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ANTECEDENTES

La incidencia de la insuficiencia renal terminal (IRT) ha incrementado
considerablemente en la Ultima década. Como consecuencia de ello, el nUmero
de pacientes que reciben tratamiento de Didlisis ha crecido paralelamente. En
Estados Unidos de América, el incremento de pacientes con IRT que ingresan
a programa de dialisis es de 6% anual,'mientras que en México la tasa anual
de pacientes en dialisis es de 154.6 por millon de habitantes, con una tasa
anual de trasplante renal de 21.2 por millon de habitantes ). El rapido aumento
en la ocurrencia de esta enfermedad conduce a una serie de condiciones
adversas clinicas, econémicas, de servicios de salud y consecuentemente, de
calidad de vida de los pacientes afectados. La evaluacion de la adaptacion
psicosocial y el estudio de la calidad de vida en estos pacientes son areas de
interés en la investigacion cientifica, que contribuyen a un mejor entendimiento
del incremento en el costo en los cuidados de los pacientes con IRT y de su

alta mortalidad.

Aun después del establecimiento del tratamiento adecuado de dialisis de
mantenimiento, los pacientes pueden continuar manifestando disfunciones
sutiles del sistema nervioso tales como un discreto deterioro de la capacidad

cognitiva, astenia y encefalopatia urémica.

En articulos relacionados las complicaciones de la didlisis, como la
encefalopatia urémica, destaca el uso de zinc, para la prevencién o correccion
de la misma. El zinc, es esencial en el metabolismo proteico, se requiere en la

formacion de aproximadamente 200 metaloenzimas; por otra parte mantienen
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la integridad de la membrana celular, la funcion inmune, las funciones
neurosensoriales como el apetito, y la cicatrizacién, entre otras. Se ha
encontrado que la administracion de zinc en dosis de 300 mg de sulfato de zinc

revierte la encefalopatia.

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

dialitica, especialmente en dialisis peritoneal (DP).

Los pacientes sometidos a Dialisis Peritoneal tienen un aumento en la
incidencia de trastornos cardiovasculares y de complicaciones infecciosas,
situacion que se conduce a la desnutricién. Uno de los factores involucrados en
la desnutricién del paciente en Didlisis es la falta del apetito, es por ello que
surge la necesidad de utilizar estimulantes del apetito. En numerosos estudios
aplicados a pacientes con Cancer y VIH, se demostré la eficacia de los
estimulantes del apetito, uno de las mas conocidos y utilizados es el acetato de
megestrel, un analogo de la progesterona, sin embargo gracias a los avances

en medicina alternativa se han dado a conocer precursores de la progesterona,
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obtenidos directamente de la dieta, los cuales actian como estimulantes del

apetito, sin necesidad de recurrir algan medicamento.

Estos precursores pueden obtenerse de alimentos como: camote, barbasco o
gordolobo y colesterol, los cuales dentro de un plan de alimentacion estimulan

el apetito del paciente en Dialisis.
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

¢, CUAL ES EL EFECTO DEL USO DE UNA DIETA ALTAEN ZINC Y
PRECURSORES DE LA PROGESTERONA SOBRE LA ENCEFALOPATIA
UREMICA'Y EL APETITO EN PACIENTES SOMETIDOS A DIALISIS

PERITONEAL AMBULATORIA?.
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JUSTIFICACION

El panorama general de la Insuficiencia Renal Cronica en México es
trascendental, ya que es una enfermedad que presenta un ascenso continuo en
cuanto a la mortalidad y morbilidad, lo cual ha hecho que se considere un
problema de salud publica que afecta aproximadamente a 6 millones de

personas.

De acuerdo con las cifras reportadas por la Fundacién Mexicana del
Rifibn existen actualmente en Meéxico 8.3 millones de personas con
Insuficiencia Renal Leve, 102 mil personas con IRC y 37,642 personas con

tratamiento continuo de dialisis.

En México existe una prevalencia de 100 pacientes por millon de
habitantes, dénde para una poblacién de 92.22 millones de habitantes existian
1.200 pacientes en hemodidlisis, 12.000 en didlisis peritoneal hay 53 mil
pacientes en programas de dialisis y entre 4 mil y 8 mil nuevos pacientes por

ano.w

Un punto importante que se observa en esta enfermedad es la edad de
los pacientes que son admitidos a programa de dialisis la cual también se ha
incrementado. Por ejemplo, en México dos tercios del total de pacientes en

dialisis estan por encima de los 60 afios y la mitad son mayores de 65 afios.

Los multiples progresos en el tratamiento de didlisis y el desarrollo de
los tratamientos médicos han producido un avance tanto en la duracion como
en la calidad de vida de los pacientes con enfermedades renales en fase

terminal. Sin embargo actualmente un paciente con Didlisis Peritoneal
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Ambulatoria (DPA) sigue encaminado a un estilo de vida poco deseable y una
calidad de vida reducida, los pacientes con insuficiencia renal contindan
manifestando varias alteraciones neurolégicas y nutricionales por factores que
pudieran resultar sencillos de controlar y de menor demanda de recursos
econdémicos; como un control estricto de la alimentacion para prolongar la

esperanza de vida de este tipo de pacientes.

Es por ello que el propdsito de este trabajo es mejorar la calidad de vida
del paciente asi como su estado de nutricion estimulando su apetito mediante
el uso de precursores de la progesterona alimenticios, asi como una dieta con
alto contenido en zinc para prevenir el riesgo de desarrollar encefalopatia

urémica.
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MARCO TEORICO

ENCEFALOPATIAS METABOLICAS

Concepto

Las encefalopatias metabdlicas conforman un amplio grupo de
enfermedades del sistema nervioso central (SNC) que se caracterizan por un
fallo difuso de las funciones cerebrales debido a una alteracion bioquimica o no
estructural. En las denominadas encefalopatias metabdlicas adquiridas o
exdgenas es habitual que este fallo ocurra en un érgano diferente al cerebro
que, o bien altera el metabolismo de alguna molécula que mantiene el
metabolismo celular en general y del cerebro en particular, o bien se debe a la
presencia de una sustancia téxica de origen endogeno. En el caso de que este
deterioro difuso de las funciones neuronales se deba a la introduccion de un
toxico o farmacos hablamos de encefalopatias toxicas.) Por ultimo, el origen
de este fracaso metabdlico puede estar en un defecto congénito o heredado de
cualquiera de las proteinas o0 enzimas que intervienen en el metabolismo de las
neuronas, en cuyo caso hablamos de encefalopatias metabdlicas con cambios
llamativos en la personalidad, disartria, apraxia, mioclonias, crisis multifocales y
otros sintomas sistémicos como trastornos gastrointestinales, anemia o
debilidad proximal. En muchos casos fatales, se ha atribuido al depdésito de

aluminio del agua y se presenta tras afios de didlisis (2).
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ENCEFALOPATIA UREMICA

Definicion

La encefalopatia en el contexto del fallo renal es frecuente y compleja, la
produce el propio fallo renal, las enfermedades que conducen al mismo
(diabetes, hipertension, vasculitis, etc.) y los propios tratamientos de la
insuficiencia renal (hemodidlisis y trasplante renal). Una funcion renal por
debajo del 10% de su capacidad de filtracion normal produce por si misma una
encefalopatia irrevocable si no se corrige rapidamente. Como en la
encefalopatia hepética, no tiene una Unica causa y se atribuye al efecto
deletéreo del conjunto de productos nitrogenados retenidos (urea, mioinositol,
fenoles, creatinina, acidos urico e inddlico, polipéptidos y derivados de los
aminoacidos) y en menor grado trastornos en la homeostasis del agua y
electrdlitos y del metabolismo de las hormonas (como la hormona paratiroidea
[PTH]). Clinicamente se produce una encefalopatia aguda o subaguda que se
caracteriza por la elevada frecuencia de crisis epilépticas en un tercio de los
casos. Ademas, es frecuente encontrar signos motores como fasciculaciones,
calambres, asterixis, temblor y mioclonias multifocales; también pueden

observarse tetania y espasmo carpopedal. (3)

La propia didlisis puede inducir el sindrome de desequilibrio dialitico.
Este trastorno consiste en un cuadro confusional agudo durante o tras la
didlisis y se debe, al menos parcialmente, al edema cerebral que se produce al
quedar el compartimiento vascular con una osmolaridad menor que la del SNC,

gue ademas tiene un pH mas acido.
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Caracteristicas clinicas

Como en otros sindromes organicos cerebrales, estos pacientes
presentan alteraciones variables de la conciencia, del comportamiento
psicomotor, del pensamiento, de la memoria, del habla, de la percepcion y de la

emocion.

El término encefalopatia urémica se utiliza para describir la aparicién
temprana y la respuesta a la dialisis de los sintomas neurolégicos no

especificos de la uremia, los cuales se muestran en la Tabla 1.

Otras anomalias sistémicas se pueden separar de la encefalopatia
urémica en el sentido que tienden a aparecer tarde, conforme progresa el curso
clinico, frecuentemente no producen sintomas y responden lentamente e

irregularmente a los procedimientos de didlisis.

Entre los sintomas estan la bradipsiquia y el cansancio facil; la
somnolencia diurna y el insomnio; la imposibilidad de mantener la atencion o de
realizar trabajos mentales; el entorpecimiento en el habla; la anorexia, nauseas
y vomitos; la imprecision de la memoria; la disminucion del interés y de la
potencia sexual; el sentir frio y la hipotermia; las mioclonias y las "piernas
cansadas"; los’ pies ardientes"; la asterixis; la hipotension; los pensamientos
paranoides; la desorientacion y la confusion con comportamiento grotesco; el
vértigo y la ataxia. En la década del 90 las convulsiones y el coma son

complicaciones de la insuficiencia renal relativamente raras “*.
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Sighos y sintomas de la encefalopatia urémica

Actualmente los sintomas no suelen ir mas alla de la cefalea y fatiga (lo
mas caracteristico), aunque pueden presentarse calambres, temblor, crisis

epilépticas y coma

Los sintomas de la encefalopatia urémica se deben a disfuncién del
sistema nervioso y se manifiestan como deterioro cognoscitivos,
neuromusculares, somatosensoriales y autondmicos. Su gravedad y su
progresion varian directamente con la tasa con la que se deteriora la funcion
renal. Los sintomas urémicos suelen ser mas graves y avanzan mas
rapidamente en los pacientes con insuficiencia renal aguda que en aquellos

con insuficiencia renal cronica.
Manifestaciones en la insuficiencia renal aguda

La anomalia del estado mental es un indice temprano y sensitivo de la
alteracion neurologica, que progresaba rapidamente hacia la desorientacion y

la confusion.

Cuando la uremia no se trata y progresa, normalmente sobreviene el
coma. También son comunes, aunque normalmente transitorios, los signos
generados por afectacidon de los pares craneales como el nistagmus y las
asimetrias faciales leves ©” Puede presentarse defecto del campo visual y
papiledema. Alrededor de la mitad de los pacientes presentan disartria y
muchos presentan debilidad difusa y fasciculaciones. En la mayoria de los
pacientes se observa variacion de los reflejos profundos de los tendones, a

menudo con un patrén asimétrico.
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Tabla 1
Signos y sintomas de la encefalopatia urémica
Temprana
e Anorexia
e Nauseas
e Insomnio
e Disminucién de la atencién
e Disminucion del interés sexual.
Moderada
e VOmitos
e |nactividad
¢ Fatiga facil
e Disminucién de la funcién cognitiva
e Disminucién de la potencia sexual
Severa
e Fatiga
e  Prurito

e Desorientacion
e Confusion

e Asterixis
e Estupor
e Coma

Manifestaciones neuroldgicas en la insuficiencia renal crénica

Son numerosas las manifestaciones de los pacientes con insuficiencia
renal crénica. Aquellos pacientes que aun no han recibido tratamiento dialitico
pueden desarrollar sintomas que progresan desde la obnubilacion al delirio y
coma, con temblores, asterixis, mioclonos y convulsiones @). Después de iniciar
la terapia dialitica de mantenimiento, los pacientes pueden continuar
manifestando afecciones neuroldgicas que incluyen el deterioro mental,

debilidad generalizada y neuropatia periférica.
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Puede existir un periodo inicial de desestabilizacién clinica durante el
que se deteriora el electroencefalograma (EEG), hasta seis meses, pero luego
se aproxima a los valores normales. También se ha visto que en la uremia las
funciones cognoscitivas estan deterioradas . Entre ellas estan la atencion
selectiva, la atencion sostenida, la velocidad en la toma de decisiones, la

memoria a corto plazo y la manipulacién mental de simbolos.

Los estudios realizados en pacientes con insuficiencia renal cronica o aguda

sugieren una patogénesis similar.
Etiologia

En 1976 Alfrey y col. relacionaron por primera vez la intoxicacion con
aluminio con esta enfermedad. En los pacientes con demencia dialitica el
contenido de aluminio en la materia gris del cerebro se elevaba hasta once
veces sobre el valor normal, frente a un incremento de tres veces del valor
normal en el caso de los pacientes sometidos a hemodialisis que no tenian
demencia dialitica. El contenido de aluminio también aumenté en el hueso y en
otros tejidos blandos. Desde el principio se sospech6 que el aluminio procedia

de los fijadores del fosfato oral que contenian aluminio (Al(OH)3 y Al, (COs3)y,).

Los estudios epidemiolégicos han mostrado una relacion entre el
contenido de aluminio en el agua utilizada para preparar el liquido de dialisis
tanto en la forma epidémica de la demencia dialitica como con las fracturas

producidas por la osteomalacia de dialisis.

El aluminio no se sitba en las neuronas sino en las células gliales y en

las paredes de los vasos sanguineos.
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La mayoria del aluminio contenido en la sangre esta fijado a la
transferrina. Puede ser que los pacientes que desarrollan demencia dialitica
tengan menos capacidad para fijar la transferrina, menos transferrina o una
mayor densidad de receptores en el cerebro. Se utiliza como medida preventiva
la desionizacién del agua del bafio de didlisis; sin embargo puede ser
beneficioso eliminar otros agentes diferentes, que pueden producir toxicidad al

SNC (mercurio, plomo, manganeso, cobre, niquel, boro, estafio). (o)

La controversia mayor sobre la etiologia de la demencia dialitica se
relaciona con los casos que ocurren esporadicamente. Distintos resultados
sugieren una absorcion y/o retencion de aluminio mayor en este grupo de

pacientes encefalopaticos.

Sigue sin estar clara la contribucion del aluminio a la encefalopatia, dado
que el mismo estd elevado en el cerebro de pacientes que tienen otros
trastornos asociados con alteraciones de la barrera hematoencefalica. Entre
esos trastornos estan, ademas de la insuficiencia renal, la encefalopatia
hepatica y el cancer con extension metastasica. Otras pruebas sugieren que el
contenido de aluminio en el cerebro puede aumentar como parte del proceso

de envejecimiento.

A pesar de estas cuestiones no resueltas, la mayoria de los brotes de la
forma epidémica se han relacionado con altos niveles de aluminio en el agua
de dialisis. Si se disminuye el aluminio en el agua de didlisis por debajo de 20
pg/l, normalmente por desionizacion, parece que se previene la aparicion de la
enfermedad en el caso de aquellos pacientes que estan empezando el

tratamiento de hemodialisis. Pueden aparecer casos nuevos en aquellos que
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estuvieron expuestos previamente a un bafio con niveles altos de aluminio,
aunque la enfermedad es mas leve y la mortalidad desciende. El trasplante, en

los pacientes con enfermedad avanzada, generalmente no ha sido util.

Diagnostico diferencial

La demencia dialitica se debe diferenciar de otras encefalopatias, que se

mencionan en la Tabla 4.

Tabla 4
Diagnéstico diferencial de la demencia dialitica

Encefalopatia metabdlica

Hipercalcemia
Hipofosfatemia
Hipoglucemia
Hiperosmolaridad
Hiponatremia

Uremia sintomatica
Intoxicacion por farmacos
Hiperparatiroidismo

Encefalopatia hipertensiva
Sindrome de desequilibrio de dialisis
Lesiones estructurales del cerebro

e Hematoma subdural
e Hidrocefalia con presién normal
e Stroke

Tratamiento

No se conoce ningun tratamiento satisfactorio para los pacientes con
demencia dialitica. El sindrome no se alivia aumentando la frecuencia de

didlisis y generalmente, tampoco se alivia con el trasplante renal.
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El uso de la deferoxamina (DFO) como quelante del aluminio, puede
mejorar la osteomalacia y la anemia inducida por el aluminio ™. Es dificultoso
determinar que pacientes tienen enfermedad relacionada con el aluminio y

cuales se beneficiaran con el tratamiento con DFO.

Existen estudios que demuestran que el tratamiento con DFO precipita la
demencia dialitica, la que fue fatal en muchos de los casos ‘. En resumen, la
demencia dialitica representa probablemente el punto final en una enfermedad
de etiologia multiple. Existen tres subgrupos y en dos de ellos se debe

contemplar la etiologia como desconocida.

La mayoria de los pacientes informados en la literatura no han
sobrevivido; la muerte se produjo dentro de los 18 meses posteriores al
momento del diagndstico. Para definir una terapia definitiva se debe aguardar a

tener un conocimiento mejor de la patogénesis de esta enfermedad.
Otras complicaciones neuroldgicas de la didlisis

Ademas de la demencia dialitica, del deterioro intelectual progresivo y
del sindrome de desequilibrio de didlisis, se ha informado que los pacientes
sometidos al tratamiento de dialisis sufren otros trastornos neuroldgicos. En la
mayoria de los casos los pacientes han presentado cefaleas, nauseas, vomitos,

hipotensidn e incluso convulsiones

Entre los trastornos neurolégicos se destacan: el hematoma subdural,
los calambres musculares, el coma hiperosmolar no cetdsico con

hiperglucemia, la embolia cerebral, el accidente cerebrovascular agudo, las
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alteraciones de la conciencia como consecuencia de la ultrafiltracién excesiva,

la hipotension arterial, la hipoglucemia y la encefalopatia de Wernicke.

La composicion incorrecta del liquido de didlisis, sigue siendo una causa
importante de anomalias neuroldgicas de los pacientes sometidos a dialisis.
Estos errores pueden ocasionar hiponatremia o hipernatremia; estas dos

alteraciones de la osmolaridad pueden causar convulsiones y coma.

La forma més rapida de detectar el problema ante la aparicion de
sintomas es determinar la osmolaridad del liquido de didlisis o de la

concentracion de sodio (13).

Demencia por diélisis. En los pacientes renales cronicos didlisis frecuentes es
importante distinguir la demencia debido a la insuficiencia renal de la causada
por la didlisis. En concreto, la demencia por dialisis o0 demencia dialitica guarda
estrecha relacion temporal con la didlisis. La demencia por dialisis se desarrolla
de forma impredecible después de varios afios de tratamiento. Tipicamente, los
sintomas aparecen después de una sesion de didlisis, y van empeorando en

las siguientes sesiones.

El signo mas precoz y severo es una disartria tartamudeante, que puede
progresar a mutismo y asociarse a trastornos de comprension. Sin tratamiento,
progresa a un trastorno permanente del habla, deterioro intelectual global,
mioclonias, agitacion, apatia, perseveracion, asterixis, convulsiones, crisis
apneicas y muerte. El LCR muestra proteinorraquia. El EEG es anormal,
presentando precozmente brotes de ondas lentas, seguido por un

enlentecimiento del ritmo de base, ondas agudas, puntas, polipuntas y puntas-
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ondas bilaterales. En fases terminales aparece un enlentecimiento difuso

severo.

La neuropatologia no es especifica, aunque se ha comunicado un
aumento del contenido de aluminio en la substancia gris, y microcavitacion
moderada de las capas superficiales del cortex cerebral. La supervivencia no
suele ir mas alld de unos 2 afos. El diazepam puede lograr mejorias

transitorias. (14)

MALNUTRICION EN DIALISIS PERITONEAL

La desnutricion puede afectar aislada o simultAneamente los

compartimentos tisulares de la economia. Se ha reportado una deplecién
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importante de los tejidos magros en los pacientes con IRC en D.P.A. con

signos de desnutricion.as)

La desnutricion en el paciente con IRC en D.P.A se asocia con una
respuesta subdptima al tratamiento dialitico, aumento en la frecuencia de los
ingresos hospitalarios, y morbi-mortalidad incrementada ae. ES imperativo
entonces la identificacién de los marcadores apropiados de la integridad de los
compartimentos tisulares de la economia para el reconocimiento temprano y el
tratamiento oportuno de la desnutricion asociada a la IRC en D.P.A . De entre
los marcadores posibles, la albumina sérica se ha tenido como un indicador
histérico del compartimento visceral. Por su parte, la circunferencia del brazo

(CB) se ha propuesto como un marcador del compartimento muscular a7,s).

La desnutricion proteinico-energética es sumamente frecuente entre los
pacientes con insuficiencia renal crénica avanzada y, en especial, entre los que
reciben tratamiento con didlisis. La prevalencia de desnutricion proteinico-
energética varia, pero se estima que entre 20 y 80% de los pacientes en didlisis
cronica sufren desnutricibn de algin grado. En la poblacion mexicana la
desnutricion de cualquier grado afecta a 82% de los pacientes en D.P.C.Ay la

desnutricion grave a 38%. o).

Causas de desnutricion proteinico-energética

Las causas de desnutricion proteinico-energética en pacientes con

insuficiencia renal cronica avanzada son:
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a) Ingestion inadecuada de alimentos secundaria a:

» anorexia causada por el estado urémico,

» disgeusia,

» enfermedades intercurrentes,

» trastornos o enfermedades mentales y/o emocionales,

» disminucion en la capacidad para procurarse, preparar 0 ingerir

alimentos.

b) La respuesta catabdlica a enfermedades sobreimpuestas.
c) El procedimiento de dialisis por si mismo, que puede promover la pérdida de
nutrientes mediante la eliminacion de aminoacidos, péptidos, proteinas,
glucosa, vitaminas hidrosolubles y otros compuestos bioactivos; las diferentes
modalidades de dialisis también pueden suscitar el catabolismo de proteinas
por bioincompatibilidad de los filtros o de las soluciones de dialisis.
d) Trastornos asociados a la insuficiencia renal cronica que pueden inducir
inflamacion cronica que a su vez promueve hipercatabolia y anorexia.
e) Pérdida de sangre debida a:

» Hemorragia gastrointestinal,

» Obtencién frecuente de muestras de sangre para analisis de laboratorio,

» Secuestro de sangre en los tubos y filtros de hemodialisis.
f) Trastornos endocrinos de la uremia (resistencia a las acciones de insulina,
IGF-1, hiperglucagonemia e hiperparatiroidismo).
g) Posiblemente la acumulacion de toxinas urémicas endogenas o ingestion de

toxinas exdgenas.
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El componente clave de la prevencion y tratamiento de la desnutricién
proteinico-energética en pacientes en dialisis cronica, independientemente de

Su causa, es un ingreso adecuado de nutrientes. o)

Anorexia

La anorexia es el primer obstaculo que puede tener el paciente urémico
para asegurar una ingesta dietética adecuada. Aunque el sintoma se asocia a
la misma uremia, especialmente cuando ésta es extrema, puede ser muy

frecuente y sobre todo persistente en algunos pacientes tratados con didlisis.

El ciclo hambre-saciedad es controlado por un sistema complejo y
heterogéneo de autoregulacion que incluye el tracto gastrointestinal (Gl), el
higado, los nutrientes circulantes, los depésitos de grasa, el metabolismo
celular y el sistema de transmision del mensaje (sistema nervioso periférico o

SNP) al sistema nervioso central (SNC).2y

Un factor importante en la génesis de la anorexia del paciente en didlisis
es la dosis de didlisis. Existe la idea de que la acumulacion de una o varias
sustancias téxicas sean las responsables de la anorexia urémica (hipotesis de
las medianas moléculas). Bergstrom y cols. Aislaron una mediana molécula del
ultrafiltrado de pacientes en hemodidlisis (HD) capaz de suprimir el apetito. Sin
embargo, estas sustancias no han sido plenamente identificadas, estudiadas y
reconocidas por otros grupos. Ademas frecuentemente existen pacientes con
buenos indices de dialisis y anorexia y malnutricion. La hipétesis de los «picos»

de toxicidad sugiere gue los pacientes en hemodialisis estan expuestos a picos

24 |



G. Esmeralda Garcia M. Viridiana P. Islas G

de urea y medianas moléculas durante los periodos interdidlisis que les

suprimen el apetito. 2

La ausencia de funcion renal residual es frecuente en los pacientes con
anorexia en dialisis, apoyando la idea de que la acumulacién de productos
toxicos no aclarados adecuadamente por las distintas formas de dialisis,

podrian ser la causa de la ausencia de apetito.(2s).

Tabla |. Causas de anorexia en pacientes en dialisis. (24,25,26)
. Toxinas urémicas (infra dialisis).
. Dietas inadecuadas.
. Trastornos gastrointestinales (disminucion en la motilidad Gl por diabetes y la uremia)
. Infecciones.
. Medicamentos (benzodiacepinas, hipolipemiantes, antidepresivos, etc.).
. Factores socio-econdmicos (depresion, abuso de alcohol).
. Elevada generacion y/o pobre aclaramiento de sustancias anorexigenas:
. Péptidos relacionados con el ciclo hambre-saciedad a nivel central (CCK).
. Péptidos que interfieren en la motilidad GI (gastrina, GIP, VIP, motilina, neurotensina).
. Citoquinas que producen saciedad central o que interfieren en la motilidad GI (TNF-, IL-1).
. Leptina.
. Factor liberador del cortisol (CRF), glucagén e insulina.
8. Alteraciones en la neuromodulacion del ciclo hambre-saciedad y de la motilidad Gl por deficiencia de
NO.
9. Bajos niveles plasmaticos de orexigenos, o trastorno en los receptores de (NPY) (no estudiados en la
uremia).
10. Alteraciones en inmunomoduladores del apetito.
interferon-, factor de crecimiento, el péptido tuftsin, factor activador y factor 4 plaquetario), pobremente
estudiados en urémicos.
11. Deficiencias de zinc.
12. Alteraciones centrales en la generacion de neurotransmisores relacionados con el hambre y
asociados a trastornos en los niveles
de AA.
13. Trastornos en el suefio.
14. En didlisis peritoneal:
A. Aumento de la presion abdominal.
B. Absorcidn peritoneal de glucosa y AA.

MUOWT>NOoOUDWNPR

TRATAMIENTO NUTRICIONAL

Objetivos del tratamiento nutricional en D.P.A.
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Compensar la pérdida de proteinas pudiendo perder de 1 a 2g de
proteina por cada 2 litros de recambio, es decir de 5 a 15 g/24 h, de los que
dos terceras partes son albumina. En periodos de peritonitis estas pérdidas
aumentan hasta en 100%, pudiendo perderse 15 g por dia durante semanas.
(27,28)

La pérdida de aminoécidos va de 1.5 a 4 g/dl con un promedio de
aminoacidos eliminados de 3 g/dl. Asegurar que aun con una limitada ingestion
de proteinas se cubra la reparacion y sintesis tisular. Lograr un balance de
liquidos y electrolitos de acuerdo con la tolerancia del paciente. Reemplazar los
aminoé&cidos perdidos sin causar sintomas de uremia. Prevenir o corregir la

anorexia, el estrefiimiento, la osteopenia y el retraso en el crecimiento. (9

Adecuar la ingestion calérica conforme a la absorcion de glucosa de la
solucién (20 kcal/L de solucion al 1.5%; 60kcal/L de solucién al 2.5%; 126
kcal/L de solucién al 4.5%). Por ultimo, ambas terapias dialiticas buscan:

» Recuperar o mantener un estado nutricio adecuado
Disminuir la toxicidad urémica y los trastornos metabdlicos.

Evitar la sobrehidratacion y deshidratacion.
Reducir el riesgo de morbilidad y mortalidad por desnutricién.
Reponer las pérdidas anormales de nutrimentos.

Retrasar y espaciar la terapia sustitutiva el mayor tiempo posible.

vV Vv YV V VY V

Favorecer la mejor calidad de vida.

Recomendaciones nutrimentales
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Los pacientes en didlisis peritoneal deben consumir 1.2 a 1.3 gr
proteina/kg/d, de las cuales 50% deben ser de alto valor biolégico. En
pacientes con desnutricion proteinica puede aumentarse a 1.5 g. En caso de
peritonitis se pueden aumentar de 1.5 a 2 g/kg para cubrir las necesidades
generadas por la infeccion. Para pacientes que no aceptan la dieta o no la

toleran, la ingestion proteinica debe disminuirse a 0.75 g proteina/kg/d. (o).

La ingestion de energia sera de 35 Kcal/kg/d para pacientes menores de
60 afos y de 30 kcal/kg/d en los mayores de 60 afios de edad, lo que permite
mantener un balance nitrogenado neutro. Al menos una tercera parte de las
calorias deben provenir de hidratos de carbono y 30%, de lipidos (10 a 12% de
acidos grasos monoinsaturados, 10% de poli insaturados y menos de 10% de

saturados). En peritonitis se requiere un aporte extra de kilocalorias.

La carga energética del dializante se calcula mediante la carga total de
dextrosa del dializado en un dia: dos litros con 1.5% de dextrosa dializante
tienen 1.5 gramos de dextrosa por cada 100 mL, es decir, 30 g por bolsa; esto
se multiplica por la tasa estimada de absorcién (60 a 80%) y después la
dextrosa absorbida se multiplica por 3.4 kilocalorias por gramo. La realizacion
de un intercambio con concentracion de glucosa al 1.5% cada dia supone la

absorcion de 400 a 600 kilocalorias diarias. ().

La ingestion de sodio se puede liberar, conforme a las concentraciones

de hidratacion, presion arterial, pérdidas durante la dialisis, vomito y diarrea,
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alrededor de 2 a 4 g de sodio es adecuado y realista. Es necesario ajustar la
ingestion de fosforo conforme a las concentraciones séricas, recomendando

una dieta baja en fosfatos (5-10 mg/kg/d).

La ingestion de potasio se ajustara en forma individual y de acuerdo con

los exdmenes de laboratorio y de clinica del paciente.

La restriccion de liguidos es menos frecuente en pacientes en didlisis
peritoneal y dependera del estado de hidratacion del paciente de acuerdo con
la cantidad producida el dia anterior. No debe haber un aumento mayor de 1 kg
de peso en un dia. EI consumo de liquidos puede ser mayor en dialisis
peritoneal que en hemodialisis (1.5 a 2 L/ d), ya que el tratamiento elimina
liguidos de manera continua; sin embargo, algunos pacientes no tienen una
adecuada capacidad de ultrafiltracion en la membrana peritoneal y requieren
una restriccién importante de los mismos. @2 En dietas con control estricto de
liguidos se calcula el agua metabdlica de las proteinas (0.41 mL/g), de los
hidratos de carbono (0.55 mL/g) y de los lipidos (1.07 mL/g). Se estima que, en

promedio, se generan 12 mililitros por cada 100 calorias.

Se recomienda usar un suplemento de multivitaminas para reemplazar
las pérdidas de la dialisis, principalmente la vitamina B6 y &cido félico. Se
deben vigilar las necesidades de calcio y vitamina D. Hay que ser cuidadosos

con la vitamina A.
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La recomendacion de hierro para pacientes renales es de 10 a 18 mg/d,

acompafnada de zinc. (a).

Terapia nutricional

Al evaluar la terapia nutricional y su impacto en la progresion de la IRC nos

podemos hacer las siguientes preguntas.

o ¢ladieta causa desnutricion?
o ¢Se ha monitoreado la adecuacion y el cumplimento de la dieta?
o ¢Realmente la alteracién alimentaria ha modificado el indice de la

pérdida de la funcién renal?

Lo que no cabe ninguna duda es que para que una terapia nutricional tenga
éxito requiere una evaluacion periodica de la dieta y su grado de cumplimento,
ya que existen suficientes pruebas cémo, una dieta pobre en proteinas y
fésforo puede retrasar en afios, la progresion de la insuficiencia renal

cronica.za).

ZINC

El zinc posee una serie de propiedades quimicas que lo hacen unico y

muy Gtil en varios sistemas biologicos y, por lo tanto, participe de un gran
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namero de procesos metabdlicos.35)Es uno de los elementos esenciales mas
abundantes en el cuerpo humano y al ser un ién intracelular se encuentra en su
mayoria en el citosol, por lo que no es util en reacciones de 6xido-reduccion;
sin embargo, por la misma razén, el organismo no corre riesgo de dafio por
oxidacion, lo que permite que el zinc sea transportado y utilizado mas
facilmente. Su cantidad en el individuo adulto oscila entre 1y 2,5 g(s), siendo el
segundo oligoelemento en relacion a la cantidad total en el organismo, siendo

superado tan solo por el hierro(z7).

Ademas de su papel como ion catalitico, el zinc también destaca por ser
un ion estructural que participa en algunas membranas biolégicas o en los
acidos nucleicos. El zinc es necesario para la integridad de las histonas,
proteinas intimamente involucradas con el ADN, ademés de ser un
componente de las polimerasas del ADN y del ARN y de enzimas citosélicas
involucradas en la sintesis de proteinas, razén por la cual se ha mencionado
que el zinc puede desempefiar un papel central en el crecimiento celulars).
Actla como coautor y como integrante de al menos 200 enzimas, implicadas
en el metabolismo energético y de los hidratos de carbono, en las reacciones

de biosintesis y degradacion de proteinas.

En la tabla numero 1, se muestran en resumen las principales funciones en

las cuales el zinc interpreta un papel importante.

Tabla |

Funciones fisiologicas del zinc
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Funcion cerebral.

Neuromodulador en las sinapsis.

Respuesta frente al stress.

Crecimiento e integridad celular.

Mantiene la homeostasis de los tejidos epiteliales.

Citoprotector: propiedades antioxidantes, antiapoptéticas y antiinflamatorias.

Metabolismo del hueso pues es un constituyente de la matriz, es un activador de varias
metaloenzimas e incrementa los parametros de la formacion del hueso.

Maduracién sexual.

Fertilidad y reproduccion: importante para el desarrollo y crecimiento fetal.
Mantenimiento de la funcién ocular normal.

Visién nocturna.

Agente inmunorregulador y regulador en diferentes mediadores de la inmunidad como enzimas y
citoquinas, lo que explica las gran importancia del zinc en la regulacion de la activacion, proliferacion
y apoptosis de las células linfoides.

Funcién cardiorrespiratoria y promocion de fuerza en personas sanas y en atletas. Suplementacion
con zinc tiene efectos positivos en los parametros hematolégicos de atletas.

Determinados elementos traza, como es el caso del Zn, intervienen en la regulaciéon de la presion
sanguinea, actuando por lo tanto en ciertos tipos de hipertension arterial.

Sentido del gusto y del apetito, debido a ello, una terapia con zinc aumenta la recuperacion de
pacientes que sufren anorexia nerviosa por un incrementar la ganancia de peso y mejorar la
ansiedad y depresién de estos pacientes.

Las concentraciones mas elevadas aparecen en el higado, pancreas,
rifones, huesos y musculos voluntarios, existiendo también concentraciones
importantes en el ojo, prostata, espermatozoides, piel, pelo y ufias. Para valorar
su estatus en el organismo se usan principalmente como biomarcadores los

niveles en suero, plasma y eritrocitos (39,40,41).

Ingesta diaria recomendada.
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Puesto que el zinc es un cofactor en la sintesis hepatica de urea desde
el amonio, se ha postulado que los suplementos de zinc pueden mejorar la
encefalopatia, aunque hay evidencias clinicas conflictivas como su eficacia
como terapia para la encefalopatia 2. Parece que su administracion mejora la
actividad del ciclo de la urea en modelos experimentales de cirrosis, Reding y
Cols. encontraron que la administracion de zinc revertia la encefalopatia,

recomendandose la administracion diaria de 300 mg de sulfato de zinc.

La ingesta recomendada de zinc para un adulto se sitla entre 8 mg/dia
para las mujeres y 11 mg/dia para los hombres. Durante la gestacién y la
lactancia las necesidades se elevan a 11-12 mg/dia y 12-13 mg/dia,
respectivamente. Asimismo, los lactantes alimentados con biberén presentan
un requerimiento mas alto debido a la menor biodisponibilidad de zinc en las

formulas infantiles (43.44).

Déficit de zinc

Las deficiencias de cualquier nutrimento pueden deberse a una
disminucion en la ingestion del mismo, a un aumento en las necesidades del
organismo y, por lo tanto, en sus requerimientos, o bien, a una disminucion en
la biodisponibilidad del nutrimento por la forma en que éste se encuentra en los
alimentos. Los estados carenciales de zinc pueden estar causados por
diferentes factores como son: ingesta insuficiencia, problemas en la absorcion
intestinal o pérdidas corporales excesivamente elevadas, asi como el

padecimiento de determinadas enfermedades.
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Las manifestaciones clinicas secundarias a la deficiencia de zinc en
adultos se han descrito principalmente en pacientes que recibian nutricion
parenteral pobre o exenta de este elemento, en pacientes con importantes
pérdidas de liquidos gastrointestinales y en los sometidos a dialisis cronica. En
pacientes quemados, con disfunciones renales y hemodializados también es

frecuente el desarrollo de deficiencias.

La deficiencia de nutrimentos puede deberse, entre otras causas, a
cambios en la absorcién y la utilizacién de los mismos. En el caso especifico
del zinc, el intestino delgado mantiene basicamente su homeostasis; en
circunstancias normales el aparato gastrointestinal se adapta a los cambios en
la ingestién o en el estado nutricio de zinc produciendo cambios en la porciéon
del nutrimento que se absorbe o0 en la excrecion fecal de zinc enddgeno.as)
Inclusive una cantidad importante de este ultimo que se secreta al lumen del
tracto gastrointestinal se reabsorbe continuamente para evitar un balance
negativo de zinc. Cualquier cambio que modifique la fisiologia normal del tracto

digestivo afecta profundamente la homeostasis del zinc. ws)

La deficiencia de zinc en humanos se notificd por primera vez en Egipto
durante los afios sesenta. El fendmeno se presentaba en adolescentes del
sexo masculino con enanismo nutricio y se caracterizaba por un retraso muy
importante en el crecimiento y en la maduracién sexual. Posteriormente se

demostré que los afectados respondian favorablemente al tratamiento con

zinc. 4749

En la actualidad los casos de deficiencia severa de zinc son mas bien

raros; sin embargo, la deficiencia moderada ha sido ampliamente notificada.
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Los grupos de poblacién mas afectados por la deficiencia de zinc, son aquellas
personas que presentan alguna patologia cronica, como lo es insuficiencia
renal crénica, pacientes sometidos tanto a didlisis como hemodidlisis,
hepatopatias, etc. La mayoria de los estudios realizados en pacientes con este
tipo de patologias tanto de paises avanzados “**® como de naciones en
desarrollo,®*? no notificaron signos aparentes de deficiencia clinica de zinc;
en cambio, si indicaron deficiencia moderada del mineral caracterizada por
efecto negativo en la sensibilidad sensorial, especialmente en la capacidad
para detectar sabor; disminucién en el apetito; disminucion en la respuesta
inmune y efectos negativos en la funcion intestinal, que constituyen los

padecimientos mas comunes en el individuo con deficiencia de zinc.

Cabe destacar que la evidencia clara de deficiencia de zinc determinada
por indicadores bioquimicos no ha sido un hallazgo consistente en la mayoria
de los estudios publicados. Lo anterior se explica porque las consecuencias
funcionales de la deficiencia de zinc aparecen antes de que los niveles en
plasma y/o en algln otro tejido se vean disminuidos. ®*°? Esto pone de relieve
la importancia de confirmar la deficiencia moderada de zinc mediante la

respuesta positiva a la Suplementacién en estudios doble ciego.

Como ya se menciono antes, es dificil establecer la existencia de una
deficiencia moderada de zinc mediante indicadores bioquimicos. El nivel de
zinc en plasma ha sido el indicador mas comun de deficiencia de zinc; no
obstante, este indicador puede disminuir aun en presencia de un estado

adecuado de nutricion,ss) debido a una expansion del volumen plasmatico.

Toxicidad de zinc
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A pesar de que el zinc es el menos toxico de todos los oligoelementos, y
aunque su margen de seguridad (diferencia entre la dosis toxica y la dosis
recomendada) es muy amplio, es necesario evaluar su toxicidad.

Ello se puede establecer mediante el estudio de la Tolerable Upper Intake
Level (UL), que se define como el nivel més alto de la ingesta diaria de un
nutriente que no supone un riesgo o efectos adversos sobre la salud de casi
todos los individuos. Este parametro se calcula a partir de la ingesta total. Para
el Zn proveniente tanto de los alimentos, como del agua y suplementos el UL

es de 40 mg/dia. (ss)

Existen ciertos trabajos que indican el posible desarrollo de alteraciones
como consecuencia de la ingestion de dosis moderadamente elevadas durante
periodos de tiempo mas o menos largossn Se ha demostrado como en
hombres, un elevado consumo de suplementos de zinc produce un riesgo
significativamente mayor de cancer avanzado de prostata, asi como la
inhibicién de los efectos beneficiosos de los biofosfonatos, el incremento de los
niveles de testosterona, incremento de colesterol, reduccion de los niveles de
HDL (High Density Lipoprotein Cholesterol) y puede fomentar una disfuncion

inmune. @s)

Una Suplementacion con zinc, especialmente en altas dosis, también
puede producir otros efectos adversos como interferir y disminuir el estatus
corporal de cobre s9.60) Un caso especial se describe en un estudio realizado por
Salzman y cols. en 2002 en el que los autores describen la intoxicacion por zinc

de un individuo de 17 aflos que durante 6-7 meses tomo elevadas dosis diarias
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de zinc en forma de suplementos y que desarrollé una hipocupremia con
anemia, leucopenia y neutropenia.ey Esta anemia inducida por una
hipocupremia por un exceso de zinc también, ademas de un nefrosis, se
observa en otro caso de ingesta elevada de zinc (concretamente 2.000 mg de
gluconato de zinc durante 12 meses). En ambos casos los efectos toxicos

remitieron al suprimir las ingestas de zinc.(e1,62)

Fuentes dietéticas de zinc

El zinc estd extensamente distribuido en alimentos y bebidas, pero tal
COmMo ocurre con otros elementos, los contenidos son tremendamente variables
y en general bajos. Son los productos de origen marino, principalmente los
mariscos (ostras y crustaceos), los alimentos mas ricos en Zn, seguidos de las
carnes rojas, derivados lacteos y huevos, y los cereales integrales. Los
vegetales, con excepcion de las leguminosas, no son alimentos que presenten
contenidos en zinc altos. Por todo ello, las verduras, hortalizas y frutas, grasas,

pescados y dulces son fuentes pobres de zinc (s3,64,65.66).

El estado nutricio del zinc depende de la cantidad ingerida y de su
biodisponibilidad. Los alimentos de origen animal, particularmente las carnes,
los mariscos y el pescado, son fuentes ricas en zinc, y su biodisponibilidad es
alta ya que durante su digestion se liberan ciertos aminoacidos y péptidos que

contienen lisina y que forman complejos solubles con el zinc. ©”

En la siguiente tabla se muestran los alimentos que mas alto contenido en Zn

presentan.
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Alimentos ricos en zinc

Zinc (mcQ)
Alimento
en 100 g de porcidn
Ostras 52
Carne picada y hamburguesas 32
Germen de trigo 12
Yema de huevo desecada 6,15
Centollo. Harina integral 5,50

Caracoles. Leche de vaca desnatada en

polvo

4,40

Trigo (grano entero)

4,10

frijoles blancos o pintos. Queso de bola,
Queso Gruyere. Queso manchego curado.

Queso parmesano. Yema de huevo.

4

Carne magra de ternera. Cangrejos,

nécoras y similares

3,80

Cigala, gamba y camaron. Langostinos

3,60

Bistec de ternera. Chuletas de ternera.

3,50
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Guisantes secos. Pan integral

Queso manchego semicurado 3,43
Carne empanada y pasteles de carne 3,43
Higado de pollo 3,40

Carne semigrasa de ternera. Otras piezas

3,30
de cordero
Lentejas. Pollo corazon. Queso azul.
3,10
Solomillo de ternera
Queso manchego fresco. Queso
3

Cammembert. Soja en grano. Sardinas.

ACETATO DE MEGESTROL (AM) COMO ESTIMULANTE DEL APETITO

Dentro de las complicaciones y/o consecuencias de la Dialisis Peritoneal
Ambulatoria, se encuentran: la mala absorcién de diferentes nutrientes, lo que

conlleva a una desnutricion en ocasiones severa, por falta del apetito a
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consecuencia de la enfermedad, para mejorar la calidad de vida del paciente es
necesario tomar como alternativas de tratamiento analogos y precursores de la

progesterona tales como acetato de megestrel. s

Descripcion

El acetato de megestrel es un derivado sintético de la hormona que se
encuentra naturalmente llamada progesterona. El acetato de megestrol es un
sélido blanco cristalino, quimicamente denominado 17a-(acetiloxi)-6-
metilpregna-4,6-diene-3,20-dione. La formula empirica es C24H3204 y la

formula estructural esta representada como sigue:

MEGACE (megestrol) se ofrece como una suspension oral que contiene
40 mg de acetato de megestrol micronizado por  mL.
MEGACE (megestrol) Suspension oral contiene los siguientes ingredientes
inactivos: Alcohol (méax. 0,06% v/v de sabor), acido citrico, sabor lima-limén,
polietilenglicol, polisorbato 80, agua purificada, benzoato de sodio, citrato de

sodio, sacarosa y goma xantan. (69,70

Propiedades farmacologicas
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Varios investigadores han reportado sobre las propiedades del acetato
de megestrol de aumentar el apetito y su posible uso en la caquexia.
El mecanismo preciso por el cual el acetato de megestrol produce efectos en la
anorexia y caquexia es desconocido hasta el presente. La mayor via de

eliminacién del medicamento o droga en humanos es la urinaria.

El megestrol acetate es un farmaco de terapia hormonal. Esté clasificado
como una "progesterona”. Es un producto hormonal, quimicamente, un éster,
del grupo de los progestagenos, activo por via oral. Se expende en
comprimidos y en suspension. Exhibe un importante metabolismo hepético, por
lo que si bien atraviesa membranas con facilidad, su biodisponibilidad resulta
inferior al 5%. Como las hormonas sexuales, circula en el plasma unido a

albumina y transcortina. Se elimina metabolizado en orina.

El megestrol promueve un incremento modesto del apetito, detectable
luego de varias semanas de tratamiento a altas dosis (360 a 800 o0 mas mg
diarios), tipicamente administrados en suspension por via oral. Una fraccion del
incremento de peso se explica por retencion hidrosalina (edema), pero la
mayoria se debe a incremento del compartimiento adiposo. Entre los efectos
adversos, se encuentra: hirsutismo en la mujer, impotencia en el varén, edema,
incremento de la tensién arterial, oleadas de calor, y aumento de la frecuencia

de episodios trombo-embdlicos.

Esta aprobado por la FDA en septiembre de 1.993 para el tratamiento de
la anorexia, caquexia o pérdida inexplicada de peso en pacientes con DPA. Se
trata de un estimulante del apetito sintético (acetato de megestrol de

progesterona) que ayuda a aumentar el peso corporal. Se ha demostrado que
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una dosis diaria de 800 mg de megestrol en suspension durante 12 semanas
conlleva un aumento medio significativo (aproximadamente de 7 kilos) del peso
corporal frente a un placebo: el tratamiento con megestrol muestra una curva
dosis-respuesta con menores aumentos de peso cuanto menores sean las
dosis. Las dosis mas altas también provocaron una mayor sensacion de

bienestar. (71 72)

Indicaciones y usos.

Suspension oral estd indicada para el tratamiento de la anorexia,
caquexia 0 una inexplicable pérdida de peso significativa, en pacientes con un
diagnostico de insuficiencia renal crénica, sometidos a Dialisis Peritoneal

Ambulatoria (DPA).

Contraindicaciones: Antecedentes de hipersensibilidad al acetato de
megestrol o a cualquier componente de la férmula. Embarazo conocido o

sospechado.

Advertencias. El acetato de megestrol puede causar dafio fetal cuando se
administra a una mujer embarazada. Si esta droga o medicamento es usado
durante el embarazo, o si la paciente queda embarazada mientras toma o
recibe esta droga, la paciente debe ser advertida de los potenciales riesgos al
feto. Las mujeres potencialmente fértiles, deben ser avisadas para que eviten el

embarazo.

El acetato de megestrol no esta indicado por mas de 1 mes, ya que su

uso por largos periodos de tiempo ocasiona alteraciones de otras hormonas del
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sistema endocrino.(73) EIl AM es un agente progestageno, que ha demostrado
ser muy efectivo en el aumento del apetito y mejoria del estado nutricional en
pacientes con cancer de mama (74). Algunos efectos secundarios han sido
atribuidos a su administracion, entre estos destacan: impotencia, sangrado

vaginal, tromboembolismo y edemas (75, 74).

En pacientes con fallo renal sélo existe un estudio que analiza el efecto
orexigeno de pequefias dosis de AM (40 mg/dia). Sin embargo, este efecto no

fue universal.

El mecanismo por el cual el AM aumenta el apetito es desconocido, sin
embargo, ha sido sugerido un posible efecto inhibiendo la produccién de TNF-u
5. EI TNF-u es una citoquina con accién antibacteriana y antitumoral, que
antiguamente se conocia como caguexina y que se encuentra elevada en
pacientes con cancer (74 y es responsable de sindromes caquetiformes
asociados a céancer, sepsis y artritis reumatoide. EI TNF-u tiene un efecto

central (nucleo de hambre en el hipotalamo lateral) inhibiendo el apetito (74).

En pacientes en didlisis esta citoquina se encuentra elevada
posiblemente por retencion urémica o hiperproduccion por la estimulacion de
leucocitos al entrar en contacto con las membranas de HD (74,75). Sus efectos
adversos pueden ser tan negativos que se ha planteado la posibilidad de

considerar el TNF-u como una toxina urémica (s).

PRECURSORES ALIMENTICIOS DE LA PROGESTERONA

42 |



G. Esmeralda Garcia M. Viridiana P. Islas G

La gran mayoria de personas con dialisis peritoneal ambulatoria pasan
por un cuadro severo de anemia debido a desnutricion, por la mala absorcion
de diferentes nutrientes, a consecuencia de que dejan de ingerir alimentos por
falta de apetito, o simplemente porque no le encuentran sabor a la comida, a
consecuencia de la misma enfermedad (7677. Es por ello que en estudios
realizados en el 2006 por Causen y cols, descubrieron la necesidad de
especificar tratamientos farmacoldgicos en pacientes con cancer, SIDA, y
actualmente en pacientes en dialisis, los cuales funcionaran como estimulantes
del apetito asi revertir la anemia, por la que la gran mayoria de estos pacientes

cursan (7s).

Los mas conocidos hasta el momento y utilizados en estudios recientes
son el acetato de megestrel, (andlogo de la progesterona) dihexazin (uso

pediatrico), esteroides, etc. (79).

Como alternativas del acetato del megestrel (estimulante del apetito)
existen precursores de la progesterona tales como: colesterol, camote,
barbasco o gordolobo, los cuales actian también como estimulantes del apetito

en un paciente en Didlisis Peritoneal Ambulatoria (DPA) (so,81).

La progesterona es un esteroide caracterizado como una tipica hormona
sexual femenina por producirse en el cuerpo liteo ovarico, durante la segunda
parte del ciclo menstrual. Esta hormona proviene del colesterol (el cual es uno
de sus precursores) y su funcibn mas conocida es la reproductiva 2). Sin
embargo, la progesterona y sus metabolitos también son biosintetizados por las
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células gliales en el sistema nervioso central y por las células de Schwann en el

sistema periférico (s).

Ademas, en repetidas ocasiones se ha demostrado que las neuronas del
hipotalamo, las del cuerpo estriado, las de la amigdala, las del septum, las del
cerebelo y las de la corteza cerebral también sintetizan progesterona, lo que
sugiere que el espectro de la actividad bioldégica de esta hormona es mas
amplio de lo que se habia supuesto; efectivamente, en la actualidad, la
progesterona se considera como un estimulante del apetito, en diversos
estudios se ha comprobado que pacientes principalmente aquellos que
presentan enfermedades como cancer, sida, hepatopatias y dialisis por su
misma patogenia, el apetito es casi nulo, y utilizando tratamientos como el
acetato de megestrel les ayuda a restaurar su apetito y asi alimentarse de una
mejor manera. (ss

La progesterona es un esteroide de 21 atomos de carbono que procede
de la pregnenolona, la cual, a su vez, proviene del colesterol (ss).

Unicamente los derivados de los progestagenos han sido capaces de
incrementar el apetito y la ingesta en estos pacientes, asi como mejorar su
estado nutricional.

Los corticoides también parecen incrementar el apetito, pero estos efectos son

de corta duracion.

Colesterol
El colesterol es el principal esterol del organismo humano y precursor de

todos los demas esteroides corporales. Se encuentra formando parte de
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membranas celulares, lipoproteinas, acidos biliares y hormonas esteroideas.
@6). El colesterol como funciones principales en el organismo tiene las

siguientes:

Estructural: el colesterol es un componente muy importante de las membranas
plasmaticas de los animales (en general, no existe en los vegetales). Aunque el
colesterol se encuentra en pequefa cantidad en las membranas celulares, en
la membrana citoplasmatica lo hallamos en una proporcion molar 1:1 con
relacion a los fosfolipidos, regulando sus propiedades fisico-quimicas, en
particular la fluidez. Sin embargo, el colesterol se encuentra en muy baja

proporcion o esta practicamente ausente en las membranas subcelulares.

Precursor de la vitamina D: esencial en el metabolismo del calcio.

Precursor de las hormonas sexuales: progesterona, por esta razon es
considerado como estimulante del apetito, y uso es recomendable en

enfermedades cronicas.

Precursor de las sales biliares: esenciales en la absorcion de algunos

nutrientes lipidicos y via principal para la excrecion de colesterol corporal. (s7)

Camote

El camote o batata es el séptimo cultivo mas importante del mundo en
términos de productor. Su valor alimenticio empieza a ser reconocido por los
especialistas, y se le da especial importancia en épocas en las que se los
paises sufren escasez alimentaria. En Japon, por ejemplo, siembran camote

cada vez que los tifones arrasan sus cultivos de arroz. (ss)
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El camote, humilde tubérculo, famoso por su alto valor nutritivo, previene
el céancer de estdbmago, las enfermedades del higado y retarda el

envejecimiento,

La investigacion sefiala que la especie de camote (batata) de pulpa
anaranjada es rica en vitamina A y C, asi como potasio y hierro, “claves para
disminuir el riesgo a desarrollar un cancer al estbmago y enfermedades

hepaticas”. @9

Precursor de hormonas sexuales: estrogenos, andrégenos, progesterona
y testosterona. Mantiene la salud del endometrio. Protege contra la fibrosis
quistica mamaria. Ayuda a usar la grasa como energia evitando obesidad. Es
un diurético natural. Es un antidepresivo natural. Facilita la accion de la
hormona tiroidea. Normaliza la coagulacion sanguinea. Restaura la libido.
Normaliza los niveles de zinc y cobre en la sangre. Elimina los bochornos.
Corrige la resequedad vaginal. Restaura los niveles apropiados de oxigeno en
las células. Ayuda a prevenir el cancer endometrial. Ayuda prevenir el cancer
mamario. Recupera la densidad 6sea ya que estimula osteoblastos para

construir huesos. (o)

Gordolobo.

Es una planta Discorea genus y Discorea mexicana, que ha sido
utilizada como anticonceptivo desde la década de los 60's del siglo pasado.
Esto es porque contiene estrégenos naturales. Es un producto que Syntex ha
utilizado por décadas y que se produce masivamente en la cuenca del

Papaloapan.
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El barbasco en realidad puede hacer referencia a varias plantas del
género Verbascum. En la medicina a base de hierbas, las especies mas
utilizadas es Verbascum thapsus, que es nativa de Europa, pero se ha
difundido a través de la mayor parte del mundo. Esta hierba se utilizaba
especificamente en el tratamiento de la escroéfula, o la tuberculosis, asi como
un recurso cotidiano para la tos, dolores de garganta y resfriados. Asi como
utilizado para estimular el apetito en pacientes con determinada patologias, en
los cuales el apetito esta disminuido, es considerado como estimulante del
apetito debido a que como ya se menciono anteriormente contiene estrégenos,

lo que lo hace un precursor de la progesterona. 1,92

Es posible que una de las plantas mexicanas mas importantes para la
industria farmacéutica de este siglo y, paraddjicamente muy poco conocida,
sea el barbasco o gordolobo. Esta planta ha sido utilizada para la produccion
industrial de las hormonas esteroides en particular de lo progesterona, siendo
asi precursora de dicha hormona, el barbasco actia como estimulante del
apetito en diversas patologias entre las mas importantes destacan: DPA, SIDA,

etc. (93

INDICADORES BIOQUIMICOS

PH
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Este examen mide el grado de acidez de la orina. Se realiza para

verificar si hay cambios en los niveles de acidez en el cuerpo.(9s)

Se puede realizar para ver si se presenta riesgo de presentar célculos
renales. La orina acida se asocia con céalculos de xantina, cistina, acido urico y
oxalato de calcio. La orina alcalina se asocia con calculos de carbonato de

calcio, fosfato de calcio y fosfato de magnesio.

Algunos medicamentos son mas efectivos en ambientes &cidos o
alcalinos; por ejemplo: la estreptomicina, la neomicina y la kanamicina son mas
efectivas en el tratamiento de las infecciones urinarias cuando la orina es

alcalina. (95,9)

Valores normales de Ph: Los valores normales fluctian de 4.6 a 8.0.

Balance Nitrogenado (BUN)

La determinacién del balance nitrogenado, se realiza con la finalidad de
efectuar una correlacion mas sustancial con el estado nutricional metabdlico del

enfermo (e7,99).

El balance nitrogenado es generado por la diferencia entre ingestién y
excrecion de nitrégeno. El recambio proteico corporal, que incluye sintesis y
degradacion de proteinas, es el factor que determina la positividad o
negatividad del balance de acuerdo con el predominio de alguno de los dos
procesos, uno anabdlico y otro catabdlico. La realizacién de un balance formal
de nitrégeno requiere al menos conocer la cuantificacion bromatoldgica de los

ingresos y la cantidad de nitrégeno excretada por orina y heces (97,9s).
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El célculo del balance nitrogenado se basa en la ingestion de proteinas y en la

excrecion de urea urinaria, y se obtiene con la formula siguiente:

BN =ingestidén de proteinas en 24 horas — (NUU en 24 h + 4)

6.25

NUU = Nitrégeno ureico urinario

4 = 4 g de nitrégeno equivalente a las pérdidas estimadas en heces y tejidos

(insensibles)

De utilizar la via oral o enteral, las pérdidas insensibles son de 4 g y de

emplearse la nutricion parenteral, dichas pérdidas son de 2 g. (99)

Acido urico

El acido urico, es el producto nitrogenado resultante de la metabolizacion
de las proteinas consumidas. El acido Urico son sustancias que se forman
principalmente en el higado a partir de los nucleos celulares animales como la

carne o el pescado, y que se eliminan a través de la orina. (100

Lo que ocurre es que si su produccion es muy abundante, por ejemplo en
un consumo excesivo de carne, entonces no se elimina completamente,
acumulandose sobre todo en la inmediacion del cartilago, y por lo tanto

produciendo enfermedades tan molestas y dolorosas como es la propia gota

En las personas el 4cido urico es el producto final del metabolismo de las

purinas. Proviene en gran parte:
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» De la alimentacion.

> De la fabricacion del propio organismo, en las células.

Cuando aumentamos la ingesta de las purinas en la alimentacion (carnes,
visceras, mariscos, frutos secos, embutidos) se produce un aumento de la

produccioén de acido Urico.

Normalmente el contenido de &cido arico en sangre es de 2 a 4 mg/100 ml.
Siendo en los varones unas cifras un poco mas altas que en las mujeres,

hasta 6.8 mg/100 ml.

El &cido Urico se elimina principalmente por la orina, siendo mayor la

eliminacién cuanto mayor es la dieta con elevado contenido purinico. (os)

Antropometria

Para comprender el estado nutricional y metabdlico del paciente, existen
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varias técnicas que miden la composicion corporal y son utiles para evaluar
respuestas a diferentes regimenes dietéticos, sin embargo las medidas
antropomeétricas pueden ser modificadas por la presencia de edema llevando
a subestimar la severidad de la pérdida de grasa y masa muscular. No
obstante la antropometria se considera una de las técnicas mas precisas,
objetivas y facilmente aplicables a pacientes con deplecion nutricional e IRC
(106).

a) El peso corporal - Expresado en si mismo o como porcentaje del peso
ideal, no es una medida fiable en estos pacientes, puesto que puede
mantenerse normal o incluso aumentar en pacientes con IRC avanzada e
importante depleciobn de masa muscular, debido a la presencia de ascitis y/o

edema.

Todos los pardmetros que incluyen el peso pueden dar resultados erréneos
en pacientes con D.P.A debido al aumento del agua corporal total. En
pacientes asciticos deberian medirse después de haber vaciado el liquido

peritoneal en su totalidad (107).

b) indice de masa corporal (IMC) - El IMC se correlaciona bien con la
adiposidad en adultos y por su relativa facilidad y precision de medidas
basicas, se recomienda su uso para detectar obesidad en adultos, se refiere a

la relacion del peso y estatura al cuadrado (os).

IMC = P (en Kg.)
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Talla (en metros)2

c) indice peso-talla - Este se realiza mediante la comparacién del peso real
con el peso ideal segun la estatura en estandares nacionales e

internacionales.

d) Circunferencia media del brazo (CMB) - Se mide con una cinta métrica la
circunferencia del brazo en el punto medio de su eje longitudinal, este
parametro es frecuentemente utilizado como medida indirecta de pérdida de

proteina corporal.

e) Circunferencia muscular media del brazo (CMMB) - Casi el 60 % de las
proteinas corporales se concentra en los musculos, durante la desnutricion, el
musculo se desgasta, por lo que la medida de la masa muscular brinda
informacion sobre la reserva de la proteina somética. Para tal propoésito la
medida de la CMMB es la més utilizada y facil de medir. Ademas se puede
usar con todo tipo de pacientes y no requiere equipo o personal especializado

(109).
CMMB (cm) = CMB (cm) - 0.314 x PCT (mm)]
o CMMB = Circunferencia muscular media del brazo

o PCT = Pliegue cutaneo tricipital

o CMB = Circunferencia media del brazo

Al igual que con los pliegues cutaneos, esta medida se puede comparar
con un estandar ideal de 25.3 cm para hombres y 23.2 cm para mujeres y

expresarlo como porcentaje. Los valores obtenidos se interpretan de la
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siguiente manera:

> 90% = Normal

81-90% = Desgaste leve

70-80% = Desgaste moderado

< 70% = Desgaste severo

HIPOTESIS INICIAL
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UNA DIETA ALTA EN ZINC Y PRECURSORES DE LA PROGESTERONA
DISMINUYEN EL RIESGO DE DESARROLLAR ENCEFALOPATIA EN
PACIENTES SOMETIDOS A DIALISIS PERITONEAL AMBULATORIA, ASI

COMO UN INCREMENTO SOBRE EL APETITO.

HIPOTESIS NULA

UNA DIETA ALTA EN ZINC Y PRECURSORES DE LA PROGESTERONA
NO DISMINUYEN EL RIESGO DE DESARROLLAR ENCEFALOPATIA EN
PACIENTES SOMETIDOS A DIALISIS PERITONEAL AMBULATORIA, Y

NINGUN INCREMENTO SOBRE EL APETITO.
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OBJETIVOS

OBJETIVO GENERAL:

Determinar el efecto de una dieta rica en zinc y precursores de la progesterona
nutricionales como estimulantes del apetito, sobre la encefalopatia urémica en
pacientes de la unidad de Dialisis Peritoneal del Hospital General de Zona con
Medicina Familiar No. 12 del Instituto Mexicano del Seguro Social del Estado

de Lazaro Cardenas Michoacan.

Objetivos especificos.

1. Disefiar un plan de alimentacion enriquecido en zinc y con precursores
alimenticios de la progesterona para pacientes con tratamiento de dialisis
peritoneal ambulatoria.

2. determinar las concentraciones séricas de urea, Ac. Urico, creatinina,
BUN y PH, antes y después de la administracion de un plan de
alimentacion.

3. determinar la relacion entre el Plan de alimentacién enriquecido en zinc y
con precursores alimenticios de la progesterona asi como las
concentraciones seéricas de urea, Ac. Urico, creatinina, BUN y PH, en los

pacientes de la unidad de didlisis.

MATERIAL Y METODOS:
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A. DISENO DE ESTUDIO: cuanti-cualitativo, prospectivo, longitudinal,
comparativo, experimental.

B. PACIENTES: la muestra se conformara de 31 pacientes mayores de 18
aflos de edad con diagnostico de insuficiencia renal cronica que
estuvieran en tratamiento de didlisis peritoneal ambulatoria en la clinica
de didlisis del Hospital General de Zona con Medicina Familiar No. 12
del Instituto Mexicano del Seguro Social del puerto de Lazaro Cardenas
Michoacan, entre noviembre 2009 y febrero del 2010 .El grupo “A”
(casos) consistira de 17 pacientes (N=17) en tratamiento de DPA vy el
grupo “B” se incluiran 14 (N=14) personas sometidas a Dialisis

Peritoneal Ambulatoria.

CRITERIOS DE INCLUSION:

1. En coordinacion con trabajo social se identifico a los pacientes incluidos
en el programa de didlisis peritoneal ambulatoria con diagnostico de
insuficiencia renal cronica en un rango de edad de 25 a 75 afos, sexo
indistinto, neurolégicamente aptos para responder los cuestionarios
utilizados. Todos los pacientes incluidos aceptaron participar en el
estudio y se sometieron al proceso de consentimiento informado.
Asimismo, el estudio fue aprobado por el comité de ética del hospital.
Con el objetivo principal de determinar el efecto de una dieta rica en
zinc y precursores de la progesterona nutricionales como estimulantes
del apetito, sobre la encefalopatia urémica en pacientes de la unidad de

Didlisis Peritoneal del Hospital General de Zona con Medicina Familiar
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No. 12 del Instituto Mexicano del Seguro Social del Puerto de Lazaro

Cardenas Michoacan.

CRITERIOS DE EXCLUSION:

Pacientes bajo tratamiento e imposibilidad para suspenderlo o que no pudieran
cumplir con algun otro procedimiento y con diagnostico de lupus eritematoso

sistémico.

VARIABLE INDEPENDIENTE.

Plan de alimentacién enriquecido en zinc y con precursores de la progesterona
alimenticios.

VARIABLE DEPENDIENTE.

Indicadores bioquimicos: BUN, acido urico, creatinina, PH, urea.

PROCESO DE RECLUTAMIENTO:

El grupo “A” vy el grupo “B” deberan cumplir con los criterios de inclusién y
exclusion para ingresar al protocolo y una vez que hayan otorgado por escrito
su consentimiento (anexo 1) para participar se llevara acabo una entrevista
directa, utilizando un formato de recoleccion de datos ( historial clinico-
nutriolégico), en donde se tomara indicadores directos del estado nutricional

como ; antropométricos: peso, talla, edad, IMC, promedio cintura, pliegue

bicipital, tricipital, subescapular y circunferencia media de brazo, (anexo 2).
Bioimpedancia eléctrica incluyendo porcentaje de agua y porcentaje de grasa.

Bioquimicos: se obtendran muestras sanguineas para realizar biometria
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hematica, quimica sanguinea ( urea, acido urico , BUN, creatinina), y examen
general de orina (pH) y dietéticos: cuestionario de frecuencia de consumo de
alimentos y apetito . Con el fin de obtener y/o actualizar la informacién
relacionada con las caracteristicas clinicas — nutricionales de los pacientes.
Este procedimiento se realizara 2 veces con el fin de conocer sus niveles de
apetito antes y después de proporcionarles un plan de alimentacion diferente al
otorgado por IMSS y después.

PROCEDIMIENTO DE EVALUACION:

Los pacientes del estudio se dividirdn en 2 dos grupo, grupo “A” (n=17) y el
grupo “B” (n=14). Al grupo “A” se le proporcionara un plan de alimentacién de
1700 Kcal con 255grs (60%) de carbohidratos, 57grs (30%) de lipidos y 47.6grs
(10%) de proteinas enriguecido en zinc (60 mg/dl) y con precursores
alimenticios de la progesterona ( gordolobo, camote, grasa), bajo en sodio,
fosforo y potasio y con BUN de 7.616grs por un periodo de 45 dias (anexo 3).

Al grupo “B” se le indica el plan de alimentacion establecido por el
departamento de nutricién y dietética del Instituto Mexicano del Seguro Social
del Puerto de Lazaro Cardenas Michoacan, con un total de 979 kcal, 162grs de
carbohidratos, 19.82grs de lipidos, 38.82 grs de proteinas y 2.7 mg/dl de zinc,

por un periodo de 45 dias.

Al finalizar los 45 dias de aplicacion del plan de alimentacion para grupo “A” y
grupo “B” y realizada la segunda toma de los indicadores directos del estado.
Se hara el andlisis estadistico de los indicadores bioquimicos, utilizando la
prueba t de student , con un nivel de confianza del 0.05 en Excel vista, para

obtener los resultados finales del grupo “A” y el grupo “B”. en cuanto al
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cuestionario de frecuencia de consumo de alimentos y apetito se utilizara la
prueba T student, que sera medida mediante un cuestionario, de 10 items,
con preguntas cerradas y como tres opciones para cada pregunta, utilizando
codigos para medir las respuestas de cada pregunta, dandole valores de 1 a 3,
siendo el tres una calificacion negativa, y el 1 siendo una calificacion positiva y
llevar acabo un analisis de resultados para aprobar o anular las hipotesis, de

acuerdo a la significancia estadistica de la prueba te en ambos grupos.

MATERIALES:
+ Instrumentos de recoleccion:
¢ historial clinico- nutrioldgico.
» Formulario datos personales.
» Formulario de indicadores dietéticos.
» Formulario de indicadores bioquimicos
>

Formulario de indicadores antropométricos.

e Estadimetro fijo marca seca.
e Bascula digital marca tanita
¢ Plicometro marca lange skinfold caliper.

e Cinta métrica marca seca

RESULTADOS
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TABLA NO. 1 PROMEDIOS DE ANTOPROMETIRIA EN PACIENTES CON

DIALISIS PERITONEAL AMBULATORIA

i
100 B EDAD Afios
90
80 B PESO Kg
70 +~
60 ® IMC Kg/m2
50
40 - B CIRCUNFERENCIA DE
30 - CINTURA Cm
20 4 B GRASA CORPORAL %
10 -
0 . . ® AGUA CORPORAL %
CASOS A CONTROLES B

De acuerdo con lo obtenido en la tabla No.1 La distribucion relativa y
edad promedio de la poblacion de pacientes, se observa que el 54.83% de los
sujetos en estudio correspondié al grupo A (casos); mientras que el 45.16%
restante pertenecid al grupo B (controles) con una edad promedio de 52 y 55
afos de edad respectivamente, en cuanto al peso y la talla de la poblacién en
estudio .Se observaron importantes similitudes en cuanto al peso promedio y
talla promedio de la poblacion, siendo un peso de 69.43 kg, para el grupo de

los casos y una talla de 1.62 cm, mientras que para el grupo de controles el
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peso es de 62.68 kg. Y una talla de 1.64 cm, en si no hay diferencia
significativa en cuanto a estos dos parametros. Con los pardmetros restantes
de igual manera no se observan diferencias significativas en cuanto a los
promedios obtenidos de cada grupo: obteniendo, para el grupa A un IMC de
26.24, casi igual al del grupo B (26.2), en la circunferencia de cintura, hay un
ligero aumento en el grupo B ( 91.28 cm) en comparacion al grupo A (89.32) ,
en los pardmetros de porcentaje de grasa y agua, se observa un porcentaje de
grasa para el grupo A de 29.38%, y en el grupo B de 27%, siendo el del grupo
B menor al grupo A, y del porcentaje de agua los promedios obtenidos son de
35.75% y 37.7 respectivamente representando para el grupo B el porcentaje

mayor en relacion al grupo A.

TABLA. NO 2. PROMEDIOS DE RESULTADOS DE QUMICA SANGUINEA
EN PACIENTES CON DIALISIS PERITONEAL AMBULATORIA

200 B GLUCOSA (Mg/dl)
04 = TRIGLICERIDOS

| | (Mg/dl)

CONTROLES B CONTROLES F
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200 7
150 v = GLUCOSA (Mg/dl)
100 ~ m COLESTEROL (Mg/dl)
50 -
= TRIGLICERIDOS (Mg/dl)
0 .
CASOS A CASOS F
150 1 -
100 - |~ 0.8 -
mPOTASIO || 06 -
M potasio
s0 = SODIO 04 - P
0 ) 0.2 -
' ! 0 - P
casos casos f ' '

En la tabla No. 2, se observa que para la primera toma en cuanto a la
glucosa, para el grupo A, es de 110.7 mg/dl mientras que para el grupo B es de
112.28, estando por arriba del grupo casos, en la segunda medicién, para el
grupo A es de 117 mg/dl y 132 mg/dl, respectivamente, siendo este valor
aumentado para ambos grupos de estudio, en cuanto el colesterol, en el grupo
A se pueden observar valores de 163.61 mg/dl y 159.10 md/dl, siendo este el
de la segunda toma, observandose la disminucion sobre la primera medicion,
respecto al grupo B 155.45 mg/dl y 167.25 mg/dl, al hacer la segunda medicion
se observa que este aumenta en relacion a la primera medicion, en cuanto a
los triglicéridos, al comparar los valores de 137.13 mg/dl y 153.08 mg/dl (en el

grupo A) contra el grupo B 139.85 mg/dl y 157.12 mg/dl, se observa que al
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realizar la segunda medicion, los valores para ambos grupos estas
aumentados, del potasio y sodio, podemos observar, que para el grupo casos,
los valores de ambos parametros después de la segunda medicion se
encuentran disminuidos, mientras que para el grupo control estos se

encuentran aumentados.

TABLA No 3. COMPARACION DE PROMEDIOS DE BIOMETRIA HEMATICA
EN PACIENTES CON DIALISIS PERITONEAL AMBULATORIA

~
80 m HEMOGLOBINA g/d|
60 ® HEMATOCRITO %
a0 ¥V ® LEUCOCITOS Miles/ul

20 - B LINFOCITOS Miles/ul

E MONOCITOS Miles/ul

CASOS A CASOS F = NEUTROFILOS Miles/ul
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80 -
70 -
60 - B HEMOGLOBINA g/dI
50 W #REF!
40 B LEUCOCITOS Miles/ul
30 - B LINFOCITOS Miles/ul
20 - H MONOCITOS Miles/ul
10 - m NEUTROFILOS Miles/ul

0 T f

CONTROLES B CONTROLES F

350 -
300 -
250 + M casos A
200 - M casosf
150 i controles B
100 W controles f

50 -

0 - :
plaquetas

Tabla No.3, se observan los valores obtenidos de Biometria
Hematica, antes y después de proporcionarles una dieta alta en zinc y
precursores de la progesterona, como estimulantes del apetito, en la cual se
observa lo siguiente: Hg: 10.36 g/dl antes y de 9.19 g/dl después, para el
grupo A, mientras que para el grupo B fue de 8.39 y 9.19, observandose que
para el grupo A esta disminuyo, mientras que para el grupo B se encuentra
ligeramente aumentado. En cuanto al hematocrito, 37.29>36.99, para el grupo
casos, estando en la segunda medicion disminuido, mientras que para el grupo
control los valores obtenidos fueron los siguientes 29.8<32.75 %,
observandose que para la segunda toma, el valor aumento, las plaquetas se

observan para el grupo en estudio casos 245.5<288.3, lo que significa que en
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la segunda medicién, las plaguetas aumentaron, mientras que para el grupo
control, los resultados obtenidos son: 335.6>249.14, lo que significa que para la
segunda medicién las plaquetas dentro de este grupo disminuyeron, en los
leucocitos los valores del grupa A son: 10.66 miles/ul, y 8.10 miles/ul en la
segunda medicion, lo que significa que los leucocitos disminuyeron al realizarse
la segunda medicion, para el grupo B los valores obtenidos son: 11.10 miles/ul
y 12.82 miles/ul para la segunda medicion, el ultimo estando aumentado en
comparacion a la primera medicién y al grupo A. para los linfocitos observamos
lo siguiente, en la primera medicion, los valores de promedios obtenidos para
ambos grupos son de 18.17 miles/ul y 16.5 miles/ul respectivamente, estando
aumentados en el grupo casos, mientras que para la segunda mediciéon los
datos obtenidos fueron: 16.45 miles/ul y 20.98 miles/ul respectivamente,
estando para el grupo casos disminuido, mientras que para el grupo control
aumento, en comparacion a la primera medicién. En cuanto a los monocitos en
el grupo A, 7.9 miles/ul y 6.87 miles/ul lo cual significa que para la segunda
toma el valor disminuyo, en cuanto al grupo B, no hay diferencia significativa en
cuanto a las dos mediciones siendo los datos obtenidos los siguientes: 8.31
miles/ul y 8.95 miles/ul, respectivamente. En cuanto a los neutrofilos para
ambos grupos en estudio, en cuanto a la segunda toma (60.89 y 70.16 miles/ul)

los valores disminuyeron el relacion a la primera toma (69.6 y 75.8miles/ul).
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TABLA . No.4 COMPARCION DE RESULTADOS INICIALES Y FINALES
DEL GRUPO “A”.

De acuerdo a los resultados bioquimicos del diagnostico inicial en el
grupo “A” se obtuvo una media de 73.56 mg/dl de Nitrogeno Ureico (BUN),
con una moda de 40.34 mg/ dl , un maximo de 420 mg/dl, con un minimo de
27 mg/dl y una desviacion estandar de 90.58 mg/dl con una varianza de 82.05.
Mientras que en la segunda medicion se observo una media de 31.76 mg/dI,
74 mg/dl de valor maximo y 17 mg/dl de valor minimo con una moda de 20,
una desviacion estandar de 17.48 mg/dl. En comparacién con el Nitrdgeno
ureico normal, los pacientes en general estan por arriba de los valores
normales Observando una disminucion de los valores en de la segunda

medicion.

Al acido urico dentro del grupo A en el diagnéstico inicial tuvo una media

de 5.96 mg/dl, con un valor maximo de 8.4 mg/dl y un minimo de 4.2 mg/dl,
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con una desviacion estandar de 0.988 mg/dl y una varianza de 0.99 mg/dl. En
la segunda medicion se obtuvo una media de 5.02 mg/dl, con una moda de 4.1
y un maximo de 8.5, un minimo de 1.6 mg/dl, con una desviacién estandar de
2.1 mg/dl y una varianza de 4.50 mg/dl. No se observaron diferencias
significativas en la segunda medicién, ambos grupos se encuentran dentro de

lo normal.

De acuerdo a los resultados obtenidos de creatinina en el diagnostico
inicial del grupo “A” se obtuvo una media de 13.9 mg/dl, con un valor maximo
de 15.6 mg/dl y un minimo de 4.5 mg/dl, con una desviacion estandar de 3.51
mg/dl y una varianza de 12.36, mientras que en los resultados finales arrojaron
una media de 5.28, con un maximo de 13.2 mg/dl y una desviacion estandar de
4.31 mg/dl y una varianza de 18.58 mg/dl. En comparacion con lo valores
normales, la creatinina promedio de ambas mediciones en su mayoria se
encuentra muy por arriba de lo normal, habiendo una notable disminucion en

los resultados finales en comparacion de los iniciales.

De acuerdo a los resultados iniciales obtenidos se observa que la urea
en el grupo “A” presenta una media de 91.60 mg/dl, una moda de 90.40 mg/dl y
un maximo de 141.4 mg/dl y una desviacion estandar de 34.37 mg/dl mientras
gue en la segunda medicién se presenta una media de 75.19 mg/dl , un
maximo de 158.36 mg/dl y un minimo de 32.8 mg/dl y una desviacion estandar
de 35.60 mg/dl. se observa una disminucion en la segunda medicion, pero aun

presentando valores altos en ambas mediciones.

El pH, presenta en la medicion inicial una media de 7.31, con un valor

maximo de 8 y un minimo de 6, una desviacion estandar de 0.48 y una
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varianza de 0.2377 y en su segunda medicion se observa una media de 6.42

con un maximo de 8 y un minimo de 6, con una desviacion estandar de 0.76.

Tabla No. 5 COMPARCION DE RESULTADOS INICIALES Y FINALES DEL
GRUPO “B”.

La tabla No.5 Muestra los resultados de los pacientes del grupo control a los
cuales no se le aplico plan de alimentacién enriquecido con zinc, no se
observan diferencias en la segunda medicidbn en comparacion con la primera,
en la segunda medicion en algunos valores como el Ac. Urico, la creatinina y la

urea se observa un incremento en la media.
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TABLA No. 6 RESULTADOS DE ACUERDO A LA DISTRIUCION DE T DE
STUDENT .

RESULTADOS DE ACUERDO A LA DISTRIUCION DE T DE STUDENT :

De acuerdo a la prueba de t de studen en Nitrégeno Ureico se obtuvo
un grado de libertad de de 13 y un estadisticot (-2.8601 < 1.7613) en un nivel
de confianza del 0.05 en el grupo “B”, mientras que en el grupo “A” se obtuvo
un estadistico t (2.1127 > 1.7459) con un nivel de confianza de 0.05 y un
grado de libertad de 16 . En comparacion con el Nitrégeno ureico normal, los
pacientes en general estan por arriba de los valores normales, sin embargo los
pacientes del grupo “A” en su segunda medicion mostraron una diferencia
significativa, en relacion con el grupo “B” que no presenta diferencia

estadistica.
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ACIDO URICO: Los pacientes del grupo “A” obtuvieron grado de
libertad de 16 y un estadistico t (1.7081 < 1.7459) con un nivel de confianza de
0.05, mientras que en el grupo “B” la media fue un grado de libertad de 13 y un
estadistico t (-3.1977 < 1.7613) en un nivel de confianza del 0.05 . De acuerdo

a la prueba t de student no hay diferencia significativa en ambos grupos.

UREA: De acuerdo a la prueba de t de studen se observo un estadistico
t(1.8479 > 1.7459), con un grado de libertad de 16 y un nivel de confianza de
0.05 en los casos, mientras que en el grupo control el grado de libertad fue de
13 y un estadistico t (-3.0937 < 1.7613) en un nivel de confianza del 0.05.
embargo los pacientes del grupo “A” en su segunda medicion mostraron una
diferencia significativa, en relacion con el grupo “B” que no presenta diferencia

estadistica significativa.

CREATININA: Se obtuvo un estadistico t (4.15 > 1.7459) con un nivel
de confianza de 0.05 y un grado de libertad de 16 en los casos, mientras que
en el grupo control el estadisticot fue de (-2.7163 < 1.7613) en un nivel de
confianza del 0.05, con un grado de libertad de 13. . El grupo “A” si presenta
una diferencia significativa en relacién al grupo “B” que no presenta diferencia
estadistica.

PH: De acuerdo a la prueba t de studen se obtuvo un estadistico t
(3.9042 > 1.7459) con un nivel de confianza de 0.05 y grado de libertad de 16
en los casos, mientras que en el grupo control el grado de libertad fue de 13 y
un estadistico t (-2.1950 < 1.7613) en un nivel de confianza del 0.05.
Mostrando una diferencia significativa, en relacion con el grupo “B” que no

presenta diferencia estadistica significativa.
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Tabla No. 7. RESULTADOS DE CUESTIONARIO DE APETITO EN

RELACION CON t DE STUDENT.

En cuanto al cuestionario realizado a pacientes con Didlisis Peritoneal
Ambulatoria, para conocer sus niveles de apetito. De acuerdo a los resultados
de la prueba T student, valor calculado T es de 2.7502 y resulta superior al
valor de la tabla de un nivel de confianza de 0.5 (2.7502> 1.7459).

En cuanto al grupo de controles tomando en cuenta los grados de libertad 13, y
poniendo nuevamente el nivel de confianza de 0.5, los resultados obtenidos

fueron de 0,34556002, lo que significa que no hay una diferencia significativa

este grupo.
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DISCUSION

De lo anterior se puede decir que los pacientes del grupo “A” poseen una
mayor reserva energética en comparacion con el grupo “B”, aunque cabe hacer
hincapié que el hecho de tener mayor presencia de peso no garantiza que
pertenezca a peso de masa metabdlicamente activa o0 masa muscular, es decir
no hay que perder de vista la posibilidad que el peso en exceso puede ser un
excedente de liquidos o de masa grasa y estos factores no son indicadores
beneficios para el equilibro hidroelectrolitico y metabdlico, es de importancia
sefalar que los valores de cintura no son los aconsejables superan de los 82-

92 cms. En ambos grupos.

En comparacién con los valores normales de IMC y los valores promedio
se observa que ambos grupos presentan sobrepeso, sin embargo este
pardmetro puede no ser util, ya que hay que considerar que la mayoria de
estos pacientes presentan un grado de edema, lo cual podria ser erroneo el

resultado.

A partir de los resultados obtenidos en el grupo “A” de nitrégeno ureico,
creatinina, urea y pH se pudo observar que los resultados difieren
significativamente lo que muestra una clara tendencia hacia la normalidad en
nuestra investigacion, por lo que pudimos comprobar que una dieta alta en zinc
y precursores de la progesterona alimenticios disminuyen el riesgo de
desarrollar encefalopatia en pacientes sometidos a dialisis peritoneal
ambulatoria, asi como un incremento sobre el apetito. Sin embargo, se
encontré que existe diferencia marcada con respecto al grupo “B” al que no se

le aplico el plan de alimentacion enriquecido con zinc y analogos de
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progesterona en el que aumentaron la mayoria de sus valores en los

indicadores bioquimicos.

En cuanto al cuestionario realizado a pacientes con Dialisis Peritoneal
Ambulatoria, para conocer sus niveles de apetito se pudo observar en los
resultados una diferencia significativa en el grupo “A”, por lo que se pudo
demostrar la eficacia de los precursores alimenticios de la progesterona para
corregir la anorexia causada por la respuesta catabdlica, mediante un

incremento en su apetito.

Aunque la muestra incluida puede parecer pequeifla como para
establecer conclusiones definitivas, se ha observado una mejora aceptable, lo
nos lleva a recomendar la importancia y seguimiento de una vigilancia estrecha
de la nutricion del paciente con tratamiento de dialisis peritoneal ambulatoria
que le permitan sobrellevar una mejor calidad de vida. Lo que nos lleva a

rechazar la hipotesis nula y aceptar la hipétesis inicial.

Por lo que concluimos que una dieta rica en zinc y precursores de la
progesterona nutricionales en pacientes con tratamiento de D.P.A. pueden
llegar a disminuir el riesgo de desarrollar encefalopatia y aumentar su apetito,
mejorando el estado nutricional de los pacientes con Dialisis Peritoneal

Ambulatoria.
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ANEXO 1
INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL
HOSPITAL GENERAL DE ZONA CON MEDICINA FAMILIAR NO. 12
LAZARO CARDENAS MICHOACAN
DEPARTAMENTO DE NUTRICION Y DIETETICA
CARTA DE CONSENTIEMIENTO BAJO INFORMACION

(CON FUNDAMNETO EN LO DISPUESTO EN LOS ARTICULOS 51 DE LA LEY GENERAL DE SALUD Y EN LA
BASE NORMATIVA DEL INSTITUTO MEXICANO DRL SEGURO SOCIAL APEGADA A LA NORMATIVIDAD DE
SALUD VIGENTE)

NOMBRE DEL PACIENTE: EDAD: __

CON DOMICILIO:

NOMBRE DEL REPRESENTANTE LEGAL, FAMILIAR O PERSONA QUE
AUTORIZA: EDAD: CON
DOMICILIO EN : EN CALIDAD  DE
, RECIBA INFORMACION SOBRE MI ESTADO DE SALUD NUTRICIONAL , DIAGNOSTICO Y/O
PRONOSTICO NUTRICIOANAL

DECLARO.

Y RECONOZCO QUE SE ME HA INFORMADO Y EXPLICADO QUE ES CONVENIENTE SEGUIR UN PLAN DE
ALIMENTAjaCION ENRIQUESIDO EN CONTENIDO DE ZINC, CON LA FINALIDAD DE EVITAR O REVERTIR
ENCEFALOPATIAS COMO RESULTADO DE MI PADECIEMIENTO, ASI COMO TAMBIEN EL INCLUIR DENTRO DEL
PLAN DE ALIMENTACION, PRECURSORES DE LA PROGESTERONA PROVENIENTES DE LOS ALIMENTOS, CON
LA FINALIDAD DE MEJORAR MI CONDICION NUTRICIONAL Y EVITAR O PREVERNIR COMPLICACIONES
PROPIAS DE LA CARENCIA O MALA ABSORCION DE NUTRIMENTOS QUE MI ENFEMEDAD OCASIONA , LOS
CUALES PODRIAN REPERCUTIR EN OBTENER BUENOS BENFICIOS PARA MI SALUD.

YO ESTOY INFORMADO (A) Y ACEPTO QUE TODO ACTO MEDICO,
DIAGNOSTICO O TERAPEUTICO, SEA QUIRURGICO O NO QUIRURGICO, LLEVA IMPLICITO UNA SERIE DE
COMPLICACIONES MAYORES O MENORES, A VECES PONTENCIALMENTE SERIAS, QUE INCLUYEN CIERTO
RIESGO DE MORTALIDAD Y QUE PUEDEN REQUERIR TRATAMIENTOS COMPLEMENTARIOS MEDICOS O
QUIRURGICOS QUE AUMENTAN LA ESTANCIA HOSPITALARIA, DICHAS COMPLICACIONES EN OCACIONES
SON DERIVADAS DIRECTAMNETE DE LA PROPIA TECNICA, PERO OTRAS DEPENDEN DEL PROCEDIEMIENTO,
DEL ESTADO PREVIO DEL PACIENTE Y DE LOS TRATAMIENTOS QUE ESTAN RECIBIENDO O DE LAS
POSIBLES ANOMALIAS Y/O DE LA UTILIZACION DE LOS EQUIPOS MEDICOS.

ENTRE LAS COMPLICACIONES QUE PUEDEN SURGUIR, SE ENCUENTRAN LAS QUE YA ME EXPLICARON Y HE
COMPRENDIDO PUES SE ME HAN FACILITADO EN LENGUAJE CLARO Y SENCILLO, Y EL ESPECIALISTA QUE
ME HA ATENDIDO ME REALIZO TODAS LAS OBSERVACIONES Y ACLATRO TODAS LAS DUDAS QUE LE HE
PLANTEADO.

TAMBIEN COMPRENDO QUE EN CUALQUIER MOMENTO Y SIN DAR NINGUNA EXPLICACION, PUEDO
REVOCAR EL CONSENTIMIENTO QUE AHORA PRESTO.

MANIFIESTO QUE ESTOY SATISFECHO (A) CON LA INFORMACION RECIBIDA Y COMPRENDO EL ALCANCE DE
LOS RIESGOS DEL TRATAMIENTO O PROCEDIMIENTO.

FIRMO ESTE CONSENTIEMIENTO POR MI LIBRE VOLUNTAD, Y SIN HABER ESTADO SUJETO (A) A NINGUN
TIPO DE PRESION PARA HACERLO

NOMBRE Y FIRMA DEL PACIENTE NOMBRE Y FIRMA DEL REPRESENTANE
LEGAL
NOMBRE Y FRIMA DEL TERSTIGO LUGAR Y FECHA.
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ANEXO 2

HISTORIA CLINICO — NUTRIOLOGICA

NSS:

Nombre:

Fecha:

DATOS PERSONALES:

Edad: Sexo:

Fecha de Nacimiento

EstadoCivil

Escolaridad:

Direccion:

Ocupacion:

Teléfono

cel. E-mail

INDICADORES CLINICOS

ANTECEDENTES SALUD / ENFERMEDAD

< PROBLEMAS ACTUALES

Diarrea:
Ulcera:

Nausea:

Estrefiimiento:

Pirosis:

Colitis:

Dentadura:

Otros

Gastritis:

Vomito:

Observaciones

Padece alguna

enfermedad

Ha padecido

alguna enfermedad

Toma algln medicamento

Cual

diagnosticada:

importante:

Dosis

Desde cuando

Toma: Laxantes

Diuréticos

Analgésicos

Le han practicado alguna cirugia:

Antiacidos
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% ANTECEDENTES FAMILIARES

Obesidad Diabetes
Hipercolesterolemia

OTROS:

HTA Céancer
Hipertrigliceridemia

7

< Presion Arterial

¢, Conoce su presion arterial? Sl _ NO _ ¢,Cudl es?
Hora: Brazo Derecho:

INDICADORES BIOQUIMICOS

Datos bioquimicos
relevantes

ESTILO DE VIDA

7

Café:

SIGNOSY SINTOMAS

« Consumo de (frecuenciay cantidad):

PRESENTA NO

Anorexia

Diarrea

¢PORQUE?
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INDICADORES DIETETICOS

Cuantas comidas hace al dia?:
COMIDAS EN CASA COMIDAS FUERA HORARIOS DE
DE CASA COMIDA

FIN DE SEMANA

ENTRE SEMANA

¢ Quién prepara sus alimentos?:

¢;Come entre comidas? Qué

¢Ha modificado su alimentacibn en los Ultimos 6 meses (trabajo, estudio, o
enfermedad)?

Sl _ NO _ ¢ Porqué? ¢, Cémo?
Apetito: Bueno: Malo: Regular:
A qué hora tiene mas hambre?
Alimentos que le causan malestar

(especificar):

JEs alérgico o} intolerante a algun alimento?: Sl NO

¢, Toma algun suplemento / complemento?:

Sl _ NO _ ¢Cual? Dosis
¢Porqué?

Agrega sal a la comida: SI _ NO _
Qué grasa utilizan en casa para preparar su comida: Sl NO

Margarina Aceite vegetal Manteca Mantequilla Otros
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DIETA HABITUAL

Desayuno
hrs.
Colacion
____hrs.
Comida
___ hrs.
Colacion
hrs.
Cena
hrs.

Vasos de agua natural al
dia:

Vasos de bebidas al dia (leche, jugo, café)

Cambios en fin de
semana:

Frecuencia de consumo de alimentos

NaiEre | Semanal |
| |
Fruas [
| |
Cereales congrasa | | |

| \
AOA muy bajo en ‘
grasa

AOA moderado
aporte d grasa

Leche descremada

Azucares sin grasa

Alimentos libre de
energia
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RECORDATORIO DE 24 HORAS

< Listarapida de alimentos y bebidas

< Alimentos olvidados

Café , te, leche, malteada, avena, atole

Jugo, agua de sabor, refresco.

Galletas, pasteles, chocolates, panecillos
Dulce caramelo, chicle, chicloso
Cerveza, vino, tequila, céctel

Gelatina, nieve, helado, granita
Cacahuates, nueces, pistaches, semillas
Adereza, salsa, aguacate,

Papas, totopos, palomitas

Aceite, mantequillay crema
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¢ NIVEL GENERAL DE APETITO.
¢Cémo es su apetito actualmente?
Muy bueno__ Bueno___ Normal___ Pobre__ Muy Pobre_

¢Cudntas comidas completas principales toma diariamente?

¢Cuantas otras tomas ( almuerzo, merienda) realiza diariamente?

¢Come: todo con apetito Todo sin apetito_ Dejacomida___ casinada___
éA qué hora del dia le da mas hambre?

¢ Durante la ultima semana cédmo calificaria su apetito?

¢ Ha cambiado su apetito en la Ultima semana?

¢ Cree que la comida que toma es suficiente?
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GLOSARIO

» Anorexia: Trastorno psiquico caracterizado por la pérdida del apetito.

» Apneicas: (apnea): detencion, voluntaria o no de la respiracion.

» Apraxia, Disminuciéon de la capacidad de producir movimientos
coordinados para un fin determinado (como escribir, vestirse, conducir,
etc.), o0 de manipular objetos.

» Astenia: Med. Decaimiento considerable de fuerzas, debilidad.

» Asterixis: Movimiento repetitivo de claudicacion de ambas manos
cuando son extendidas con el resto de la extremidad superior.

» ataxia: Trastorno caracterizado por la disminucion de la capacidad de
coordinar los movimientos musculares voluntarios:
la ataxia causa movimientos irregulares, inseguros y espasmadicos.

» Bradipsiquia Med. Digestién lenta.

» Caquexia: alteracion profunda en la nutricibn que produce un
adelgazamiento extremado.

» Disartria: Med. Dificultad de articulacion.

» disgeusia, Alteraciéon del sentido del gusto.

» escréfula: Med. Tumor frio causado por la hinchazén y supuracion de los
ganglios linfaticos del cuello.

» Estupor: Med, disminucion de la actividad de las funciones intelectuales,
acompafada de cierto aire o aspecto de asombro o indiferencia.

» Fasciculaciones: dicese de los 6rganos reunidos en forma de hacecillo.
» Hematoma: acumulacion de sangre debida a un derrame; tumor
producido por una contusion.

» Hipercalcemia: Cantidad excesiva de calcio en la sangre.
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» Hiperosmolar: aumento de la osmolaridad en ciertas partes del
organismo.

» Hipocupremia: Disminucion de la pigmentacion melanica de la piel en
relacion con la coloracion del resto de la piel en el mismo individuo.

» Hipofosfatemia: Sinénimo: hipofosforemia. Disminucién de la cantidad de
los fosfatos contenidos en el plasma sanguineo o fosfatemia. Esta se
expresa en mg de fésforo por litro.

» Hiponatremia: Deficiencia de sodio en sangre.

» Hirsutismo: presencia de cabello o pelo en partes donde no deberia te
haber, en especial le suele suceder a las mujeres.

» Homeostasis: Conjunto de fendmenos de autorregulacion, conducentes
al mantenimiento de una relativa constancia en las composiciones y las
propiedades del medio interno de un organismo.

» Leucopenia: Disminucion de la cantidad de leucocitos por milimetro
cubico de sangre.

» Mioclonias: Contracciones breves y bruscas (en relampago) de un
musculo 0 un grupo de musculos.

» mioinositol,: ayuda a que las células elaboren membranas y respondan a
los mensajes que llegan de su ambiente.

» mutismo: silencio voluntario o impuesto.

» Nefrosis: Término acufiado en 1983 por Munk y que ha caido
actualmente en desuso, siendo sustituido por el término glomerulonefritis
de cambios minimos.

» Neutropenia: significa un numero de neutréfilos en la sangre

anormalmente bajo.
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» Obnubilacién: Disminucion de la vigilancia y la atencion, acompafiada de
torpeza motora y lentitud en los procesos de pensamiento. Aparece
como un estado de semiconfusion, con alteracidén de nivel de conciencia.
Habitualmente precede al estado de coma.

» Osmolaridad: es la medida usada por farmacéuticos y médicos para
expresar la concentracion total (medida en 6smoles/litro en vez de en
moles/KILOS como se hace en quimica) de sustancias en disoluciones
usadas en medicina.

» Osteomalacia: Es el ablandamiento de los huesos, causado por una
deficiencia de vitamina D o por problemas con el metabolismo
(descomposicion y utilizacién) de esta vitamina.

» Osteopenia: Los efectos de la deficiencia de estrégenos sobre el hueso
se caracterizan por la aceleracion del recambio éseo con un aumento
desproporcionado de la resorciéon, en comparacién con la formacion
Osea.

» Papiledema: Se denomina papiledema al edema de papila producido
exclusivamente por aumento de la presién intracraneal.

» Peritonitis: Inflamacién difusa, 0 mas o menos localizada, del peritoneo
visceral y parietal por una infeccion o irritacion de la cavidad peritoneal.

» Prurito: Es una picazon o irritacién molesta de la piel de la vagina y en el
area circundante (vulva). Dicho prurito puede ocasionar un deseo de
rascarse el area afectada.

» Quelante: En el campo de la medicina, los quelantes se usan para

extraer metales toxicos del cuerpo.
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» Sepsis: Paciente con riesgo previo conocido ( malnutricion, enfermedad
cronica, inmunodepresion, cancer, cardiopatia congénita no resuelta
quirdrgicamente o anomalias cromosomicas).

» Tetania: Célculos renales
Pérdida excesiva de minerales de los huesos.

» Vasculitis: es un término que hace referencia a distintos tipos de
trastornos que incluyen la inflamacion y, o un dafio moderado a grave de

los vasos sanguineos.
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