el Diagnéstico y Tratamiento del
Desgaste Proteico - Energético en Pacientes de Dialisis del Centro Nacional de Salud
Renal;

En mérito de lo expuesto y en uso de las facultades conferidas;
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SE RESUELVE: TR
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1. APROBAR la Guia de Practica Clinica para el Diagndstigg y fﬁé&%\‘ﬁfeﬁo‘ije}\Desgaste

Proteico - Energético en Pacientes de Dialisis del Centrg Nacional de Salud Renal, que
forma parte integrante de la presente Resolucion. R N A

T NS .("‘ .
ﬁinap’ realice la
0

2. DISPONER que la Oficina de Gestion y Desarrollo de S_"'Ii;d."
yen la presente

difusién, implementacién, supervision y cumplimiento de I“Oxd!; ’df@s
Resolucién; y cualquier otra relacionada con sus objetivos y finalidad.

N

3. TRANSCRIBIR la presente Resolucién a todas las unidades organicas del Centro

Nacional de Salud Renal teniendo en cuenta la pronta y eficaz satisfaccion del interés
publico.

REGISTRESE Y COMUNIQUESE

--------

g B NO
" GERENTE

CENTRO NACIONAL DE SALUD RENAL
'MEsSa_lud

Cc. Oflcina de Planificacién y Calidad del Centro Nacional de Salud Renal
NIT 1439-2013-036
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. OBJETIVOS
Establecer los criterics diagnésticos del desgaste proteico-asnergétics en
pacienies en dialisis.
Establecer las recomendaciones nutricionales en pacientes en dialisis
Establecer las medidas preventivas y de mancj dei desgasie proteico-
energético en pacientes en dialisis.

. AMBITO DE APLICACION
. La presente guia de practica clinica es de aplicacién en el Centro Nacional de
Salud Renal.

IV. DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO DEL DPE EN PACIENTES EN DIALISIS
4.1. Nombre y cédigo
Nombre : Desnutricion proteico-calérica, no especificada
Cédigo CIE 10 : E46

V. CONSIDERACIONES GENERALES
5.1. DEFINICION
El desgaste proteico-energético (DPE) es el estado de disminucion de las
reservas corpm ales de proteina y energia (es decir, proteina corporal y
masa grasa).'

5.2. ETIOLOGIA
5.2.1. Disminucion de la ingesta proteico-energética
« Ancrexia
Restricciones dietéticas

. » Ancomalias en los odrgancs involucrados en la ingesta:
' anormalidades del gusto, gastroparesia, dispepsia ascciada a
medicamentos.

Hospitalizaciones frecuentes
Factores psicolégicos: Depresién, soledad
Factores sociecondémicos: Pobreza, falta de informacicn

8.2.2. Hipercatabolismo
¢ Inflamacién
e Acidosis metabdlica

Altzrz~imrag korrracalss:
] =nrzdioras normsoalss)

o Resistencia a la accién de hormonas anabdiicas {insulina,
GH, IGF-1} y disminucion de testosierona

o Aumento de la actividad de hormonas catabdlicas (PTH,
glucagon, cortisol)




i

n
28]
Fon

3t

e
(8]

Cornorbilidacdes

»
-
N
o
-

L
Y

- P T
= TUNgESIV A,

. '
girctiva, anfermadad

1

3 W Sl

nfeccicnes oriricas

Cisminueisn ds la actividad fisica

Froblemas relacionados a la didglisis

»  Perdida de nutrientes hacia of diailizado

» Inflamacion relacicnada a la didlisis

»  Hipercatabelismo relacicnado a la didiisis

» FPérdida de funcién renal residuai

»  [osis de disiisis insuficiente

» Infecciones de catéter y peritonitis

»  Abscrcion de glucosa y distension abdominal en  dialisis
peritoneal

5.2, FISIOPATOLOGIA
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5.3.1.

5.3.2.

Anorexia

Es el principal factor gue contnbuve a [a ingesia inadecuada
mndo su prevalencia dei 35 a 50% en pacientes con ERC és‘adm
5.2 La anorexia pueds ser mediada por reguladores del apAtlto
circulantes, tales como meduadorps gastricos (r‘olnccstoqumma
péptide YY,* graling,®? u obestatina’), adipokinas {como leptina®? y
visfatina'®), ¢ citoquinas (factor de necrosis tumoral [TNF-a} e
mtc—rr. ukinas [IL-6 e IL-1B"}).

La leptina se elimina por el rifon y su nivél plasmatico aumenta
progresivaments con el deterioro de Ia funcion renal y la uremia.
Se sintetiza en los adipocitos, circula en el torrente sanguineo y
alcanza el sistema nervioso central para combinarse con sus
receptores hipotalamicos, donda a través del sistema hipotalamico-
melano-cortinico transmite sus sefiales anorexigenas *

L.as dos formas principales de grelina circutante son acil (<10%) y
des-acil grefina.® La acil-grelina promueve la ingesta de afimentos,
mientras que la des-acil grelina induce un balance energético
negativo por disminucién del apetito y retarde del vaciamiento
gastrico.®

Incremento del gasto energético
El gasto energético en repnso es usualmente normal en pacientes
con ERC predidlisis o en dialisis, estables. En contraste, se
incrementa del 12 al "O' 5 en pacientes con ERC durante el
procedimiento de dialisis™® o en presencia de comorbilidades tales
como enfermedad cardiovascular, hiperparatiroidismo sevsro,
inflamacion. Adamas de la inflamacién, el incremento de 13 is
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acopladoras  mitocondriales, que regulan |n
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degradacion a2 protzina ruscular " La !!_-6 tarmbién se asocis Son
2i aumentc de ia protaclisis muscular, vy ia administracién s
anticusrpes det recagtor de iL. 8 puade ticguear asiz r;-‘em' b
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La citoquinas deter rioran la seRalizacion insuiina/IGF-1 :
los niveles de glucocorticcides vy directarnente mc.p(::em.u
resistencia a la insulina & IGF-1 en &l masculc ssquelétice.™
Es positie que la inflamacicn o la ERC aiteren sl equilibric sntrs ia
fclistatina, y la miostatina para regular la masa muscular en la
uremia y que interviniendo en la sefalizacion de miostatina se
pueda conservar la masa muscular y/o reducir la inflamacién.'®

Alteraciones hormonales

La uremia se asocia con diversas alteracicnes hormonales que
pueden contribuir al DPE favereciendo el catabolisme proteico.
Estas alteraciones actuan de ferma conjunta para causar DPE en
los pacientes con ERC predialisis o en didlisis.

» Resistencia a la insulina: se debe principalmente a un defecto
post-receptor alterando principalmente el misculo esquetético,
antes ‘que la captacidn hepatica de glucosa.'” Los pacientes en
didlisis con diabetes mellitus tienen una mayor pérdida de
masa corporal magra en comparacion con pacientes en dialisis
no diabéticos." Incluso en ausencia de diabetes mellitus u
obesidad severa, la resistencia a la insulina es detectable en
pacientes en dialisis y esta fuertemente ascciada con aumento
en el catabolismo praoteico muscular, mediado principalmente
por la via ubiquitina-proteosoma."” El mecanismo protealitico
subyacente parece implicar una disminucién en la actividad de
de la fosfatidilinositol 3-kinasa conduciendo a la activacién de la
via ubiquitina-proteosoma, asi como también activacidn de la
caspasa 3 e incremento de la degradacion proteica. "

e Resistencia a la hormona del crecimiento: favorece el
catabolismo a través de la disminucién de la accién del IGF-1,
mediador de la GH en los tejidos periféricos. La uremia es
conocida por asociarse con reduccidn en la expresion de!
ARNm del receptor de GH hepdtico y del ARNm del IGF-1
heps}gico. asi como un defecto en la sefial de transduccién de
GH.c

+ Hinorsaratiridismo:  pusde  inducic  catabolisme  proteico
mussuiar por aumento en a liLc-acmn de aminodcidos =
inhibicion de la secrecion de la insulina por el pancreas.?

Deficiencia de vitamina D
Contribuye en la resistencia a la insulina. Una importante funcion
no clasica de la 1,25 (OH) 2D3 es como un impertant2 modulador
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Acidosis metabdlica

Aumenta &t cataboiisme vy disminuye la sinigsis de grotain
musculares, dando lugar a airofia. Incrementa el catabolisn
proteico come consecuencia del aumento de la degradacion das
aminoacidcs esanciales de cadena ramificada, entre elles ia
leucina, La acidosis también estd relacionada con alteraciones
endccrinas que favorecen el DPE, como la resistencia a la insulina
y la inhibicion de la produccién de hormona del crecimiento. La
correccién adecuada de la acidosis metabdlica mejora los
parametros  antropométricos nutricionales  y  disminuye la
mortalidad.*
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5.3.7. Problemas relacionados a la didlisis A
En cada sesién de hemodidlisis se pierden entre 6-3 g de
aminodcidos, asi como Vitamina B8, vitamina C y acido folice.
Ademds se pierde una considerable cantidad de carnitina y de
varios oligoelementos como el cinc y el selenio. En dialisis
peritoneal se pierden de 6-9 g/dia de proteinas y 1.2-3.4 g/dia de
aminoacidos.
La pérdida de proteinas y aminoacidos durante la sesién de
didlisis, junto con una baja ingesta de nutrientes, promueve una
haja disponibilidad de nutrientes para la sintesis muscular *®
Cuando se emplean membranas de didlisis bioincompatibles, se
favorece el catabolismo como consecuencia ce la activacion da
complemnento y de la induccién de un proceso inflamatorio mediado
por citoquinas.®*

ASPECTOS EPIDEMIOLOGICOS

E! desgaste rroteir‘o-energético es comin en Ios pacientes con
enfermedad renal cronica y se asoma con un mayor riesgo de rmuerte por
enfermedades cardiovasculares.” _

La prevalencia del desgaste proteico-energético varia del 23% al 76% en
pacientes en hemadidlisis y del 18% al 56% en los pacientes en dialisis
peritoneal

La hipoalbuminemia es el mas fuerte predictor de pobres resultados y
mortalidad en pacientes en dialisis en ccmparacién con factoras de riesgo
tradicionales  (hipertensién, hipercolesterolamia, diabetes  mellitus,
obesicdad) y no tradicionales (ansmia, enfermedad m;np'al osea, y
modalidad de dilisis).®

La patologia cardiovascular es la pr*mera causa ca mortahdad de los
Cu"lr"‘""LES con ERC en renma.d Hsis.”
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8.1.1. F"%rametros clinicos o
8.1.1.1. Anamnesis -
Permite identificar aiteraciones del apetito yo de |z
ingesta, preferencias y avarsiones aiimentarias, cambics
en el peso corporai, uso de farmacos, asi ccme la posibie
interaccién de otras patologias que pudieran justificar la
alteracion de unc o varios parametres nutricionales.

Estimacion de la ingesta dietética:

» Registro dietético de 3 dias (anexo 1): Es un método
prospectivo y consiste pedir al entrevistadc que anote
diariamente los alimentos y bebidas que va ingiriendo.
Se racomienda incluir un dia de diélisis, ctro de no
didlisis y un dia del fin de semana. Este método
requiere que previamente s& haya instruido al
entrevistado. '

» Recordatorio de 24 horas (anexo 2). Es un método
retrospectivo en el que s salicita al entrevistado que
recuerde todos los alimentos y bebidas ingeridas en las
24 horas precedentes.?

6.1.1.2. Examen fisico
La identificacién de signos clinicos como alteracionss del
tejido adiposo y de la masa muscular, presencia de edema
y/o ascitis, palidez, equimosis o lesiones cutaneas son,
entre otros, indicatives de compromiso nutricional.

6.1.2. Parametros bioquimicos : :
Sa deben realizar antes de la s2sidn de hemodialisis del dia mitad
de semana.

6.1.2.1. Proteinas viscerales
o Albumina: pardmetro de valoracién nutricional &
indicador prondstico de morbimortalidad. Sus valores
normales son de 4-4.5 g/dl (por ei método de verde de
bromocresol). Su vida media es de 20 dias, por lo qua
" no reflgia cambics nutricionalss ragidos.

“s PrE3IDUMING. &S un parameuc veéidc as vaicracidn
nutricional que no demuestia mayor sensibilidad que fa
albumina. En la ERC el aclaramiento renal esta
disminuido, por lo que vaiores < 30 mg/dl indican déficit
nutricional. Su vide media corta (2 dias) puede ser de




5.1.2.3.

6.1.2.4.
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nutmcicnai.

Amg ura disminucion de albdmina o prezlbuming, ss
deben investigar faciores no nutricionaies como infeccicn

inflamacién, hidratacién. pérdidas en  didlisis.  acicosis
metanclica, ste ¥

Proteinas scmaticas:

» Crezatining sérica: es proporcional a ia masa muscular 2
ingesta de proteinas muscularas. '

» indice de creatinina: se utiliza para e céiculs de ia
ingesta de proteinas musculares o para el calculo de la
masa muscular corporal libre de edema (magra;j.

Tanto la creatinina sérica como el indice de creatinina
astan inversaments relacicnados con la mortalidad.

Ingesta de protsinas

» nPCR o nPNA: tasa de catabolisme proteicn
ncrmalizade o aparicién  de  nitrégeno  proteico
normalizado.
En pacientes con pesc actual < 90% o > 115% del
peso estandar (desnutridos u obesos respectivamente)
y en pacientes edematosos, la normalizacion del PNA
debe realizarse con el peso ajustado libre de edema
para evitar resultados erroneos.

Peso ajustado = peso actual + [(peso estandar - peso
actuai) x 0.25]

Solo es valida cuando el paciente esta estable. La
nPNA puede sobrestimar la ingesta real de proteinas
cuando ésta es <1 g/kg/dia o cuando el paciente esta
hipercatabdlico y la puede subestimar cuando la
ingesta de proteinas es muy alta, por las pérdidas no
medidas ¥

Otros parametros

» Colesterol: valeres < 150 mg/dl obligan a investigar
déficit nutricionales, asi como otras condiciones
comorbidas. Es un predictor independiente de
mortalidad en hemodiglisis, siguiendo una curva en J
(aumento de mortalidad si >200 mg/dl o si <150 mg/dij,
no se ha demostrado esta relacion con el colesterc!
bajo, en pacientes en DP. | '

~

s Proieina C reactiva (PCRY sus valores normales son

inflarnatorics e infeccicsos  por los  riesgos
desnutricion y cardiovascular. En aumento de la PCR,
fa albumina pierde - especificidad como parametro
nutricional.
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A;iiisis de la composicidn corperal
Mércdos indirecics

Antropometiia aporta informacidn sotis las f3garial
r‘rotmcas y energéticas, perc es poco sensitle
detectar cambios agudoes del estado nutricionai.
Cebe realizarse inmediatamente después de la sasién
de hemodiélisis vy sstando =i pacienie en su o8so sece.

&

m

> Péso:
Feso actual: Peso real . -

Peso estandar (anexo 3): Peso de la poblacién
general para iguales edad, sexo y talla.
Porcentaje de peso estandar (PPE)

PPE = (peso actual/peso estandar) x 100

Peso habitual: Peso histérico
Porcentaje de peso habitual (PPH)
PPH = (peso actual/peso habitual) x 100

Se utilizara el pesc habitual para la evaluacicn y
prescripcidn nutricional.

o Talla
o Indice de masa corporal (IMC)

IMC = Peso (kg) / [talla (m)]2
Valores normales: 18.5-24.9 kg/m?2

o

Pliegue cutaneo tricipital (PCT), circunferencia del
brazo (CB) y circunferencia muscuiar del brazo
(CMB) (anexo 4)

CMB(cm) = CB(cm) - (Tt x PCT(cm))

El PCT se correlaciona con la cantidad total de grasa
corporal, mientras que la CMB se coirelaciona con la
cantidad de proteina muscular del organisimo. En
ambos casos, se toma el valor del percentil 50 como
medida dc referencia y se estima el grado d=z

deplecion.”’ '

Bicimpedancia eléctrica (BIE). estd basada en la
oposicidn que cualquier organisme prasenta al paso de
una corriente eléctrica alterna. La impedancia (Z) es el
resultado de dos componentes: la resistencia (R) al
paso de la corriente, que viene dada principalmente por

10
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Los dos componenies vienen sxprasades en Chmics
{{}), tienen una reprasentacion vectorial y su resultante
vactorial es la impedancia (Z). El angulc que forman la
Ry la Xc se denomina angulo de fase (p). 3%

Mientras que la R determina praferentemente el estado
de hidratacion, la Xc determina preferentement2 el
estado nutricional ***

El angulo de fase nos da una idea indirecta de la masa
celular y, por tanto, se ha asumido como un buen
parametro de nutricion, que ha sido empleado como
marcador de supervivencia (<8°).%

Se debe realizar 30 minutos después de didlisis, y
luego de 10 minutos de reposo en posicién de decubito
supino.*

6.1.3.2. Métodos directos
» Absorciometria de energia dua! de rayos X (DEXA):
meétodo preciso de estimacién de la composicién
corporal con menor influencia del. estado de
hidratacion. Medida directa de masa grasa, masa libra
de grasa, masa y densidad mineral (superior a BiA,
antropometria, K corporal total, indice creatinina).®*?”

» Nitrégeno corporal total: es el mejor método para
cuantificar el contenido de proteinas corporales en
pacientes con ERC y, por tanto, es el método ds
referencia para comparar otros métodos.”’

6.1.4. Sistema de puntuacién nutricional
6.1.4.1. Escala de desnutricion-inflamacion (MIS) (anexo 5)
Test cuantitativo con 10 variables: Cambio de peso, cambic de la
ingesta alimentaria, sintomas gastrointestinales, capacidad
funcienal, comorbilidad asociada, pérdida de la grasa subcutinea,
pérdida de la masa muscular, indice de masa corporal (IMC),
albumina sérica y capacidad total de ligar hierro (TIBC). Cada
variabie s2 valora en una escaia de € fnormai a 3 (anormalidad
2% severa). La suma de todas las puntuaciones deteiming &l grado de
: ) nutricion del paciente, que pusde variar desde ¢ (normal) a 30
(desnutricion muy severa).®
El riesgo de muerte se incrementa sustancialmente en pacientes
con un MIS mayor que 4 0 5.
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» rJefoxda invoiuntaria % en 3 meses ¢ 15% an
meses

» Porcentaie de gras

gg pess:
a corpeoral total <10%

6.2.3. Masa muscular
o Reduccion de la masa muscular: 5% en 3 meses 0 10% en &
meses
+ Reduccién de la circunferencia muscular media del brazo® >
10% en relacidn con el percentil 50 de la pobiacidon de
referencia.
» Baja concentracidon de creatinina sérica o baja apancmn de
creatinina®
6.2.4. Ingesta dietética
« Ingesta proteica <0,80 g/kg/dia durante al menos 2 meses®
+ Ingesta caldrica <25 kcal/kg/dia durante al menos 2 meses®

Por lo menos tres de las cuatro categorias mencionadas (y al mencs una
prueba en cada ung.de lag categorias selgccionadas) sg tiene que cumplir
para el diagnéstico de DPE relacicnado con la ERC. Optimaments, cada
criteric debe ser documentado en al menos tres ocasicnes,
preferiblemente con 2-4 sernanas de diferencia. '

*No valido si las bajas concentraciones se deben a pérdidas proteicas
urinarias o gastrointestinales anormalmente grandes, enfermedades del
higado, 0 medicamentos para bajar el colesterol

El peso debe ser masa libre de edema, por ejemplo, peso seco post-
dialisis. o ,

‘La medicién debe ser realizada por una antropometrista entrenada.

dLa aparicién de creatinina es influenciada por la masa muscular y el
consumo de carne.

*Puede ser evaluada por entrevistas y diarics dietéticos, o por la ingesta
de proteinas mediante el calculo de nPMA o nPCR.

El analisis de la composicién corporal y la estimacion de la ingesta
dietélica sera realizado por la nutricionista y los resuliados seran

mfcrmados en el formato de composici on corporal e ingesta dietética
znan B).
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Ris PARAMETROS
Gistematicas  |Alburning, creatining, colesternl, bicarbonate, AR
Hindice de masa comoral (ML)

Z !Ag;ariciu\ 38 nitrdgano proteico normalizado INPNA)
: 1% da neso habitual (PPH) oost-HD o post drenaje TP
1% de sesc estandar (FPE)

iEsdmar o Ge ia ingesta d-er.éfjr.'a

| Escala de desnutrinidn indamacicn IS
Prealbumina

Pliegue cutanee tricizital (PCT)

Circunferencia rmuscular del brazo {CMB)
Bivimpedancia sléctrica (BIA)

Indice de creatinina

, FRECUENC!
iCada 3-1 meses?
{Cada mes (altura o/aio;
:Caca mes HO,; am 0P
Cada mes ]
1Cada 5 meses i
,Cadz 3 meses ;
Cada 6 meses
Seqgin sea necesario
Sequn sea necesario
Segun sea necesanic
Segin se3 necesario

Corfirmatsiias

Cpaonzies

Sequn sea necasario

*Se deben medir al iniciar didlisis, 1 mes despugs y cada 3 meses en
pacientes clinicamente estables. En pacientes clinicamente inestables,
con comorbilidades, inflamacion persistente y durante el manejo de OPE

la frecuencia debe ser mensual,

5.4, RECOMENDACIONES NUTRICIONALES? 38394
NUTRIEMTES HEMODIALISIS DIALISIS PERITONEAL
Proteinas (g/k/d)® 1,2-1,4 1,2-1,5
Energia (kcayk/d)” 30-35 30-35°
Carbohidratos (% de IC total) 50-6C 50-60
Lipidos {% de IC totah 30-4C 30-40
Relacion AGP/AGS 1,5: 1.0 1,5.1.0
Vitaminas
Tiamina (81) (mg/d) 1.1-1.2 2
Ribeflavina (B2) (mg/d) 1.1-1.3 1.1-14
Niacina (B3) (mg/d) 14-18 14-17
Acido pantoténico (B5) (mg/d) 5 5
Piricdoxina (B€) (mg/d) 10 15
Biotina (B8) (ug/d) 30 30
Acido félico (B9) (mg/d) 1 1
Vitarnina 812 (ug/d) 24 2.4,
Vitamina C {mg/d) 75-8C 75-90
Vitamina A 700-900 pg. 7006-900 pg
Vitamina D Individualizada Individualizada
Vitamina-E" 400-800 UI 400-80C Ut
Vitamina K 80-120 pg 80-120 pg
Minerales v elementos traza
Sodio (mg/d) 1800-2300 1800-2300
Potasin {my/d) 2000 2600
Fésforo (mgid) 860-1000 800-1002
Caicio (rng/d) 1400-16G0 1400-1600
Magnesio {mg/d) 200-300 200-300
Hierrc (lngjd) 10-18 10-18
Zinc (ma/d) 18 . 1g
Seleniy fuc/dl | 53-7C 50-7C
!.’ Agua (mlhd) [ 750 mas 2 divresis Saqun bajance de fuidos

250-80% de alto valor biolégico.

P30 kcalikg/dia en mayores de 60 afios.
€20-30% absorbido de la solucién de didlisis peritoneal.
ISuplemento para prevencion de eventos cardiovasculares y calambres

musculares.



3.5 MANEJD SEZUM O MIVEL DE COMPLINDAL TAFrIIDAZ
RESCLUTIVA
8.5.1. Medidas prsventivas
8.5.1.1. ingesia dietética
» Licerar la dieta guranie  orocescs
sontrciand asfracnameniz r,r,z'asir:-
Favorsecsr la ;‘gc's'a de alimertos aps
SYETTILNRES.

» Meijorar &l entorno familiar y social &n el moments de ia
ccmida, asi como la presertavlon de les platos.

o Disminuir el volumen de comida y aumentar la
frecuencia.

» Suplementar cada comida con alimentos de aita
concentracion de proteinas y/o aita densidad caldrica
{clara de huevo, aceite de oliva, etc.}. '

» Sumninistrar alimentos o suplementos ricos en proteinas
durante la hemodialisis, en pacientes en riesgo.***'*?

» Evitar en pacientes en riesgo de DPE o con DPE, asi
como en diabéticos, que la sesién de hemodialisis s&
realice en el 2° turnc, por interferir con la comida
principal.

6.5.1.2.  Terapia de reemplazo renal
e Suministrar una dosis adecuada de didlisis (K¥V: 1.3

en HD y 2 en DP) para mantener una ¢ptima ingesta
dietética de nutrientes.

» Hemodialisis diaria por 6-12 meses™®

6.5.1.3. Acidosis metabdlica
' » Corregir la acidosis metabolica, aumentando la
concentracion de bicarbonato del liquido de dialisis a
40 mmoll,*® administrando bicarbonato oral ¢ una
combinacion de ambos. Se debe mantener valores de
bicarbonato predilisis de 22-24 mEg/L.*

6.5.1.4. Inflamacidn sistémica _

« Eliminar factores etiolégicos, tales como el uso de
catéteres centrales de hemodidiisis. ™!

» Buscar la maxima bioccompatibilidad del sistema
(dializador y lineas) y la maxima pureza del agua
tratada y liquido de dialisis, etc.

s+ Evitar la sobrecarga de volumen.*

6.5.1.8. Comorbilidades
« Manejo adecuado de la diabetes y la resistencia a la

i~guitina ~ara mravssic imn megver erdedida Az seziz
IR ASTI R jro=r = AR -

em e . “aTml AT .. Ta

corporal magia en pacientes en diaiisis.

o Tratamienio de los lrasiornos gasirointestinales
(gastroparesia, nauseas y vomitos,etc.).

+ Tratamiento del hiperparatiroidismo.

s Tratamiento de la depresién.
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trizional cral (SMO)
. an fue {a':. n*s-'"c ,3 ='/s="ti'/:' 5 0

pro’sin Y energia. I3 =H"l°m9!‘.[a<“( N nuiricio .ai &3 iz
siguients medida i . ¥

Ei sceortz ""tricicnel con suciemantcs nutricicnzies
¥ con nutricién enterai aumsnta  sigrificatvams
albumina sérica y meiors ia ingesta.*

ts preferible usar producios especiaimentz formulades
para pacientes en didlisis, que conlienen mas proteinas vy
energia (1.5-2.0 kcal/mi) y menos sodio, pctasio vy
fosfere 3%

Para evitar una sustitucion nutricional el SNO debe ser
tomado después de las comidas usuales (2-3 h).* '

La nutricion oral intradialisis (NOID) o la nutricidén
parenteral intradialisis (NPID) mejoran el anabolismo vy
compensan los efectos catabdlicos de la técnica de
hemodialisis.*® ‘ .
L.a ingesta de protzinas durante la hemcdialisis mantiene
un balance proteico mrpmal total positivo en los pacientes
en hemodialisis cronica.*® La NOID sen la técnica de
eleccion en los pacientes en hemcdialisis.*

Composicion basica de la férmula especial para‘SNO

Nutrientes Volumen (mL) Gramos Calorias
Proteinas ' 16.6 66.4
Carbohidrates 511 204.4
Lipidos C 22.7 2043
Total 237 75.1
Prescripcion

El médico responsable prescribird el suplernento
nutricional oral, en la receta médica multiple, indicando Ia
dosis y frecuencia de admlmstracmn

Administracion v
En casa: 2-3 horas después de las comidas usuales.
NOID: En las 2 primaras horas de hemcdialisis.

Eventos adversos i
Nauseas, vomitos, diarrea, hipotensién arterial ¥

En pacientes en didlisis peritoneal, es preferible el uso de
formula~= con aito contenido de protsinas. pero bajo en

camrinahideebeas 32
NG Wi l\.J! St
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Mutricion parsaterail intradiaifiica (MFIZ:
en adminisirar Jna mezcla o8 amincacioss

Jligices durants cada sesion de hemcdiaiisis,
oY COM/en xﬁ-r* parz ics indivicLos

a administracién urai c anteral

N

de zlbimina sénc
desnutricion. *>%
Es una medida de scporte nufricional garcial, unicamentg
de utilidad en conjuncidn con otros aportes craies ©
paranterales.

Se recomienda en pacientas con OPE sdio si la ingesta
espontanea de nutrientes es mayor de 20 kra!/kg/dla y
mayor de 0,8 g de proteina/kg/dia.”*!

Se ha demostradc. eficaz en pacientes con albumina
inferior a 3 gr/dl o infericr de 3.5 gr/dl siempre y cuando el
valer de la creatinina plasmaética fuera inferior a 8 mgidl.*

Composicién basica de NPID***

Mutrientes Volumen (ml) Cramaos Calcrias
Proteinas® (aa 10%) 500 50 200
Carbchidratos (D 50%) 250 125 425
Lipidos (20%) 250 50 450
Total 1000 1075

2Se puede incluir 20-30 g de glutamina

Prescripciéon

El médico responsable deberd sclicitar la belsa de
nutricién parenteral intradialitica (3 en 1) al Area de
Farmacia, mediante documento escrito, indicando la
composicion y volumen, asi como los dias de tratamiento y
el turno de hemodialisis en que se administrara. '

Administracién

La administracion de la NPID debe realizarse a través de Ia
linea venosa del circuito de dialisis (camara venosaj,
mediante bomba de infusion, a una velocidad de infusidn
de 270mi/min (para un volumen de 1000ml), durante
sesiones de hemodiadlisis de 4 horas (3h:50min para la
infusion y 10 minutos para inicio y fin de hemeodialisis).
Debe incrementarse progresivamente el volumen, de 8
mi/kg (500 ml en un paciente de 60 kg} durante la primera
seman?1 hasta un maximo de 16 ml’kg sin exceder 1000

mi/HD.

Control durante la infusion :
Es preciso raalizar un control de ls glucemis al inicio, a la
mitad y al final de la sesidén, para ajustar la dosis de
insulina.”” En los no diabéticos para los primeros 3 cursos
de NPID; en los diabéticos fara los primeros 6 cursos de
NPID, luego semanalmente.>

16



6.5.2.3.

6.5.2.4.

e
1]

32 dete manizner 2 glicamia 2nire 1204130 meial
; Gi
-

-

- 1 -
Nisirgcicn de insulina *arlr‘a t‘;f’ ool cada 4.1

oo L.
FIT I

reacormisenda dar

Ln Al n”*r 20 ~’“
infusién da NFID.*

I

Seguimienio: ™

Parametros? Fracuencia
Hemograma Al inicic dei tratamiento, sernanalrments
Fosforo, notasio per 2 semanas, luego mensualments
urea
triglicéridos
Albumina Al inicio del tratamiento, luego
TGP mensualmente

iAdemas de los otros parametros de seguimiento del
estado nutricional.

Eventos adversos
Nauseas, vomitos, hipertension arterial, hiperglicemia,
hipoglicemia, hipertrigliceridemia, hipofosfatemia, elevacién

de las enzimas hepaticas, infeccién de accese vascular.
37.52.55

Mutricién intraperitoneal (NIP)

En pacientes con DPE, la NIP mejord el balance de
nitrégeno, transferrina sérica y patrén de aminoacidos.*

En pacientes en DPE y escasa ingesta de protemas, s2
puede utilizar 1 o 2 veces al dia solucién de DP de
aminoacidos al 1-1,1 %, siempre en el periodo diurno vy
asegurando un adecuado aporte caldrico para que lcs
aminoacidos absorbidos (90%) puedan ser
adecuadamente utilizados.>%®

Eventos adversos

Acidosis metabdlica, acimulo de preductos nitrogenados.
£6,57,58

Otras intervenciones

» Procinéticos: como la Metoclopramida, Cisaprida ©

- domperidona, favorecen un vaciadc gastricc mas
rapido y disminuyen la sensacién de plenitud.>”

+ Estimuiantes del avetito: como la ciproheptadina. el

-~ abata . —m bl i el T aembtale A ateal
'dv\nv:h.v (W1 ..ac‘d\.ouv» ¥ W Trinaa. o SoSaawe L u-"'\.lvau I
aumenta petito y los paramf= tros nutricicnales a |a

dosis de 40 a 160 ma/d|a
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. insuling;. aumenta la  sinissis
o .. , a7
utilizacicn ceiular de glucosa.™

+ Ejercicic fisico: es fundamental paia preservar v
aumentar la masa muscular en estcs pacigntas que por
la alta comorbilidad asociada suelen ser . muy
sedentarios ¥ '

* Antiinflamatorios

o Estatinas: la utilizacién de 20 mg/dia durante 8
semanas produce una disminucion del cclesierol y
PCR y un aumento de la altimina.”

o Vitamina E: tiene efectos antiinflamatorics y pudiera
contribuir a disminuir la mortalidad cardiovascular
en pacientes en dialisis.¥

o Pentoxififina: su administracién en pacientes con
ERC mejora la degradacién de las proteinas junto
con un efecto anabdlico incremental cuando se
combina con aminoacidos.*®

o Antagonista del receptor de interleukina-1. su
administracion durante 4 semanas en pacientes en
hemodialisis con inflamacion crénica resultd en
mejoras significativas en la proteina C reactiva y d=
IL-6, 147, junto con una tendencia al aumento de
aibumina, prealbumina, y masa corporal magra.®'

6.5.3. Criterios de alta .
Albdmina sérica 23.8 g/dl durante 3 meses
Creatinina 210 mg/dl durante 3 meses
Incremento de peso seco
Ingesta energética espontanea de 230 kcallkg/dia
Ingesta proteica espontanea de 21.2 g/kg/dia

6.6. COMPLICACIONES
Disminucidén de la calidad de vida
Anemia refractaria
Enfermedad cardiovascular ateroscierdtica
.Infecciones :

R e

Seran transferidos a sus hospitales de referencia:
» Pacientes con DPE, con ingesta espontanea mayor de 20 kcal’k/d,
cuando la SNO o NPID no logran mejorar el estado nutricional.

e Pacientes con DPE, con ingesta espontanea menor de 20 kcal’k/d o
en condiciones de stress.
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PESS CO F’r* ER,"—L SEG.'N COMPLEXIONM

Avtc i ,rontan fo Insurancs 1559
Hemeias Mujerzs
Caga Mo : Dasc i
Talla — T St S T Taiiz T PR T
(e c‘,ampk‘;xu}n Complexién  Comgiexicn () Compiexicn Compiexitn Complexion
cequena megiana grands ) pequeiia mediana _grande
1€8 EB2-610 5856-6842 823-682 148 45.4-505 4586-53.1 53.7-59.3
156 58.8-6123 88.9-8435 63.1-8838 149 4€5-510 E3.0-555 £4.1-803
186 58.0-61.7 803-848 6HB35-654 180 46.7-513 &53-5595 &S44-680%
161 58.3-620 &0.¢ -85 2 53.8-€99 181 46.8-517 50.7-554 546-614
162 50.7-824 61G-688 642-7G5 182 47.1-521 S1.1-570 552-61¢
162 60.0-627 513-€60 645-711 183 474-525 515-578 6556-624

164 60.4-631 ©61.7-€65 645-718 164 478-530 519-880 852-63.0
165 60.8-635 621-670 653-725 166 43.1-536 522-588 538-636
166 81.1-633 624-875 656-732 %6 485-841 £E27-581 57.3-641
167 ©615-642 623-832 660-740 157 438 -848 £32-586 57.8-64.8
168 o©1.8-646 632-63.7 664-747 158 493-552 538-.602 584-653
169 62.2-652  638-693 670-754 189  498-557 543-60.7 589-66.0
170 62.5-657 643-658 67.5-76.1 180 503-562 549-612 59.4-6887
171 629-662 8648-70.2 68.0-768 161 808-587 £24-817 539-674
172 63.2-66.7 654-708 685-775 1€2 614-573 559- 62 3 605-68.1
173 636-673 659-714 69.1-78.2 163 519-578 564-628 610-68.2
174 639-678 664-719 696-789 164 . 825-584 570- 63.4 61.5-69.5
175 €43-683 669-724 701-7586 165 530-585 575-639 62.0-702
176 €4.7-689 675-73.0 70.7-803 166 536-595 £E81-645 626-709
177 650-68.5 681-735 713-810 37 £41-600 83.7-850C 83Z2-717
178 654-700 68€-740 718-8138 168 246-605 522-6565 637-714
179 657-705 692-748 723-825 169 552-61.1 £9.7-66.1 ©643-73.1
180 681-710- 69.7-751 728-833 170 557-616 €02-666 ¢€48-73.3
181 666-718  702-758 734- 40 171 56.2-621 60.7-67.1 6€653-745

182 67.1-721 T70.7-765 739-84 172 668-626 61.3-676 €58-752
183 67.7-727 . 713-772 745- 85.4 173 67.2-832 616-682 6354-759
184 €8.2-734 713-779 752-86.1 74 578-637 623-837 689-754
185 687-741 724-735 759-858 176 §33-642 €28-692 674-763
186 ©69.2-748 - 73.0-793 765-876 176 589-€648 €34-6983 680-77.5
187 69.8-755 72.7-800 773-835 177 695-654 €4.0-704 B85-76.1

188 703-762 744-807 780-894 178 600-659 €45-709 £90-7586
189 709-769 745-815 787-903 179 60.5-664 65.1-71.4 €96-79.1
180 714-7786 1754-822 794-912 180 610-689 ©656-718 701-796
191 721-784  75.1-83  80.3-92.1 181 616-675 ©86.1-725 7T0.7-802
192 728-791 768-83.9 812-920 182 62.1-680 666-730 712-807
193 735-798 776-848 821-939 183 626-685 671-735 717-812

Peso: Con ropa, 2,3 kg parz los hernbras y 1,4 kg para las mujeres. :

Talla: Con zapates, 2.5 cmi de tase

~
ro
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CIRMCUNFEREMNCIA DEL BRAZO (CB), PLIEGUE CUTAMED TRICIPITAL
{PCT), CIRCUNFERENCIA MUSCULAR DEL BRAZO (CMEB)
{(PERCENTIL 50)

HAMES 1271 - 1274

Hombras .
Edad CB(cm) PCT(mm; CMB (cm)
18-24 307 S5 27.2
25-34 320 12 280
35-44 327 12 287
45-54 320 11 2381
55-64 317 11 279
65-74 30.7 " 11 26.9

Mujeres
Edad CB PCT CNB
18-24 26.4 18 206
25-34 27.8 21 21.4
35-44 29.2 23 22.0
45-54 . 303 25 222
55-64 302 25 228
65-74 29.9 23 22.5
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MUTRICION [

INombra:

iA. HISTORIA AESICA:

1. Camaios an 3! sesc secs ai Anai 2e didiigis itamcis 0wl &1 ios Siimes 39 meses;

i 3 . ! 2 : 7 i
Sin cambics ¢ pércica de Periga ds paso . 0,5€Q sem | Pardics e e > KG nem | Péraica de geso > 3%
pesa <0.5K3 <1Kg <5%
2. ngesta dietaria:
Q 1 2 3
3cenr apetito. gin cambics en| Dieta 34dida algo subeptima Jisminucion general Dieta iiquica hipccakiica a 1)
&l satrén de dista ncderada a dista licuda nGasta
3. Sintomas gastrointesdnales:
Q 1 2 3
3in sintomas, con buen Sintomas leves, nauseas Sintomas moderados 2 Diarea ¢ wmitos frecuentes o
apetiin ocasionales o pobre apetite wATitos ocasionales Severa ancrezia

4. Capacidad funcional {em

eoramiento funcional reiaci

onado con ia nutricion):

1

2

3

Capacidad luncional normal ¢
mejorada, s& siente dien

Cificultad ucasional con la
deambidacion basal ¢

Dificultad con ctras
actividades independientes

En cama o en silla, o
activdad dsica pequefta ¢

MCCH

sensacion de cansancic (Eim. Ir al banc) ninguna
5. Comorbitidad:
9 1 2 3
Sn dialisis mencs Ge 130 y | Encialisis de 1- 4 ados, o | En didlisis mas de 4 afos, o | Comurtilidad multiple. alguna
saludabie cemertilidad lewe (exchiyendo cemerbilidad moderada sewera (2 o mas MCL™;

'

(inciuyendo una MCC™)

B. EXAMEN FISICO:

6. Disminucion de fas resarvas de grasa o pérdida de grasa subcutanea (debajo de los ojos, triceps, biceps, torax

9 1 2 3
Sin cambic Lew . miierada . Severa
7. Signos de pérdida muscular {temporal, clavicula, escapula, costlilas, cuadriceps, rodilla, inte rose0s)
0 1 - 2 3
Sin cambic [ moderada Severa
C. IMDICE DE MASA CORPORAL:
8. indice de masa corporal:
Q 1 2 3
¢ 20Kym 13-19.39 Kg/nut 6T 99 Kalme < 1§ K/
D. PARAMETROS DE LABCRATORIO: )
9. Albamina sérica:
Q9 1 2 k)
>4 gidl 3.5-3.9 g/dL 3.0-2.4 g/dL < 3.0 g/dL
10. Capacidad total de unidn del hiarro (TIBC) sérica:
0 1 2 3

2z 280 o)l

160-199 mg/dL

200-249 mg/dL

< 15C mg/dL

PUNTAJE TYOTAL = SUMA DE LOS 10 CCMPONENTES (0-30)

*Conaiciones de comorbilidad mayor (MIZC) incluyen falia cardiaca congestiva clase ill o IV, SIDA, enismiedad severa de
afefia coronana, enfermedad pulmonar obstiuctiva cronica modsrada a severa, secuela neurdidgica mayor, y tumcres

matignos metastasicos

Sncrementos equhalentes sugelidospara transfenina séiica son > 200 (0}, 170-200 {1), 140-170 {2), y <140 (3j en mg/dL

Puitaje total Estado nutricional
Q Normai
1-3 Desnutricion tew
10-19 Dmsnuticién mederada
20-29 Dasnuticicn sewera
30 Desntricién muy sewera
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COMPOSICICHN CORPORAL E IMGESTA DIETET

ANALISIS DE LA COMPOSICION CORFORAL

Compexion

=8¢ asiandar {

10 habtiug! "tr-’-

P eso actual {4g)

Talla (m)

indice sa corporal {(kg/m2)
Indice de masa oral {kgim2

Porcentaje de pérdida involuntaria de peso en 3 meses

Forcentaje de pérdida involuntaria de peso en 6 meses

Porcentaje de grasa corporal total

Porcentaje de reduccion de masa muscular en 3 meses

Porcentaje de reduccion de masa muscular en 6 meses

Porcentaje de reduccion de la CMB en relacién con el p§0

Agua corporal total (1)

ESTIMACION DE LA INGESTA PROTEICO-CALORICA

VALOR

Ingesta proteica (g/kg/d):

Ingesta calérica (kcalkg/d):
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