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RESUMEN

Introduccién: La enfermedad renal crénica (ERC) es una enfermedad progresiva e
irreversible, caracterizada por una funcion renal deteriorada, que puede conducir al
uso de terapias de sustitucién renal e incluso la muerte!. Entre sus complicaciones
existe una elevacion de toxinas urémicas, las cuales se les ha responsabilizado de
la sintomatologia gastrointestinal, contribuyendo a un incremento de la morbilidad y
mortalidad en el paciente. Se han realizado estudios en diferentes paises en
pacientes con ERC que reportan el beneficio del suministro de probidticos para la

reduccion de ciertas toxinas urémicas*°6.’,

Objetivo: Determinar el efecto de los probidticos Lactobacillus rhamnosus LGG y
Bifidobacterium lactis BB-12 sobre niveles de toxinas urémicas en pacientes con

enfermedad renal crénica en hemodialisis.

Metodologia: El estudio tuvo una duracion de 45 dias, el cual consisti6 de un
tratamiento nutricional y suplementacion de probioticos, se evaluaron pacientes de
entre 18 a 70 afios con ERC en tratamiento sustitutivo en hemodialisis. Los
pacientes fueron divididos en dos grupos: grupo P (probi6tico) y grupo D (plan
alimenticio sin probiotico). Ambos grupos fueron evaluados antropométricamente,
bioguimicos, clinicos y dietéticos inicialmente y se valord bioquimicos, clinicos y
dietéticos al finalizar el estudio. Se analizaron los resultados con las herramientas
estadisticas t Student y t Student pareada para identificar significancia estadistica
entre evaluacion inicial y final de un mismo grupo se utilizé una para identificar la

significancia entre ambos grupos.

Resultados: Se evalu6 un total de 10 pacientes, grupo P= 4 pacientes y grupo D=
6 pacientes. En el grupo P se mostré una reduccion estadisticamente significativa
(p=0.026) en la sintomatologia gastrointestinal de una media de 43 puntos a una

media de 32.5 puntos.



Conclusion: Los probidticos Lactobacillus rhamnosus LGG vy Bifidobacterium lactis
BB-12 no tuvieron efecto sobre niveles de toxinas urémicas en pacientes con
enfermedad renal crénica en hemodialisis, sin embargo, mostraron una reduccion

estadisticamente significativa en sintomatologia gastrointestinal.



CAPITULO 1. Planteamiento de la investigacion

1.1 Planteamiento del problema

La enfermedad renal crénica (ERC) ha adquirido gran importancia en el mundo
debido a que es una enfermedad progresiva e irreversible. La ERC lleva a un estado
terminal caracterizado por una funcion renal deteriorada, que puede conducir al uso
de terapias de sustitucién renal e incluso la muerte. Segun la Organizacion
Panamericana de la Salud, Organizacion Mundial de la Salud (OPS/OMS) vy la
Sociedad Latinoamericana de Nefrologia e Hipertension (SLANH), esta enfermedad

afecta a cerca de 10% de la poblaciéon mundial (1).

Es importante recalcar que la enfermedad renal crénica es considerada una
situacion peligrosa para el sistema de salud publica debido a factores como:
incremento de casos, costos elevados de inversion, limitados recursos de
infraestructura y humanos, deteccion tardia y elevadas tasas de morbilidad y

mortalidad en programas de terapia sustitutiva (2).

En México, la enfermedad renal crénica es una de las primeras 10 causas de
mortalidad general en el Instituto Mexicano del Seguro Social (IMSS) y representa
una de las principales causas de atencidn en hospitalizacion y en los servicios de
urgencias. Datos del 2014 del IMSS reportan una poblacion de 59,754 pacientes en
terapias sustitutivas, de los cuales 59% esta en dialisis peritoneal y 41% en
hemodidlisis. Ademas, se estima que el nimero de casos continuard en aumento y
de ser asi, para el afio 2025 habra cerca de 212 mil casos y se registraran casi 160

mil muertes relacionadas a esta enfermedad (2).

Entre las multiples complicaciones de la enfermedad existe una elevacion de toxinas
urémicas, las cuales se han responsabilizado de la sintomatologia gastrointestinal,
contribuyendo a un incremento de la morbilidad y mortalidad en el paciente (3).



Se han realizado estudios en diferentes paises en pacientes con ERC que reportan
el beneficio del suministro de probioticos para la reduccion de ciertas toxinas
urémicas. En México, el uso de probio6ticos no se ha considerado como una nueva
opcion de tratamiento en la sintomatologia generalizada de los pacientes con
enfermedad renal crénica ya que no se ha validado su efectividad en la poblacién

mexicana (4,5,6,7).

1.2 Justificacion

La relevancia de la presente investigacion es la aportacion de informacién sobre el
uso de probiéticos en el tratamiento de la enfermedad renal cronica en México sobre
la reduccién de toxinas urémicas y su sintomatologia. De ser positivos los resultados
contribuird con una opcién adicional en el tratamiento de estos pacientes, que se

verian beneficiados al reducir complicaciones y mejorar su pronéstico.

1.3 Objetivos

1.3.1 Objetivo general

Determinar el efecto de los probidticos Lactobacillus rhamnosus LGG vy
Bifidobacterium lactis BB-12 sobre niveles de toxinas urémicas en pacientes con

enfermedad renal créonica en hemodialisis.

1.3.2 Objetivos especificos

a) Caracterizar antropomeétrica, bioquimica y clinicamente al grupo de estudio.
b) Disefiar el plan de tratamiento con probiéticos.

C) Aplicar el plan de tratamiento con probiéticos.



1.4 Marco contextual

La clinica de hemodidlisis es una clinica privada y subrogada por el Instituto del
Seguro Social (IMSS) que tiene como finalidad atender enfermedad renal; en donde
se atiende aproximadamente 1000 personas por semana siendo tanto pacientes
particulares como a derechohabientes del IMSS. Cuenta con 5 salas de hemodialisis
y un grupo multidisciplinario de médico nefrélogo, médico general, enfermeria,
psicélogo y nutridlogos. El &rea de nutricibn se encarga de hacer tamizaje

nutricional, dar orientacion alimentaria y antropometria a los pacientes de la clinica.



CAPITULO 2. Marco teérico

2.1 Enfermedad renal crénica

2.1.1 Concepto

Segun la guia de practica clinica para la evaluacion y manejo en la enfermedad
renal cronica (KDOQUI) la enfermedad renal se define como las anormalidades de
la estructura o funcién renal, presentes por mas de 3 meses, el cual tiene
implicaciones para la salud; la enfermedad renal crénica se clasifica por la categoria

de la tasa de filtracion glomerular y la categoria de albuminuria (8).

2.1.2 Fisiopatologia

Los rifiones estan constituidos por 1 millon de unidades funcionales llamadas
nefronas. La disminucion de la funcidn renal esta relacionada con la perdida de las
nefronas, el cual es irreversible. Conforme disminuye la funcion renal se activan
varios mecanismos de compensacion, por lo que un paciente con enfermedad renal

puede estar asintomatico hasta haber perdido mas del 70% de la masa renal (9).

Uno de los mecanismo de compensacion es la hiperfiltracion glomerular, es decir
gue las nefronas no dafadas se vuelven hiperfuncionantes, lo que compensa
parcialmente la disminucion del filtrado glomerular de las nefronas que se han
perdido y permite mantener un balance de los electrdlitos y liquidos corporales
aceptables hasta fases avanzadas de la enfermedad renal crénica (ERC).Sin
embargo, los mecanismos de compensacion se vuelven insuficientes cuando el
numero de nefronas funcionales alcanza un nivel critico, dando como consecuencia

las alteraciones bioquimicas y clinicas caracteristicas del sindrome urémico (10).



Otro de los mecanismos de compensacion es la hipertension glomerular, es decir el
aumento de la presion hidrostética en los capilares glomerular y a su vez es uno de
los mecanismos por el que se produce la hiperfiltracion en las nefronas restantes.
La hipertension capilar glomerular crénica dafia directamente los capilares
glomerulares y expande las células mesangiales, aumentando la sintesis de
citocinas con capacidad de inducir proliferacién y fibrogénesis. Estos cambios
producen una hipertrofia glomerular y, finalmente, glomeruloesclerosis. La pérdida
adicional de nefronas debido a la glomeruloesclerosis favorece la hiperfiltracion en
las nefronas sanas restantes, creando un circulo vicioso que finalmente progresa

hacia la enfermedad renal cronica terminal (10).

2.1.3 Etiologia

Entre los principales factores que puede favorecer a la progresién de la lesion renal
se encuentra la hipertension arterial, debido a que incrementa la presion capilar
glomerular condicionando una hiperfiltracion y glomeruloesclerosis, al mismo tiempo
las alteraciones propias de la hipertension arterial causan disminucion del flujo

plasmatico renal y del filtrado glomerular (10).

La proteinuria es otro de los factores ya que se le relaciona al favorecer el efecto
toxico de algunas proteinas sobre las células y matriz mesangiales, las células
tubulares, asi como por induccion de la sintesis de moléculas proinflamatorias y
citocinas. El tabaquismo puede contribuir a la progresion de la ERC por varios
mecanismos, como hiperfiltracion glomerular, disfuncién endotelial e incremento de

la proteinuria (10).

La enfermedad renal crénica también puede ser el resultado final de la lesion renal
aguda no tratada (AKI) la cual puede ser causada por infecciones, medicinas,
sustancias toxicas metales pesados, incluyendo plomo, cadmio, mercurio y cromo
(11).
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2.1.4 Estadios de la enfermedad renal crénica

Las guias K/DOQI del afio 2012 propusieron una clasificacion para la ERC de
acuerdo con el filtrado glomerular y se establecieron 5 estadios, las cuales se
presentan en la tabla 1.

Tabla 1. Clasificacion de los estadios de la enfermedad renal cronica (ERC) segun
las guias K/DOQI 2002 de la National Kidney Foundation (8).

Estadio H Descripcion FG (ml/min/ 1,73 m?)
Riesgo aumentado de ERC > 60 con factores de riesgo
1 Dafio renal con FG normal =90
2 Dafio renal con FG ligeramente 60- 89
disminuido
FG moderadamente disminuido 30-59
4 FG gravemente disminuido 15-29
Fallo renal <15 o dialisis

En el estadio 1 es decir, con dafio renal con filtrado glomerular (FG) normal o
aumentado, el dafio renal puede ser provocado por: alteraciones histoldgicas en la
biopsia renal, albuminuria o proteinuria elevadas, alteraciones en el sedimento

urinario y alteraciones en pruebas de imagen (12).

El estadio 2 corresponde a situaciones de dafio renal acompafiadas de una
reduccion ligera del FG. En este estadio se debe descartar datos de dafio renal,
especialmente proteinuria o microalbuminuria, ademas se debera buscar la
existencia de factores de riesgo para desarrollar enfermedad renal crénica como

hipertension arterial (12).

El estadio 3 se caracteriza por una disminucion moderada del FG entre 30-59

ml/min/1,73 m?. En este estadio se puede detectar un riesgo aumentado de
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progresion de la enfermedad renal crénica ademas de complicaciones

cardiovasculares, anemia o las alteraciones del metabolismo fosforo-calcico (12).

El estadio 4 es una disminucion grave del FG y el riesgo tanto de la progresion al
estadio 5, como a complicaciones cardiovasculares. El especialista debera valorar

el establecimiento de una preparacion para el tratamiento renal sustitutivo (12).

El estadio 5 de la enfermedad renal es un FG por debajo de 15 ml/min/1,73 m2 y se
conoce como fallo renal. La valoracion de la indicacién del tratamiento renal
sustitutivo es obligatoria, especialmente cuando se presentan sintomas o signos

urémicos (12).

2.1.5 Complicaciones

La enfermedad renal crénica implicada muchas alteraciones de 6rganos y sistemas
del cuerpo humano, las cuales se producen, tanto por la retencion de sustancias
gue normalmente son excretadas por la orina, como complejas interacciones
celulares y moleculares. A continuacion, hablaremos de las principales

complicaciones de la enfermedad renal crénica en la clinica.

a) Alteraciones hidroelectroliticas y del equilibrio acido-base

Al existir un numero reducido de nefronas funcionales el balance glomérulotubular
se adapta para permitir la eliminacion de solutos. Por lo que los trastornos
hidroelectroliticos o del equilibrio acido-base aparecen hasta que el filtrado
glomerular esté severamente reducido es decir el estadio 4. Cuando se produce
una sobrecarga hidrosalina en conjunto con una reduccion severa del FG existe
tendencia a la hipervolemia e hipertension, sin embargo, en una situacién opuesta
a la deshidratacién, el rifibn es incapaz de reabsorber sodio, esta reduccion del
filtrado glomerular se relaciona con una pérdida de adaptacion a la sobrecarga de

potasio (13).
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La acidosis metabolica es una de las consecuencias de la enfermedad renal cronica
debido a la disminucién del CO3H- (bicarbonato) en el plasma lo cual es provocado
principalmente por la disminucion de la amoniogénesis tubular y a la retencion de
H+. Por otra parte, cuando la enfermedad renal crénica progresa se produce una
retencion de aniones fosfato, sulfato y acidos organicos determinando un aumento

del hiato anionico (13).

b) Alteraciones cardiovasculares

La hipertension arterial es una causa y consecuencia de la enfermedad renal
cronica, su prevalencia aumenta hasta un 80% en los pacientes en estadio 5,
adema@s tiene implicaciones de varios mecanismos patogénicos, la estimulacion del
sistema renina-angiotensina, hiperactividad simpdética, expansion extracelular,
disfuncion endotelial, aumento del calcio intracelular, calcificaciones vasculares y
posible enfermedad vascular renal. Las alteraciones cardiacas comprenden
calcificaciones de las valvulas con lesiones del sistema de conduccion con arritmias,
miocardiopatia con insuficiencia cardiaca y aterosclerosis coronaria con cardiopatia

isquémica (13).

Existen dos mecanismos que condicionan a una miocardiopatia urémica, la primera
se produce por sobrecarga de presidon y la segunda por sobrecarga de volumen,
ademas de que la hipertension arterial y la falta de elasticidad de la aorta
condicionan una sobrecarga de presién que induce una hipertrofia ventricular
izquierda concéntrica. En la progresion de la miocardiopatia existe muerte celular

de miocitos y fibrosis (13).

La aterosclerosis, otra alteracién cardiovascular, ha demostrado ser un proceso de
caracter inflamatorio en donde el estimulo para la formacion de la placa de ateroma
es la disfuncién endotelial. El dafio del endotelio es el resultado del equilibrio entre

la agresion y las células reparadoras progenitoras endoteliales (13).
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En la enfermedad renal crénica, la morfologia de la placa es mas agresiva, ademas
de que en la enfermedad renal cronica hay presencia de marcadores de estrés
oxidativo y de inflamacion, los cuales estan implicados en la patogenia de la
aterosclerosis. El medio urémico es propenso al predominio de especies reactivas
de oxigeno que, junto a otros mediadores son capaces de activar células

inflamatorias (macrofagos y linfocitos) (13).

Mediante el factor de transcripcion NF-kB se libera otro mediador pro-inflamatorio,
como la IL-6, que provocan modificaciones en la pared arterial traduciéndose en el
fendmeno de aterosclerosis acelerada, con oxidacion de LDL, migracion de
leucocitos, proliferacion de células musculares lisas, calcificacion y activacion de
metaloproteinasas. La calcificacion de la media arterial en general y de las arterias
coronarias se produce con mucha mayor frecuencia en la enfermedad renal cronica
(23).

Ademas de lo ya hablado se sabe que la uremia tiene una tendencia a desarrollar
calcificaciones metastasicas, las cuales se pueden localizarse en visceras,
articulaciones, arterias de calibre diverso e incluso en valvulas cardiacas;

incrementando las complicaciones cardiovasculares (13).

c) Desnutricién

La desnutricidon calorico-proteica puede afectar a mas del 50% de los pacientes en
dialisis, el cual aumenta en estadios mas avanzados. La desnutricion en la
enfermedad renal crénica, y en especial en el paciente en dialisis, no solo se debe
por una disminucion del aporte calérico-proteico, si no debido a varios mecanismos

gue estimulan el catabolismo proteico y consumen la masa muscular (13).
Un ejemplo es lo que ocurre en la acidosis metabdlica ya que activa el sistema

proteolitico ubiquitina-proteosoma destruyendo de forma irreversible los

aminoéacidos esenciales, degradando las proteinas musculares y disminuyendo la
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albumina en suero. La hemodidlisis y la dialisis peritoneal inducen el catabolismo
por diferentes vias (13).

Anemia

La anemia en la enfermedad renal crénica se caracteriza por ser normocitica y
normocroma, la cual puede ser mas severa a medida que empeora la funcién renal,
esto se debe al déficit en la secrecion de eritropoyetina. Algunas moléculas del
grupo de poliaminas, como la esperminay espermidina, se comportan como toxinas
urémicas; inhibiendo la eritropoyesis, ademas de que en la enfermedad renal
cronica puede presentarse déficit de hierro y vitaminas, pérdidas hematicas,
intoxicacion por aluminio y fibrosis de la médula d6sea secundaria a

hiperparatiroidismo (13).

La anemia, ademas de la sintomatologia propia de cualquier anemia cronica, tiene
repercusiones sobre las funciones cognitivas, el sistema cardiovascular, la

trombopatia urémica, la nutricion, la inmunidad y la disfuncion sexual (13).

d) Osteodistrofia renal

Las lesiones oOseas que aparecen en la enfermedad renal se clasifican en
enfermedad O0sea de remodelado alto conocida también como osteitis fibrosa o
hiperparatiroidismo secundario, y enfermedad Osea de remodelado bajo u
osteomalacia. La primera tiene como caracteristica la predominacién de la actividad
de osteoblastos y osteoclastos con aumento de la reabsorcién y una anémala
estructuracion de la matriz osteoide. En la segunda existe una disminucion de la

celularidad y una disminucion en la produccion de osteoide (13).

La disminucion del FG causa la retencion del fosfato con una disminucion reciproca
de calcio, la cual a su vez estimula la sintesis de la parathormona. La
hiperfosforemia es otra de las causas que estimula la sintesis de la parathormona y
la proliferacion de células paratiroideas. Tanto la hipocalcemia como la

hiperfosforemia aumentan el ARNm postranscripcional de la parathormona, ademas
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de que el déficit de calcitriol tiene como consecuencia la disminucién de la absorcion
intestinal de calcio, la cual estimula la produccion de parathormona que disminuye
la transcripcién del ARNm de PTH y la proliferacion celular (13).

A nivel 6seo, el exceso de parathormona estimula la resorcién ésea, a nivel
glandular produce una proliferacién inicialmente policlonal, la cual pudiera
evolucionar a una proliferacion monoclonal dando lugar al hiperparatiroidismo

terciario (13).

e) Toxicidad urémica

A medida que disminuye el FG, aumenta la retencion sérica de muchas toxinas
urémica. Los valores mas elevados se registran en los pacientes en dialisis y
aunque las membranas de hemodialisis de flujo bajo eliminan muchas de las
moléculas pequefas, no sucede lo mismo con las de mayor tamafio o unidas a

proteinas (13).

2.1.6 Tratamiento sustitutivo

El tratamiento sustitutivo renal es el término que se le da a cualquier terapia
extracorpérea de purificacibn sanguinea que pretende sustituir la funcion renal

dafiada, siendo su objetivo principal la remociéon de solutos y liquidos del

compartimento intravascular de manera lenta y continua (14).

2.1.6.1 Dialisis
Se define como un procedimiento terapéutico por medio del cual se eliminan

sustancias téxicas presentes en la sangre. El tratamiento con dialisis consiste en

dos tipos de procedimientos: la didlisis peritoneal y la hemodidlisis (15).
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2.1.6.2 Dialisis peritoneal

La didlisis peritoneal es una técnica que utiliza el peritoneo es decir el recubrimiento
del abdomen y una solucion conocida como dializante. El dializante se introduce en
la cavidad peritoneal a través de un catéter previamente implantado con una
intervencion quirdrgica, y se extrae una vez pasado un tiempo, por medio de este
catéter se produce el intercambio de solutos en la membrana, este liquido absorbe
los deshechos y liquidos de la sangre, usando el peritoneo como un filtro (15).

La didlisis peritoneal realiza entre 3 a 5 intercambios al dia dependiendo de las
necesidades del paciente. La intervencion se debe realizar en un medio adecuado
de la residencia del paciente y priorizando la higiene y los cuidados de asepsia y

antisepsia (15).

2.1.6.3 Hemodidalisis

El tratamiento de hemodialisis consiste en dializar la sangre a través de una
maquina, la cual hace circular la sangre desde la arteria del paciente hacia el filtro
de didlisis, aqui las sustancias toxicas de la sangre se difunden en el liquido y la
sangre ya libre de toxinas regresa al organismo a través de una vena canulada (15).
Aunque, esta técnica no substituye las funciones metabdlicas y endocrinas del rifion,
si consigue la depuracion parcial de ciertas toxinas urémicas y permite una
correccion de los trastornos hidroelectroliticos y del equilibrio &cido-base aceptable
(14,15).

2.1.7 Complicaciones nutricionales en la hemodidlisis

Las alteraciones nutricionales son una de las varias complicaciones mas comunes
en los pacientes con ERC, aunque esta presente desde etapas tempranas de la
enfermedad renal, su prevalencia y severidad aumentan gradualmente con el

deterioro de la funcién renal, sin embargo, los tratamientos sustitutivos también
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pueden contribuir en estas alteraciones nutricionales, tales como el desgaste

proteico-energético (DPE) (16, 17).

El DPE propuesto por la Sociedad Internacional de Nutricion Renal y Metabolismo
(ISRNM) lo describe como "el estado de reduccién de las reservas corporales de

proteina y energia" (18).

El DPE no solo es provocado por la ingesta insuficiente de alimentos que se debe
a una falta de apetito o a las restricciones dietéticas, sino también existen otros
factores que tienen un alto impacto en el estado nutricional: la uremia, incremento
en el metabolismo basal, inflamacién constante, pérdida de sangre, sobrecarga de
volumen, activacion del sistema ubiquitina-proteasoma, la pérdida de aminoéacidos,
micronutrimentos y macronutrimentos, las técnicas de dialisis, acidosis, multiples
trastornos endocrinos que conducen a un estado de hipermetabolismo,
sobrecrecimiento bacteriana y alteracion de la microbiota intestinal; lo que produce

como consecuencia a la pérdida de masa magra y masa grasa (19).

2.2 Sindrome urémico

2.2.1 Concepto y fisiopatologia

El sindrome urémico se define como “el deterioro de las funciones bioquimicas o
fisiologicas paralela a la progresion de la enfermedad renal, dando como resultado

una sintomatologia compleja y variable” (20).

El sindrome urémico es el resultado de un mal funcionamiento de varios sistemas
de 6rganos debido a la retenciéon de compuestos que, en condiciones normales, se
excretan en la orina y / o0 metabolizada por los rifiones. La acumulacion de tales
compuestos tiene un impacto negativo en muchas funciones del cuerpo, sin
embargo, uno de los efectos toxicos mas importantes es el dafio cardiovascular. En

la tabla 2 se desglosan los efectos toxicos de la uremia (21).
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Tabla 2. Efectos toxicos organicos de la uremia en la enfermedad renal cronica (21).

‘ Efectos toxicos organicos

Anemia

Disfuncién inmune

Osteodistrofia

Hiperparatiroidismo

Resistencia a la insulina

Malnutricion

Inflamacion

Desordenes de coagulacién

Atrofia de la piel

Prurito

Polineuritis

Disturbios de coordinacion

Temblor

Falla cardiaca

Pérdida de fuerza

Anorexia

Pericarditis

Hipertension

Sobrecarga de fluidos

Enfermedad cardiovascular

2.2.3 Toxinas urémicas

2.2.3.1 Definicién
El término de toxina se emplea para describir aquellos compuestos que se acumulan

y tienen como consecuencias anormalidades bioquimicas y fisiolégicas en los

pacientes con enfermedad renal, sin embargo, las toxinas urémicas no pueden
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definirse simplemente como sustancias presentes en las personas con sindrome
urémico, estos compuestos segun (Koch, Massry, 1973) deben de cumplir con los
siguientes postulados para identificarse como una autentica toxina urémica: (20,22).

e La toxina debe identificarse quimicamente y caracterizarse.

e El analisis cuantitativo de la toxina en fluidos biol6gicos deberia ser posible.

e El nivel de la toxina en los fluidos bioldgicos debe ser elevado en la uremia.

e Debe existir una relacién entre el nivel de la toxina en los fluidos biol6gicos y
una o mas de las manifestaciones de la uremia.

e Una reduccion en el nivel de la toxina en los fluidos biol6gicos debe resultar

en la mejora de la manifestacion urémica.

2.2.3.2 Clasificacioén

Los solutos de retencion urémica tienen una gran variedad de caracteristicas que
dificultan su clasificacién exacta, entre sus caracteristicas esta su capacidad de
formar un grupo con numerosos miembros que difieren en su solubilidad en agua,
su capacidad de unién a proteinas, su peso molecular, su patron de eliminacion por
didlisis, su propiedades bioldgicas y potencial para producir sintomas clinicos (23).
La clasificacion mas comun de compuestos urémicos en 3 grupos fue propuesta por
el trabajo europeo de toxinas urémicas (EUTox), clasificandolo por su peso
molecular (Tabla 3), la capacidad de union a proteinas y el patrén de eliminacion

por dialisis (23).

2.2.3.2.1 Clasificacion por el peso molecular

a) Toxinas urémicas solubles en agua y bajo peso molecular

Este grupo esta integrado por moléculas pequefias (peso molecular <500 Da) que

son solubles en agua y se eliminan facilmente mediante cualquier tratamiento de
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didlisis. En la tabla 3 se presenta la clasificacion de las toxinas urémicas de acuerdo

a su peso molecular.

Estos compuestos organicos pueden aparecer en forma soluble en agua libre o
unidos a proteinas plasmaticas, lo que altera la funcién de tanto la toxina como la
proteina transportadora. De las 90 moléculas evaluadas por el EUTox, 68 fueron
miembros de este grupo entre los cuales esta: ADMA (dimetilarginina asimétrica),
creatina, creatinina, acido hialurénico, guanidina, guanidinoacetato,
guanidinosuccinato, oxalato, SDMA (dimetilarginina simétrica), urea y acido Urico
(23).

b) Solutos unidos a proteina

Este grupo esta conformado por 25 solutos de retencidn urémica, es decir, el 27.8%
de todos los compuestos urémicos evaluados por el EUTox, de los cuales estan
incluidos en el grupo de solutos unidos a proteinas. Aunque el peso molecular de la
mayoria de los miembros de este grupo es inferior a 500 Da, debido a su capacidad

de unién a proteinas, son reconocidos como "dificil de eliminar” por diélisis (23).

c) Moléculas de peso molecular medio
La masa molecular de las moléculas de peso medio esta por encima de 500 Da.
Hasta el momento, se ha descubierto que mas de 50 de estos compuestos y si les

ha encontrado una relacién de causa y efecto con el origen y desarrollo de muchos
fisiopatolégicos procesos (23).
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Tabla 3. Clasificacion de toxinas urémicas (13)

Moléculas pequefias
(<500 d)

Moléculas pequefias

ligadas a proteinas

(< 500 d)

Moléculas medias

(>500d)

Dimetilarginina asimétrica
(ADMA)

A
carboximetilpropilfuranpropi
6nico (CMPF)

Adrenomedulina

A. B-guanidinpropidnico Fuctoselisina Péptido natriurético
atrial

Creatinina Glioxal 32microglobulina

Guanidina A. hipurico 3-endorfina

A. guanidinoacético

Homocisteina

Factor D complemento

A. guanidinosuccinico

Hidroquinona

Cistatina C

Hipoxantina

A. indoxil-3-acético

Endotelina

Malonildialdehido

Indoxilsulfato

A. hialurdénico

Metilguanidina

Metilglioxal

Interleukina 1-3

Mioinosito Carboximetil-lisina Interleukina 6

A. erético P-cresol Inmunoglobulinas
cadenas ligeras
(IgLCs) Kk, A

Orotidina Pentosidina Leptina

Oxalato Fenol Neuropéptido Y

Urea A. Hidroxihipurico Parathormona (PTH)

A. Urico A. quinolinico Proteina ligada al
retinol (RBP)

Xantina Espermidina TNF a

Espermina

22




2.2.3.3 Urea

La urea es, cuantitativamente, el producto mas importante del metabolismo del
nitrégeno en los mamiferos y representa aproximadamente el 85% de la excrecion
urinaria de nitrégeno. La concentracion de urea aumenta en los fluidos corporales
cuando la funcion renal se deteriora. Sin embargo, la concentracién en sangre de
urea depende también de la entrada de nitr6geno y del equilibrio entre la sintesis y
descomposicion proteica endbégena. Por lo que, en condiciones de
hipercatabolismo, después de un traumatismo severo y sepsis, la tasa de

produccion de urea aumenta criticamente (24).

La urea se sintetiza en el higado mediante el ciclo de Krebs Henseleit. Existe
evidencia de que la urea se degrada en amoniaco en el tracto gastrointestinal por
bacterias que contienen ureasa, asi el amoniaco formado se convierte
principalmente en urea en el higado, pero también se puede utilizar para la sintesis
de amino&cidos no esenciales, siempre que la ingesta de nitrégeno sea baja y se
cumplan con la cantidad adecuada de aminoécidos esenciales. Sin embargo, la
degradacion intestinal de la urea es ligeramente aumentada en la uremia, a pesar

de la alta concentracion de urea en los fluidos corporales (24).

Las concentraciones altas, pueden provocar sintomas clinicos como: dolor de
cabeza, fatiga, nauseas, vomitos, intolerancia a la glucosa y tendencia a la
hemorragia. Ademas, la urea es una de las pocas sustancias que ejerce efectos
toxicos in vitro a concentraciones encontradas en la sangre de pacientes urémicos
(24).

2.2.3.4 Creatinina
La creatinina, que se forma a partir del fosfato de creatina, principalmente en la

musculatura esquelética, es el principal compuesto de guanidina retenido en

pacientes con una tasa de filtracion glomerular disminuida. La creatinina se

23



determina de forma rutinaria en suero como medida del deterioro de la funcion renal
y una variedad de sintomas urémicos se correlacionan con el nivel de creatinina en
suero. Existe la posibilidad de que los metabolitos de la creatinina formados por
bacterias en el intestino puedan ser absorbidos y acumulados en los fluidos
corporales de pacientes urémicos (24).

En pacientes con funcion renal disminuida, una gran cantidad de creatinina se
excreta en el intestino y se metaboliza en situaciones normales, lo que puede
explicar el hecho de que una porcion de creatinina formada endégenamente no se
encuentra en la orina 0 en un aumento del conjunto corporal. Los siguientes
metabolitos han sido identificados: 1-metilhidantoina, creatina, sarcosina, mono-

metilamina y glioxilato-glicolato (24).

2.3 Tratamiento nutricio en paciente con enfermedad renal crénica

2.3.1 Descripcion

El tratamiento nutricional es distinto segun el estadio en el que se encuentre el
paciente con enfermedad renal crdnica, sin embargo, los objetivos principales del
tratamiento nutricional son tratar los sintomas asociados al sindrome (edemas,
hipoalbuminemia e hiperlipidemia), reducir el riesgo de progresion a insuficiencia

renal y mantener las reservas nutricionales (25).

El plan alimenticio deberia intentar aportar las suficientes proteinas y calorias para
mantener un equilibrio nitrogenado positivo, aumentar la concentracion de albumina
y lograr la desaparicion de los edemas (25).

En la mayor parte de los casos se necesita una ingesta suficiente de hidratos de
carbono y grasas con el fin de reservar a las proteinas para el anabolismo. Algunos

de los diagnésticos nutricionales mas frecuentes en las personas con ERC son:

* Ingesta deficiente de minerales

* Ingesta excesiva de minerales
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* Desequilibrio de nutrientes

* Ingesta excesiva de liquidos

» Uso alterado de los nutrientes

» Alteracion de los valores de laboratorio relacionados con la nutricion
* Interaccién entre alimentos y farmacos

» Déficit de conocimientos relacionados con los alimentos y la nutricién

De acuerdo con los diagndsticos nutricionales, las intervenciones del tratamiento
nutricional se ajustan para lograr diversas ingestas de minerales, proteinas y
liquidos (25).

a) Energia

La ingesta energética se relaciona con el recambio proteico, cuando la ingesta
energética varia de 35-45 kcal/kg de peso/dia. En la tabla 4 se observa el célculo
de energia se utiliza el peso ideal del paciente o se ajusta a un peso libre de edema.
En pacientes sedentarios, ancianos, y obesos el aporte de energia debe

proporcionar alrededor de 30 kcal/kg peso/dia (26).

Tabla 4. Ecuacion de célculo del peso ajustado o corregido (26).

Peso actual Peso real del paciente

Peso ideal o peso Peso de referencia de una poblacion segun sexo, edad y
estandar talla.

Peso ajustado libre Peso actual o seco

de edema + [(peso ideal — peso actual o seco) x 0.25]

b) Proteinas

La ingesta proteica esta basada en buscar un balance nitrogenado. La
recomendacion esta basada en el seguimiento a largo plazo de pacientes estables
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con enfermedad renal crénica que han mantenido un estado nutricional adecuado
(26).

En los estadios 1,2 y 3 de la enfermedad renal crénica sin tratamiento sustitutivo se
debe limitar la proteina del 12% al 15% de las calorias diarias o bien usar de 0.8 al
1.0 g/kg de peso, siendo estas de proteina de alta calidad. En el estadio 4 se debera
reducir la proteina al 10% de las calorias diarias. Para pacientes no dializados con
TFG < 25 ml/min usar 0.6 a 0.8 g/kg de peso, el 50% de la proteina con alto valor
biolégico. En los pacientes con tratamiento sustitutivo se hace una modificacion de
la ingesta de proteinas, en dialisis peritoneal de 1.2-1.3 g/kg de peso en donde
>50% debe de ser de alto valor bioldgico, en cuanto a hemodialisis se aporta 1.2

g/kg de peso en donde >50% debe de ser alto valor bioldgica (27).

Los objetivos que debe reunir la dieta para un paciente con enfermedad renal

cronica son:

» Disminuir la acumulacion de productos nitrogenados y evitar las alteraciones
metabdlicas de la uremia.
« Asegurar que la dieta prevenga la malnutricién.

» Retardar la progresion de la enfermedad renal cronica.

Cuando la dieta aporta un exceso de proteinas la acumulacién de los productos de
desecho es proporcional a la severidad de los sintomas urémicos, y constituye el
principio basico por el cual la dieta no deberia superar las necesidades de proteinas.
La adecuacion de la ingesta proteica permite aminorar la toxicidad urémica y evitar

algunas complicaciones metabdlicas subyacentes (26).
c) Lipidos

Pacientes con enfermedad cardiaca o diabetes se deberd de limitar los lipidos

totales al 30% o menos del total de calorias diarias; las grasas saturadas a menos
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del 10% total de las calorias diarias y dar una ingesta de 200 mg de colesterol al dia
(27).

d) Sodio

Los edemas indican una sobrecarga global de sodio en el organismo que ademas
se ve afectada por una baja presion oncética debida a la hipoalbuminemia, el
volumen de sangre circulante puede estar reducido. Por tanto, el control de los
edemas en este grupo de enfermedades debe hacerse con una ingesta dietética de
2-3 g de sodio al dia (25).

e) Potasio

Muchos pacientes en los estadios iniciales de la ERC toman diuréticos que hacen
perder potasio y requieren suplementos. Cuando la diuresis cae por debajo de 1
l/dia, estos mismos pacientes podrian necesitar una restriccion de potasio, porque
el rifidn ya no es capaz de excretar todo el potasio ingerido. La cantidad que debe
ser manejada se dara en funcion del estadio en el que se encuentre. Del estadio 1

y 2 se debera dar menos de 4 g al diay el 3y 4 se dara 2.4 g al dia (25,27).

f) Fésforo

A menudo se pasa por alto la importancia de controlar el fosforo de los pacientes en
los primeros estadios. Las concentraciones séricas de fésforo se elevan a la misma
velocidad con la que disminuye la TFG. El inicio precoz de los tratamientos
reductores del fosfato tiene ventajas respecto al retraso del hiperparatiroidismo y los
problemas 0seos. La dieta se modificara de acuerdo con el estadio en el que se
presente, del estadio 1 y 2 dar una cantidad de 1.7 g al diay de las etapas de 3y 4
dar de 0.8 a 1.0 g al dia (25,27).
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2.3.2 Probioticos

2.3.2.1 Definicion

El termino probidticos ha ido transformandose a lo largo de la historia, no obstante,
el concepto de probidtico se introdujo al principio del siglo XX con los estudios de
Metchnikoff quien sugirié que "la dependencia de los microbios intestinales en los
alimentos hace posible adoptar medidas para modificar la flora de nuestros cuerpos
y reemplazar los microbios dafiinos por microbios utiles” (Metchnikoff, 1907). La
Organizacion de Alimentos y Agricultura de la Naciones Unidas (FAO) y la
Organizacion Mundial de la Salud (OMS) define los probidticos como “organismos
Vivos que proporcionan beneficios en la salud del anfitrion cuando se consumen en

la cantidad apropiada” (28).

2.3.2.2 Clasificacioén

Las bacterias probidticas son bacterias Gram positivas y los géneros mas utilizados
son: Lactobacillus y Bifidobacterium. Estas bacterias tienen la capacidad de
convertir los hidratos de carbono en acido lactico y pueden ser homofermentativas

0 heterofermentativas (29).

La caracterizacion de los microorganismos probidticos es importante para su
clasificacion y el conocimiento de sus aplicaciones clinicas. En la tabla 5 se

presentan la clasificacion de los microorganismos probioticos.

Para su clasificacion es comun utilizar técnicas fenotipicas y genotipicas, las mas
utilizadas son la hibridacion DNA-DNA y la secuenciacion del DNA que codifica para
el rRNA 16S, la cual identifica a nivel de género y especie, y la electroforesis de

campo pulsado identifica la caracterizacion de la cepa (30).
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Tabla 5. Microorganismos probioticos (30).

‘ Lactobacillus

Lactobacillus acidophilus

Bifidobacterias

Bifidobacterium longum

‘ Streptococcus

Streptococcus salivaris

Lactobacillus casei var.
Shirota

Bifidobacterium
adolescentes

Streptococcus faecium

Lactobacillus fermentum

Bifidobacterium infantis

Streptococcus

diacetylactis

Lactobacillus casei

Bifidobacterium bifidum

Streptococcus

intermedius

Lactobacillus crispatus

Bifidobacterium lactis

Lactobacillus reuteri

Lactobacillus rhamnosus

Lactobacillus plantarum

Lactobacillus bulgaricus

Lactobacillus cellobiosus

Lactobacillus curvatus

Lactobacillus lactis

cremoris

Lactobacillus GG
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a) Bifidobacterias

Bifidobacterium es un género de produccion de acido lactico, Gram-positivo, no
formador de esporas, no mévil y bacteria anaerdbica. Las bifidobacterias fueron
descubiertas en 1899 y son componentes comunes del microbiota nativa en el tracto

intestinal humano (30).

El aumento de la concentracion de las bifidobacterias en el microbiota intestinal
incrementa la conversion de hidratos de carbono a acidos organicos (lactico y
acético), estimula el peristaltismo del intestino y contribuye a regularizar el transito
intestinal enlentecido, al mismo tiempo juegan un papel importante en fortalecer la
funcion de barrera intestinal, modulando respuesta inmune, y aumentando el
antagonismo hacia patégenos.Las bifidobacterias tienen una menor patogenicidad

y un mejor perfil de seguridad que otros probiéticos (31,32).

b) Bifidobacterium lactis BB-12

Bifidobacterium BB-12 es una bacteria con forma de baston, catalasa negativa. Esta
bacteria es tolerante a condiciones ambientes estresante tales como con alto
contenido de bilis, 4cido y oxigeno, ademéas de ser ampliamente utilizada en

productos comerciales. Sus caracteristicas son las siguientes (31):

e Tolerancia acida y bilis

La tolerancia de la cepa Bifidobacterium lactis BB- 12 respecto a la acidez se ha
investigado en varios estudios. Un estudio in vitro evalué cinco cepas de
bifidobacterias y su tolerancia acida y biliar, se probo la tolerancia a pH 2, pH 3y pH
4 asi como a 1% de bilis de buey. La cepa Bifidobacterium lactis BB-12 obtuvo una
buena supervivencia en todos los valores de pH, y tuvo la mejor supervivencia en
comparacion con las otras cepas y aunque la cepa no crecié de manera adecuada
al 1% de bilis (33).
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Otro estudio comparo la tolerancia acida de 17 cepas in vitro en un pH de 2-5. La
cepa Bifidobacterium lactis BB-12 demostr0 altas tasas de supervivencia. Se
demostré que esta caracteristica se debe en parte a la baja induccién de pH de la
actividad H +-ATPasa, un complejo enziméatico implicado en el mantenimiento del

pH intracelular homeostasis en bacterias (30).

En un estudio realizado por Vinderola y Reinheimer, tomaron 24 cepas de bacterias
creadoras de acido lactico y 24 cepas de bacterias probidticas para probar la
tolerancia al jugo gastrico y las sales biliares. La cepa Bifidobacterium lactis BB-12
mostro una alta tolerancia al pH después de tres horas con una exposicion a pH 3
y pH 2. La resistencia biliar fue moderada, mostrando un crecimiento del 24% al 1%

bilis en comparacion con un control (32).

Por lo que la cepa Bifidobacterium lactis BB-12 muestra un alto acido gastrico y
tolerancia biliar en comparacién con otras bifidobacterias. Estos datos apuntan a
gue la mayoria de las bacterias BB-12 pueden sobrevivir el acido gastrico y la bilis
después de consumo humano. Estas propiedades mejoran el potencial de la cepa

proporcionando un beneficio para la salud del anfitrion (30).

¢ Inhibicion de patégenos

La capacidad de inhibir patégenos es uno de los mecanismos principales de
probidticos. Se propone que la inhibicion de patdgenos se facilita a través de
multiples mecanismos que incluyen: produccion de sustancias inhibidoras (acidos
organicos, H202, bacteriocinas); competencia de nutrientes; eliminacion y
degradacion de toxinas; competencia por los sitios de adherencia (moco, célula
receptores); coagregacion y modulaciéon de virulencia; e induccion de respuestas

inmunitarias del huésped (32).
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Un estudio in vitro comparé cuatro microorganismos diferentes, incluido
Bifidobacterium lactis BB-12 con respecto a produccion de sustancias antagonicas,
entre otros. Los patdégenos probados fueron: Bacillus cereus, Clostridium difficile,
Clostridium perfringens tipo A, Escherichia coli ATCC 4328, Enterococcus faecalis,
Listeria monocytogenes, Pseudomonas aeruginosa, Salmonella enterica subsp
enterica serovar Typhimurium, S. enterica subsp. enterica serovar Typhi, Shigella
flexneri, Shigella sonnei, y Candida albicans. La cepa de Bifidobacterium lactis

mostro actividad antagonista contra ocho de los doce patégenos probados (35).

En el experimento realizado por Collado y colaboradores se evalu6 la competencia
y exclusion para la adherencia al moco, demostro la capacidad de la Bifidobacterium
lactis BB-12 para reducir la union de patdégenos. En conclusién, los estudios
muestran que la cepa Bifidobacterium lactis BB-12 es capaz de inhibir importantes
efectos gastrointestinales patégenos mediante la produccion de sustancias
antimicrobianas, asi como a través de la competencia por adhesion de la mucosa
(30, 36).

e Interacciones inmunes

La interaccion inmune se reconoce cada vez mas como un mecanismo probidtico
sustancial. Los probidticos son capaces de comunicarse y afectar el sistema inmune
a través de las células inmunes localizado en el intestino. El 70% a 80% de las
células inmunes estan asociadas con la mucosa intestinal, varios estudios han
demostrado el efecto inmunomodulador de la cepa Bifidobacterium lactis BB-12
(30).

En otro estudio se evalud la capacidad de nueve cepas probidticas diferentes para
inducir la maduracion de la citoquina y quimiocina en células dendriticas humanas
en diversas concentraciones. La cepa Bifidobacterium lactis BB-12 fue capaz de
inducir todas las citoquinas probadas (IL-1pB, IL-6, IL-10, IL-12 e IFN-y). Por lo que

estos datos muestran que la cepa la Bifidobacterium lactis BB-12 es capaz de
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interactuar con las células inmunitarias y demostrar que puede tener un impacto

beneficioso en la funcién inmune (37).

c) Lactobacillus

Son bacterias acido-lacticas, bacilos o cocos Gram positivos, ademas de ser
microorganismos anaerobios y tolerantes a condiciones aerobias. Pueden ser
homofermentativas o heterofermentativos, segun las caracteristicas de su
metabolismo fermentativo, mesofilicos o termofilicos y las temperaturas optimas de
desarrollo. Otra caracteristica es su capacidad de adherirse a las mucosas y

producir sustancias bacteriostaticas (38).

d) Lactobacillus rhamnosus LGG

La nomenclatura de la especie deriva de la capacidad de la cepa LGG para
metabolizar y fermentar la ramnosa, una caracteristica bioquimica que se utiliza
para identificar esta especie de Lactobacillus. Algunas cepas de L. rhamnosus

tienen efectos beneficiosos sobre el organismo (39).

En particular, la cepa LGG es capaz de resistir la acidez gastrica y las sales biliares
gue se adhieren a la mucosa gastrointestinal. La capacidad de resistir la acidez
gastrica y las sales biliares es debido a que tiene la capacidad de producir proteinas
antiestrés que le dan una mayor capacidad de supervivencia en el transito intestinal
después de la ingesta oral. La adherencia a la pared intestinal también se ve
favorecida por la presencia en la pared bacteriana de exopolisacaridos ricos en

residuos de galactosa y la presencia de un pili adhesivo especifico (39).

El epitelio intestinal es de suma importancia para mantener la funcién intestinal
normal a través de la formaciébn de una barrera fisiolégica regulada contra
microorganismos patdégenos, sustancias perjudiciales en la luz intestinal, para la

regulacion activa de la funcion inmune y el mantenimiento homeostasis intestinal.
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La interrupcion de la integridad de esta monocapa ocurre en varias enfermedades
(40).

Uno de los primeros objetivos de la accién probidtica del LGG en las células
epiteliales del intestinal es que estimulan al epitelio intestinal mediante respuestas
celulares, incluida la restitucion de la barrera epitelial dafiada, la produccién de
sustancias antibacterianas, proteinas protectoras de las células y el bloqueo de las

citoquinas inducidas de la apoptosis de las células epiteliales intestinales (40).

El epitelio intestinal estd constantemente expuesto a altos niveles de material
genético, como el acido desoxirribonucleico (ADN) bacteriano. En estudios previos
se ha demostrado que el ADN LGG mejora la expresion de receptores 9 tipo Toll
(TLR9), que son asociados con la atenuacion de la activacion del factor nuclear
inducido por el factor de necrosis tumoral (TNF) kB (NF-kB) y la expresion de
interleucina-8 en lineas de células epiteliales intestinales, HT-29 y células T84, a
través de la regulacion a la baja de la degradacion de IkBa y la fosforilacion de p38.
El ADN de LGG también mostré un efecto inhibidor sobre la reduccion de la

resistencia transepitelial inducida por TNF (40)

Dos articulos indicaron que los productos en los medios de cultivo LGG promovieron
la produccion de proteina citoprotectora por las células epiteliales intestinales e
inhibieron la produccion de TNF inducida por lipopolisacéridos en los macrofagos.
En conjunto, estos hallazgos revelan un papel no reconocido para los productos
derivados de probioticos en la regulacion homeostasis intestinal y proporciona
evidencia solida para apoyar el papel de la cepa LGG en la prevencion y / o

tratamiento de enfermedades inflamatorias intestinales (40).

Una de las caracteristicas responsable de las propiedades beneficiosas de LGG
para la salud es la residencia prolongada en el tracto gastrointestinal, que depende

de la adherencia a la mucosa intestinal (40).
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En la estructura de la cepa LGG se encuentran son apéndices superficiales
heteroméricos y proteindceos llamados Pili que estan presentes en numerosas
bacterias gram-positivas. Estas proteinas median la adherencia entre bacterias
patdgenas y no patégenas y su célula huésped. Los pilis SpaCBA producidos por
LGG mostraron protrusiones heterotriméricas, con la subunidad SpaA como la pilina
principal formadora del tallo, las almohadillas SpaB en las bases del pilus y la
adhesina SpaC presentes a lo largo de toda la longitud del pilus. SpaB media la
terminacién del ensamblaje de pilus, y SpaC juega un papel no solo en el contacto
cercano con el tejido del huésped, sino también para proporcionar fuerza de unién

al moco (40).

Ademas del pili, se ha encontrado otra proteina en la superficie LGG implicada en
la adhesion de la mucosa, la cual presenta homologia con un dominio conocido de
unidén a moco. Esta proteina se distribuye por toda la superficie celular de LGG y
participa en la interaccién adhesiva entre LGG y moco. Por lo tanto, puede servir
como una adhesina de superficie especifica de moco activa involucrada en la

adhesion de la mucosa mediada por pilus (40).

2.3.3 Microbioma en el paciente renal

En los pacientes con enfermedad renal cronica es comun encontrar alteraciones de
la microbiota intestinal, se calcula que al menos dos tercios de los pacientes con
uremia muestran alteraciones en la microbiota intestinal, asi como un desequilibrio

en el ecosistema intestinal (41).

Los principales factores que contribuyen a la disbiosis intestinal en los pacientes
con enfermedad renal incluyen el transito lento intestinal, asimilacién de proteinas
deteriorada, disminucion consumo de fibra dietética, terapia con hierro y uso
frecuente de antibidticos. El tratamiento con antibiéticos disminuye la diversidad y

altera las abundancias relativas de los miembros de la comunidad bacteriana (42).
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Se sabe que en la uremia ocurre un deterioro de la barrera intestinal, debido en gran
parte a la disbiosis intestinal por el crecimiento de microorganismos patégenos. Este
deterioro se manifiesta como un aumento de la permeabilidad de la barrera intestinal
lo que conlleva a la translocacién bacteriana y a riesgo de infecciones, de igual
manera las alteraciones de la microbiota intestinal esta relacionados con la
inflamacion sistémica y la acumulacion de toxinas urémicas derivadas del intestino
(17,42).

Las toxinas urémicas producidas por el tracto gastrointestinal incluyen productos
finales de la glicacion avanzada que comprenden desde la glucosilacion de
proteinas, péptidos y aminoécidos debido al exceso de glucosa; también incluye
fenoles, es decir, la fermentaciéon del tracto gastrointestinal de los aminoécidos,
fenilalanina y tirosina los cuales genera p-cresol y fenol. De manera similar a los
compuestos fendlicos e indoles pueden ser generados por la microbiota del tracto

gastrointestinal (42).

El impacto biolégico de estas moléculas induce respuestas proinflamatorias,
estimulacién de leucocitos y disfuncién endotelial. Por lo tanto, la sobreproduccién
de moléculas proinflamatorias en el tracto gastrointestinal puede jugar un papel

importante en el mantenimiento de un estado inflamatorio no regulado (42).

Al tener un tracto gastrointestinal inflamado y en disbiosis; condicionan la
diseminacién sistémica de estas moléculas, o que aumenta la probabilidad de
sobrecarga de toxinas urémicas, por lo que existe un vinculo entre la inflamacién
del tracto gastrointestinal, disbiosis y toxinas urémicas circulantes con la disbiosis-
renal del tracto gastrointestinal, en particular para el desarrollo de la enfermedad

renal cronica (42).
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2.3.4 Accion de los probidticos sobre las toxinas urémicas

La progresion de la enfermedad renal cronica tiene relacién con un aumento en los
recuentos microbianos. Los nutrientes y otros materiales exdgenos son procesados
por la microbiota intestinal e ingresan al torrente sanguineo a través de esta barrera,
y viceversa. Los componentes de la sangre no eliminados por el rifion puede entrar

en la luz intestinal e influir en la salud y la composicion de la microbiota (42).

Es importante saber que para usar a los probidticos como tratamiento en la
reduccion de toxinas urémicas es que estos tengan la capacidad de utilizar el
metabolito como sustrato o bien, favorecer a la microbiota intestinal para disminuir
bacterias formadoras de toxinas urémicas. Solo microorganismos especificos son
capaces de sintetizar ureasa, la enzima encargada de hidrolizar la urea en amonio
y dioxido de carbono. Se ha sefalado que la actividad de la ureasa fecal en
pacientes urémicos se ve aumentada al incrementar la concentracion de urea
plasmatica, por lo tanto, el observar un aumento de la ureasa bacteriana en el colon

se puede considerar como factor benéfico para el paciente urémico (31).

Se cree que un aumento en las concentraciones luminales de urea y acido Urico,
entre otros metabolitos pueden contribuir a este cambio en la poblacion, mientras
gue la producciéon de toxinas urémicas como el sulfato de indoxilo y sulfato de p-
cresol por bacterias colonicas probablemente exacerban la progresion de la

enfermedad renal (42).

El efecto principal de los probidticos se caracteriza por estabilizacion y ajuste de la
microbiota intestinal. Se cree que las bacterias probidticas como las especies
Lactobacilus y Bifidobacterium, las cuales producen acido lactico, son utiles para
mantener el equilibrio entre las diferentes especies de microorganismos en el
intestino. Estas bacterias producen acidos organicos que pueden reducir el pH del
tracto gastrointestinal mediante la inhibicion de las bacterias sensibles a los acidos,

como las especies entéricas, que producen la enzima ureasa (43).
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La produccién de amoniaco se reduce al bloquear la actividad de la ureasa. Por otro
lado, el amoniaco tiene una base débil; esto ayuda a la reduccion del pH intestinal
aumenta la proporcion de amoniaco ionizado a amoniaco no ionizado y reduce la
difusion no idnica inactiva. Como resultado, se absorbe menos amoniaco en la vena
porta y se excreta principalmente a través de las heces. Ademas, la reduccion del
pH intestinal disminuye la descomposicion de sustancias nitrogenadas como

proteinas y aminoacidos y disminuir la produccion de amoniaco (44).
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CAPITULO 3. Marco metodolégico

3.1 Caracteristicas del estudio

3.1.1 Ubicacion espacio-temporal

El trabajo de investigacion se realizara en la clinica de hemodialisis HD en la ciudad

de Puebla en periodo de julio de septiembre del 2019.

3.1.2 Tipo de estudio

El tipo de estudio es cuasiexperimental debido a que no hay manipulacién de todas
las variables, transversal debido a que recabara datos en un momento y tiempo, con
el propdsito de describir las variables; y descriptivo debido a que este tipo de estudio
busca especificar propiedades, caracteristicas y rasgos importantes de cualquier

fendbmeno a analizar (45,46).

3.2 Criterios de seleccion

Los pacientes del grupo de estudio deberan cumplir con los siguientes criterios:

3.2.1 Criterios de inclusién
e Pertenecer al programa a la clinica de hemodialisis HD.
e Estar en tratamiento sustitutivo de hemodialisis.
e Ser hombres y mujeres adultos.
e Estar en el estadio 4 y 5 de acuerdo con la clasificacion K/DOQI de

enfermedad renal cronica.
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3.2.2 Criterios de exclusién
e Ser pacientes embarazadas o en lactancia.
e Tener desnutricidn severa.
e Requerir alimentacion artificial.
e Estar bajo tratamiento con antibiéticos.
e Enfermedades autoinmunes.

e Con sistema inmune deprimido.

3.2.3 Criterios de eliminacién

e Que no se realicen los analisis bioquimicos iniciales y finales.

e Presentar intolerancia al tratamiento.

¢ Que decidan abandonar el estudio.
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3.3 Operacionalizacion de variables
Las variables que se utilizaran en el presente trabajo de investigacion se describen en la tabla 6.

Tabla 6. Operacionalizacidon de variables

Variable Definicion Definicién operacional | Tipo de | Unidad de | Nivel de Escala de medicion
conceptual variable medicion | medicién

Creatinina | Producto Quimica sanguinea Cuantitativ | mg/dL Numérica
sérica enddgeno a parcial. Tomado del a
partir de la historial clinico
creatina y el
creatinfosfato Mujeres <1,1 mg/dL
como Hombres < 1,3 mg/dL
resultado de (10)
los procesos
metabolicos
musculares.
Se elimina por
rifién mediante

filtracion
glomerular
(47).

Urea sérica | Principal Quimica sanguinea Cuantitativ | mg/dL Numeérica
producto final | parcial. Tomado del a
del historial clinico Mujeres | 18-49 16-38 mg/dL
metabolismo anos
proteico. Se >50 afos | 19-47 mg/dL
produce en el Hombres | 18-49 19-49 mg/dL
higado y es anos
excretada por >50 afios | 21-49 mg/dL
la orina a (10)

través de los
rifiones (48).
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Variable Definicion Definicién operacional | Tipo de Unidad de | Nivel de | Escala de medicion
conceptual variable medicion | medicién
Porcentaje | Comparativo A través de un | Cuantitativ | Porcentaje | Ordinal
de entre las | interrogatorio de la dieta | a Porcentaje Diagnostico Diagnéstico
adecuacion | calorias y | habitual, donde se de para la para la
de la dieta | nutrimentos recolectara informacion adecuacion e"ae'}‘f;'ol,g de er‘]’ji‘:i?ﬁé?]rt‘ods
efectivamente | del consumo de <90 % Dieta s Dieta baja 0
consumidos alimentos, se analizaray hipoenergética o | insuficiente
contra los del | calculara para dar una hipocaldrica
requerimiento | relacion con el 90 a 110% Dieta Dieta con un
energético requerimiento de las Isoenergetica o | consumo
(49). kilocalorias y |s_ocalor|ca adecuado
) >110% Dieta Dieta con un
macronutrimentos ya hiperenergética | consumo
establecidos (49). o hipercaldrica | excesivo
(49)

consumido X 100

Requerimiento
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Variable | Definicién Definicién operacional | Tipo de Unidad de | Nivel de Escala de medicion
conceptual variable medicion | medicién
Porcentaje | Comparativo A través de un | Cuantitativ | Porcentaje | Ordinal
de entre los | interrogatorio de la dieta | a
adecuacion | hidratos de | habitual, donde se
de hidratos | carbono recolectard informacion Deficiente | Adecuado Bueno Excesivo
de carbono. | efectivamente | del consumo de
consumidos alimentos, se analizaray <67% 67%-89% | 90%-109% | >110%
contra el | calcular4 para dar una (49)
requerimiento | relaciéon con el
de hidratos de | requerimiento de los
carbono (49). hidratos de carbono ya
establecidos (49).
consumido X 100
Requerimiento
Porcentaje | Comparativo A través de un | Cuantitativ | Porcentaje | Ordinal
de entre las | interrogatorio de la dieta | a
adecuacion | proteinas habitual, donde se Adecuacion de proteinas ‘
de efectivamente | recolectara informacién Deficiente | Adecuado Bueno Excesivo
proteinas. | consumidas del consumo de
contra el | alimentos, se analizaray <67% 67%-89% | 90%-109% | >110%
requerimiento | calculara para dar una (49)
de proteinas | relacion con el
(49). requerimiento de las
proteinas ya

establecidos (49).

consumido X 100

Requerimiento

43




Variable | Definicién Definicién operacional | Tipo de Unidad de | Nivel de Escala de medicion
conceptual variable medicion | medicién
Porcentaje | Comparativo A través de un | Cuantitativa | Porcentaje | Ordinal
de entre los | interrogatorio de la dieta
adecuacion | lipidos habitual, donde se
de lipidos. | efectivamente | recolectard informacién Deficiente | Adecuado Bueno Excesivo
consumidos del consumo de
contra el | alimentos, se analizara y <67% 67%-89% | 90%-109% | >110%
requerimiento | calculara para dar una (49)
de lipidos (49). | relacion con el
requerimiento de los
lipidos ya establecidos
(49).
consumido X 100
Requerimiento
Porcentaje | Gradoenque |Se llevara con el | Cualitativa | Buenos Ordinal
de apego al | el recuento de cumplidores . —
tratamiento | comportamient | comprimidos. Consiste g'c')'?ggump"'
80-110% Buenos cumplidores
de o de una en contar los Hipercumpli- <80% Hipocumplidor
suplementa | persona como | comprimidos que dores >110% Hipercumplidor
cion de tomar guedan en el envase (51)
probidticos | medicamentos | que se le prescribié al

, Seguir un
régimen
alimentario y
ejecutar
cambios del
modo de vida,
se
corresponden
con las
recomendacio
nes acordadas
de un
prestador de
asistencia
sanitaria (50).

paciente y calcular de
este modo los que ha
ingerido (51).

No.de comprimidos tomados X 100

No.de comprimidos prescritos
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3.4 Etapas del proyecto

En la siguiente seccion del trabajo se desglosaran las actividades correspondientes

a cada etapa del proyecto

3.4.1 Caracterizacién del grupo de estudio: antropométrica, bioquimica,

clinicay dietética

Antropométrica:

e Realizar tamizaje nutricional por medio del Malnutritional Inflamation Score
obtenido del historial clinico.

e Medir peso por medio de la bascula TANITA Bc 533 de acuerdo con el
protocolo internacional para la valoracion antropométrica ISAK (52).

e Medir altura por medio del estadimetro SECA de pared de acuerdo con el

protocolo internacional para la valoracion antropométrica ISAK (52).

Bioquimica:
e Recabar y analizar los datos bioquimicos de creatinina y urea séricas del

historial clinico del paciente.

Clinica:

e Recabar y analizar el diagnéstico y estadio del paciente del historial clinico.

Dietética:
e Implementar un recordatorio de 24 horas.
e Calcular los resultados del recordatorio de 24 horas.

e Analizar los resultados del recordatorio de 24 horas.
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3.4.2 Disefo del plan de alimentacidén suplementado con probidticos

El estudio comparara 2 tratamientos (Figura 1):

Figura 1. Esquema de grupos de estudio

pe Y

* Plan alimenticio + suplemento de probidtico.

A\

Y-

Grupo D * Plan alimenticio.

& /

Plan alimenticio individualizado:

e Calcular el requerimiento cal6rico de acuerdo con la antropometria y
la interpretacion del recordatorio de 24 horas del paciente.

e Establecer la distribucion de macronutrimentos y el requerimiento de

micronutrimentos.

o Disefiar el plan alimenticio por equivalentes de acuerdo al sistema de

alimentos equivalentes para pacientes renales en un triptico (53).

Dosis y prescripcion de los probioticos:
e Establecer suplemento a utilizar.
e Establecer dosis: 3.2x10° UFC al dia (Lactobacillus rhamnosus de
1.6 x 10 ° UFC/g y Bifidobaterium lactis de 1.6 x 10 ° UFC/qg)

e Definir el esquema de suplementacion: una tableta diaria, justo

después de su primera comida.
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3.4.3 Aplicacién del tratamiento con probidticos

El trabajo se llevara a cabo en un periodo de 45 dias, con una cita inicial, dos citas

de seguimiento cada 15 dias y una cita final.

Primera cita
En la cita inicial se prescribir4 un plan alimenticio individualizado y suplementado
con la tableta de probidticos de acuerdo con el grupo de la muestra en la que haya

sido categorizado.

Citas de seguimiento
En las citas de seguimiento se valorara la adherencia a la dieta y al tratamiento de
suplementacion con probiodticos por medio de porcentaje de adecuacion y el test de

escala de adherencia terapéutica (EAT).

Cita final

En la cita final se valorara la adherencia a la dieta y al tratamiento por medio de
porcentaje de adecuacion y el test escala de adherencia terapéutica. Se recabara y
analizaran los datos de creatinina sérica y urea sérica de sus laboratorios

bioquimicos.
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3.5 Método estadistico

El siguiente trabajo utilizara la prueba estadistica t de Student, la cual se utilizara
para examinar las diferencias entre dos muestras independientes y pequefas que
tengan distribucién normal y homogeneidad en sus varianzas. La t de Student tiene
como objetivo plantear correctamente la prueba y distribucion t, en donde la
distribucién t es un conjunto de curvas estructurada de un grupo de datos de unas
muestras en particular. La contribucién de esta prueba, especificamente, es para
comparar dos muestras de tamano < 30 (54).

Se utilizara la prueba t de Student pareada para comparar las diferencias con
relacion a los promedios respecto de si mismos, o variaciones relacionadas con el

tiempo y la circunstancia diferentes (55).

3.6 Aspectos éticos

El presente estudio no presenta riesgo para la salud e integridad para los
participantes de este estudio. Los pacientes que participaran en el proyecto de
investigacion firmaran carta de consentimiento informado (Anexo 1). Asimismo, los
resultados se mantendran en confidencialidad y anonimato, Unicamente utilizados

para efectos de la investigacion.

El estudio fue aprobado por el encargado del area de nutricion y se trabajo de
acuerdo al codigo de Etica del Nutriélogo, el cual tiene como funcion sensibilizar a
los agremiados para que su ejercicio profesional se desenvuelva en un ambito de

honestidad, legitimidad y moralidad, en beneficio de la sociedad (56).
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CAPITULO 4. Resultados

De acuerdo con el objetivo general de determinar el efecto de los probioticos
Lactobacillus rhamnosus LGG y Bifidobacterium lactis BB-12 sobre niveles de
toxinas urémicas en pacientes con enfermedad renal cronica en hemodialisis, se

muestran a continuacion los resultados obtenidos.

Para la seleccion del grupo de estudio se obtuvo de la historia clinica el puntaje de
MIS con una interpretacion entre leve y moderada, los pacientes no deberian estar
en protocolo de trasplante. Se elaboro una lista de los pacientes que cumplian con
los criterios y se realiz6 la invitacion durante la sesion de hemodialisis. Se formo un
grupo de estudio de 10 pacientes en total de los cuales se aleatorizaron y asignaron
al grupo D= 6 pacientes y grupo P=4 pacientes. En donde el grupo D se le dio plan

alimenticio sin probidtico y grupo P plan alimenticio y probiético.

En la tabla 7 se presentan las caracteristicas generales del grupo de estudio.

Tabla 7. Edad del grupo de estudio.

Grupo P t de
Variable n=4 Student
Media DE1 Media DE1 p2
Edad (afos) 32.8 115 59.8 15.2 0.030

1. Desviacion estandar
2. Valor de p <0.05

De acuerdo a la edad del grupo de estudio, estadisticamente existe una diferencia
significativa entre el grupo D y P en cuanto la edad. El grupo D se integré por 4
pacientes del sexo masculino y 2 pacientes del sexo femenino; del grupo P se

integro por 3 pacientes del sexo masculino y 1 pacientes del sexo femenino.
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4.1 Caracterizacion del grupo de estudio: antropométrica, bioquimica, clinica

y dietética

En la tabla 8 se presenta la caracteristica antropométrica iniciales del grupo de

estudio.

Tabla 8. Peso inicial del grupo de estudio.

Grupo P tde
Variable - n=4 Student
Media DE1 Media DE1 p
Peso (kg) 65.80 7.66 66.2 17.6 0.969

1. Desviacion estandar

Respecto al peso entre el grupo D y el grupo P no se observd diferencia significativa

en los grupos.

En la tabla 9 se presentan las caracteristicas bioquimicas iniciales del grupo de

estudio.

Tabla 9. Caracteristicas bioquimicas iniciales.

Grupo P t de
Variables - n=4 Student
Media DEx Media DE1 p
Creatinina (mg/dL) 13.60 3.30 7.75 2.28 0.013
Urea (mg/dL) 172.5 23.3 131.8 38.4 0.130

1. Desviacion estandar

Existe una diferencia significativa en la variable de creatinina entre ambos grupos,

en donde el Grupo D tiene un nivel mayor que el grupo P, en cuanto al indicador

biogquimico de urea no existe diferencia significativa entre el grupo D y el grupo P.

50



Se decidio incluir una variable cualitativa para medir el impacto de la reduccion de toxinas urémicas en la sintomatologia

causada por el sindrome urémico. En la tabla 10 se presenta la variable cualitativa.

Tabla 10. Operacionalizacion de la variable cualitativa

gastrointestinales

Unicas o bien
multisistémicas
gue pueden ser
secundarios a
entidades

organicas o]
funcionales (57)

de escala de valoracion
de sintomas
gastrointestinales
(GSRS).

El cuestionario consta de
15 preguntas que indican
los siguientes sintomas
gastrointestinales: reflujo,
dolor abdominal,
indigestion, diarrea 'y
estrefiimiento, su
puntuacion esta basada
en una escala tipo Likert
de 7 grados, donde 1
representa la opcion mas
positiva'y el 7 la mas
negativa (Anexo 4) (58)

Variable Definicion Definicion operacional Tipo de Unidad Nivel de | Escala de medicion
conceptual variable de medicion
medicion
Sintomas Manifestaciones | Se llevara a cabo el test Cualitativa | Puntaje | Nominal

Puntaje | Interpretacio
n
1-15 Asintomatico
16-30 Ligeras
molestias
31-45 Sintomas
leves
46-60 Sintomas
moderados
61-75 Sintomas
moderadame
nte graves
76-90 Sintomas
graves
91-105 Sintomas
muy graves
(58)
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Los datos de las caracteristicas clinicas se presentan en la tabla 11

Tabla 11. Caracteristicas clinicas iniciales y sintomas gastrointestinales evaluados
mediante GSRS.

Grupo P tde
Variables n=4 Student
Media DE1 Media DE1 p

Sintomas

_ _ 49.3 26.0 43 5.94 0.590

gastrointestinales.
Malnutrition Inflammation
5.33 2.50 5.40 3.13 0.970
Score

1. Desviaciéon estandar

Los grupos D y P fueron similares en cuanto a las variables iniciales clinicas.

En la tabla 12 se presenta la caracterizacion dietética inicial del grupo de estudio.

Tabla 12. Porcentajes de adecuacion de la dieta.

Grupo P tde
n=4 Student
Media DEx Media DE1 p
Energia 92.2 10.9 46.7 33.3 0.078
Hidratos de carbono 86.5 13.8 51.9 30.4 0.123
Proteinas 69.5 20.3 41.5 40 0.266
Lipidos 118.2 16.2 40.2 33 0.022

1. Desviacion estandar
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Existe una diferencia significativa en ambos grupos en los indicadores de porcentaje
de adecuacion de energia, hidratos de carbono y lipidos. El grupo D tiene una
interpretacion de porcentaje de adecuacion de energia adecuado, hidratos de
carbono adecuado y lipidos excesivos, mientras que en el grupo P tiene una
interpretacion de porcentaje de adecuacion de energia insuficiente, hidratos de

carbono deficiente y lipidos insuficientes.

En cuanto al porcentaje de adecuacion de proteinas, existe una diferencia, aunque
no es estadisticamente significativa. ElI grupo D tiene un consumo dietético de
proteina adecuado (69.5%) mientras que el grupo P tiene un consumo dietético de
proteina deficiente (46.9%), lo cual puede tener una influencia en los valores

iniciales de creatinina y urea.

4.2Disefo del plan de alimentacion suplementado con probidticos

Para el disefio del plan alimenticio se tomd en cuenta:
e Consumo real del paciente obtenido por medio del recordatorio de 24 horas
y analizado con el programa Nutrein.
e Requerimiento ideal del paciente:
o Kcal (peso ideal x 30 kcal) (24).
o Proteina (peso ideal x 1.2 g) (25).
o Lipidos: 25-30% total del requerimiento calérico (25).

Prescripcion del plan alimenticio:

e Triptico con porciones y equivalentes bajos en potasio y fosforo que se

presenta en las figuras 2y 3.

e Sistema de equivalentes para pacientes renales
o Hidratos de carbono: >50% total del requerimiento caldrico (25)
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Figura 2. Triptico con porciones y equivalentes (vista de frente).

L

Desayuno:

Plan alimeniio

Verduras:

Ceresles:

Alimentos de origen aninal:

Comiclac

Verduras:

Cereales:

Alimentes de ongen animal:

Ceonar

Werduras:

Ceresles:

Alimentes de ongen animal:

Grasa:

1

L

Equivalentes

Verduss
Bemos. 1 tara
Betabel 1/4 de piezs
Chevote picedo 2 pieza
Chicharo 1/6 tara
Chile poblana 2/3 de pieza
Col excids 1/ tars
Cuitlseoche cozido | 1/3 teza
Ejotes cocidos 2 tars
Espémasos & piezas
Flor de calabars 1 tara
Jicama 1/2 tazs
Pimiento cocido 1/2 taza

Frutas

Arandsnos 125 grams
Chicozapote 1/ de piezs
Gusndhans 1 piezs chica
Msngo stadife | 1/2 piess
Marzans 1 piezs
Perg 1/2 piezs
Pifg 1 rebansds

1

Comalos.
Aoz 1/4 taza
Atole preparsdo 7 cucharsdas
Balille 1/3 de pieze
Elote 1 149 piezs
Galletas de animalitos. | 6 Zalk
Galletss marias. 5 gallet:
Pan de caja 1 rebsreds
Palomitas ceserss sin | 2 1/2 tars
sal
Pasts seca 1/ tarn
Tortilla de maiz 1 pieza
Tostads homesda de | 1 pieza
marE
Alimenins. de orgen animal
Atin freseo 3Dg
Atln en lata enjusgedo | 1/3 de lata
Clara de husvo 2 clarss de husvol
Filete de pescado 4D
Pechuga de polio 25 ¢
{Queso cottage 3 cicharsdss
Queso fresco 40 e
Queso parels 40 g
Gresa
Aosite vesstsl 1 cicharsdits
Margarire {moderar) | 1 cucharsdita
Mantequills {moderar} | 1 173 cucheredits
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Figura 3. Triptico con porciones y equivalentes (vista posterior).

[I"I.AH ALIMENTICIOD

Nombre del paciente:

Fecha:

Proxima cita:

HNombre: Tamara Montalvc Ramos
Telefono celular: 22234 TBOTE
Email: tamara mroT@gmailoom

Para el disefio de la suplementacion del probidtico se establecio:

e Dosis: 3.2x10° UFC al dia (Lactobacillus rhamnosus de 1.6 x 10 °UFC/g y
Bifidobaterium lactis de 1.6 x 10 ® UFC/g), equivalente a una tableta.

e Duracion del tratamiento: 45 dias.

¢ Indicaciones: masticar la tableta en el desayuno junto con los alimentos.
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4.3Aplicacién del tratamiento con probidticos

En la primera cita de la intervencion se llevo a cabo en julio de 2019, durante dos
semanas se reunio al grupo de estudio; se recolecto la informacion antropométrica,
bioguimica, clinica y dietética (Anexo 3). En el mismo dia de la recoleccion de datos
se entrego el plan alimenticio con instrucciones a seguir, se resolvieron dudas y para
el grupo con probidtico se explico la dosis del suplemento, el horario y como debia
consumirse. Se les explicod que se les daria seguimiento cada 15 dias por un mesy
medio. El estudio se inicié con 12 pacientes dividiéndolos 6 en el grupo Dy 6 en el

grupo P.

En la segunda cita se revisé el apego al plan alimenticio por medio de un
recordatorio de 24 horas (Anexo 4) y al suplemento de probiéticos (Anexo 5) por
medio de entrevista al paciente acerca de cuantas tabletas le sobraban. También
se vigilaron las reacciones adversas en los pacientes y dudas acerca del plan
alimenticio o el suplemento del probidtico. En ambos grupos se encontré poca
adherencia al plan nutricional. En cuanto a la adherencia al probi6tico solo un

paciente reportd adherencia hipocumplidora.

En la tercera cita se volvi6 a valorar la adherencia al plan nutricional y a la
suplementacion del probidtico. Se notd un mayor compromiso con el plan de

alimentacion.

Finalmente, se valoré la adherencia al plan alimenticio y la adherencia al suplemento
en el caso del grupo P y se tomaron los datos finales clinicos y bioquimicos. El
estudio finalizé con diez pacientes, 6 del grupo D y 4 del grupo P. Se excluyeron del

estudio 2 pacientes del grupo P por no presentar sus resultados bioquimicos finales.
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4.4 Andlisis estadistico de los resultados

En la tabla 13 se presentan los resultados del analisis estadistico de las variables bioquimicas iniciales y finales.

Tabla 13. Analisis estadistico de las variables bioquimicas iniciales y finales.

tde
tde tde
Student
Inicial Final Student Inicial Final Student
pareada pareada
Media DE! | Media DE: p2 Media @ DE: Media DE:1 p p
Creatinina
13.60 3.30 13.18 3.52 0.099 7.75 2.28 7.30 1.62 0.639 0.009
(mg/dL)
Urea
172.5 23.3 168.0 29 0.639 131.8 | 384 114.4 26.3 0.332 0.019
(mg/dL)

1. Desviacion estandar

No se observan cambios estadisticamente significativos en el inicio y final en ninguno de los dos grupos (p >0.05), sin embargo,
se puede observar (figura 4 y 5) una disminucién en el grupo P en creatinina de 0.45 mg/dL y en urea de 17.4 mg/dL. Se
observa una diferencia significativa entre el final del grupo D y el grupo P en ambas variables; la diferencia significativa de
creatinina y urea se puede explicar debido a que en la caracterizacion del grupo de estudio los grupos no eran similares
estadisticamente al iniciar el estudio en la variable de creatinina y a la diferencia de valor de urea entre ambos grupos que

puede ser observado en la figura 5.
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A pesar que los niveles de urea no logran disminuir a la normalidad, se puede observar una disminucién en ambos grupos.

Figura 4. Valores iniciales y finales de creatinina Figura 5. Valores iniciales y finales de urea
Creatinina Urea
16 200
14 180

160
140
120

12
10

mg/dL

o N > [e)] (o]
mg/dL

=

o

o

80
60
40
20

Grupo D Grupo P Grupo D Grupo P
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En la tabla 15 se presentan los datos iniciales y finales de la variable clinica.

Tabla 15. Resultados la variable clinica iniciales y finales.

tde
t de t de Student
Inicial Student inicial Student [ Pareada
Media DE1 p2 Media DE1 p p
Sintomas
0.358

gastrointestinale

S

1. Desviacion estandar

No se observé una diferencia estadisticamente significativa entre ambos grupos, sin embargo, en el grupo P se observa una

diferencia significativa p <0.05 en la variable de sintomatologia gastrointestinal, esto se puede ver relacionado a la disminucion

de creatinina y urea en el grupo P.

En la tabla 14 se presentan los datos iniciales y finales de las variables dietéticas
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Tabla 14. Resultados de los porcentajes de adecuacion iniciales y finales.

t de
t de t de
Student
Inicial Student Inicial Student
pareada pareada
Media | DE?! p2 Media p p
Energia 92.21 | 10.90 0.003 46.7 0.552 0.839
Hidratos de
86.46 | 13.81 0.029 51.9 0.573 0.772
carbono
Proteina 69.52 | 20.33 0.041 41.5 0.806 0.557
Lipidos 118.2 | 16.2 0.079 40.2 0.317 0.959

1. Desviacion estandar

No se observan cambios estadisticamente significativos entre los grupos, sin embargo, en el grupo D se observa una diferencia

significativa en el porcentaje de adecuacién en energia con un cambio de bueno a deficiente, hidratos de carbono un cambio

de adecuado a deficiente y en proteina de adecuado a deficiente, esto puede verse relacionado a la poca adhrencia del plan

alimenticio.
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En el grupo P no se observé cambio estadisticamente significativo, sin embargo, el porcentaje de adecuacidén de energia,
hidratos de carbono, proteinas se mantuvieron deficiente y lipido cambio de deficiente a adecuado. Este consumo deficiente
de proteina pueda explicar la reduccion de creatinina y urea. En ambos grupos se encontré un desinterés y desapego al plan

alimenticio.

En la figura 7 se presenta el porcentaje de adherencia del grupo P al probiético.

Figura 7. Adherencia al probiotico.

120%

100%
80%
60%
40%
20%
0%
1 2 3 4

A excepcidn del paciente 3 en todas las revisiones quincenales de los pacientes alcanzaron un porcentaje de adherencia al

Primera quincena
M Seguna quincena

M Tercera quincena

probiotico de buenos cumplidores (80-110%).
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En resumen, el uso de probidticos en pacientes con enfermedad renal crénica en hemodidlisis no tuvo cambios significativos
en los valores de creatinina y urea del grupo con probiéticos, sin embargo, se observo una disminucion en los valores de

creatinina y de urea. En la sintomatologia gastrointestinal hubo una disminucion en cuanto a la sintomatologia gastrointestinal

en el grupo p (p= 0.026).
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CAPITULO 5. Discusion

El presente estudio tuvo una duracién de 6 semanas, en grupo de estudio de 10
pacientes en estadios 4 y 5 en hemodialisis (grupo intervencion n=4y grupo control
n=6). Se proporciond una dosis de 3.2x10° UFC al dia (Lactobacillus rhamnosus de
1.6 x 10 ° UFC/g y Bifidobaterium lactis de 1.6 x 10 °® UFC/g), el efecto de los
probidticos no tuvo cambios significativos (p=0.639) en los valores de creatinina y
urea (p=0.332), sin embargo, si hubo una disminucién en los valores de creatinina
de 7.75 a 7.32 mg/dL y una disminucion en los valores de urea de 131.8 a 114.1
mg/dL.

Hamideh y colaboradores (2016) publicaron un estudio que tuvo una duraciéon de 6
semanas, con un grupo de estudio de 66 pacientes en estadios 3 y 4 (grupo
intervencién n=31 y grupo control n=35). El objetivo del estudio era observar el
efecto de un simbidtico sobre la azoemia en la enfermedad renal. El simbidtico
contenia Lactobacilus casei, Lactobacilus acidophilus, Lactobacilus bulgarigus,
Lactobacilus rhamnosus, Bifidobacterium breve, Bifidobacterium longum vy
Sterptococus thermophilus, dando un total de 1x10° UFC vy fructooligosacaridos
como prebidtico después de la comida. Los resultados de creatinina sérica en el
grupo intervencioén no fueron significativos (p=0.07) pero hubo una reduccion de 2.0
a 1.90 mg/dL (59).

Borges y colaboradores (2018) realizaron un estudio que tuvo una duracién de 13
semanas con un grupo de estudio de 33 pacientes en hemodidlisis (grupo
intervencion n=16 y grupo control n=17). EIl objetivo del estudio era determinar el
efecto de los probidticos en la enfermedad renal. Se dio una dosis de 3 capsulas al
dia dando un total de 1x10° UFC de Streptococcus thermophilus, Lactobacillus
acidophilus, y Bifidobacteria longum. Los resultados encontrados en creatinina en
el grupo intervencion no fueron significativos (p=0.58), sin embargo, hubo una
disminucién de 14.3 mg/dL a 9.6 mg/dL (60).
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Miranda y colaboradores (2014) publicaron resultados de su estudio el cual dur6 8
semanas, con un grupo de estudio de 31 pacientes en estadio 3 y 4. El objetivo del
estudio era ver el efecto de los probidticos sobre los niveles de urea en sangre. Se
dieron dos diferentes dosis, a un grupo se le asignaron 8 x 10° UFC de Lactobacillus
casei Shirota y al segundo grupo 16 x 10° UFC de Lactobacillus casei Shirota. Se
encontrd en los resultados finales una disminucion estadisticamente significativa
(p=0.003) de 81.20 mg/ dL a 70.95 mg/dL de urea en sangre en el grupo con la dosis
de 16 x 10° UFC de Lactobacillus casei Shirota (4).

Alaay colaboradores (2016) realizaron un estudio con una duracién de 13 semanas
con un grupo de estudio de 25 pacientes en estadio 3 y 4 (predialisis) (grupo
intervencion n=11 y grupo control n=14). El objetivo del estudio era determinar los
beneficios de los probidticos en la enfermedad renal. Se dio una dosis de
Streptococcus thermophilus, Lactobacillus acidophilus y Bifidobacterium longum
tres veces al dia dando un total de 9x10'° UFC al dia. Los resultados mostraron una
reduccion significativa (p=0.001) de urea sérica en el grupo intervencion de 97.27
mg/dL a 70.61 mg/dL (61).

En el presente estudio no se encontré una reduccién significativa en el grupo de
intervencion de creatinina y urea sérica. Aunque existen pocos estudios realizados
en pacientes con hemodialisis que evaluen el efecto de los probibticos sobre las
toxinas urémicas, en los estudios presentados solo se encontraron reducciones
estadisticamente significativas en los niveles de urea sérica, los cuales tuvieron una
duracion de intervencion mayor,dosis de probi6ticos mas altas, incluyendo

diferentes cepas probidticas.

En el presente estudio se evalud la sintomatologia gastrointestinal, los resultados
mostraron una reduccién estadisticamente significativa (p=0.026) en la
sintomatologia gastrointestinal en el grupo con probiético que disminuy6é de una

media inicial de 43 puntos a 32.5 puntos en la escala de GSRS.
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CAPITULO 6. Conclusiones

Los probidticos Lactobacillus rhamnosus LGG y Bifidobacterium lactis BB-12 no
tuvieron efecto sobre niveles de toxinas urémicas en pacientes con enfermedad

renal cronica en hemodidlisis.
Sin embargo, los probidticos Lactobacillus rhamnosus y Bifidobaterium lactis

mostraron un efecto en la reduccion en la sintomatologia gastrointestinal (p=0.026),

disminuyendo de 43 puntos a 32.5 puntos en la escala de GSRS.
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CAPITULO 7. Recomendaciones

Para futuras investigaciones se recomienda:

e Evaluar el efecto de los probidticos sobre otras toxinas urémicas como: acido

arico y BUN.

e Utilizar estrategias de educacion en nutricibn para mejorar la adherencia al

tratamiento nutricional de los pacientes.

e Evaluar el efecto de un simbibtico sobre las toxinas urémicas y la

sintomatologia gastrointestinal.
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GLOSARIO

Albumina: proteina de 585 aminoacidos y 66kDa de peso molecular que
atraviesa dificilmente la mayoria de capilares sanguineos, por lo cual se
mantiene en el torrente circulatorio y contribuye de manera fundamental a mantener

la presién oncética del plasma. (64)

Antisepsia: proceso que destruye los microorganismos de la piel o de las
membranas mucosas mediante sustancias quimicas, sin afectar

sensiblemente a los tejidos sobre los cuales se aplica (65).

Asepsia: conjunto de procedimientos cientificos destinados a eliminar
gérmenes infecciosos al organismo, aplicados principalmente a la

esterilizacion de material quirdrgico (66).

Asintomatico: Sin sintomas clinicos, con contacto con caso clinico

confirmado de dengue intradomiciliario o cercano o sin ningun contacto (67).

Ateroesclerosis: es una enfermedad determinada por placas irregulares que

se encuentran en la intima de arterias de grande y mediano calibre (68).

Azoemia: elevacion brusca de las sustancias nitrogenadas en la sangre (69).

Cepa: grupo de organismo emparentados, como las bacterias, los hongos o

los virus cuya ascendencia comun es conocida (66)

Disbiosis: Alteracion de la microbiota intestinal y su respuesta adversa del
anfitrion a estos cambios (70).

Fenotipica: descripcion de las caracteristicas fisicas y de comportamiento del

organismo (71).

Fibrogénesis: mecanismo de curacion y reparacion de heridas (72).
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Genotipica: descripcion del material fisico real conformado por el ADN que
los padres pasan a un organismo (71).

Glomeruloesclerosis: Entidad clinica que tiene un patrén de lesidn
anatomopatoldgico caracteristico en la microscopia Optica, pero con

multiples etiologias posibles (73).

Homedstasis: equilibrio dinamico, sostenido de manera interactiva por la
dialéctica constante entre la cinética interna y las variaciones del medio

exterior (74).

Microalbuminuria: Excrecién urinaria de albumina en cantidades anormales
(75).

Microbiota intestinal: Ecosistema microbiano que coloniza el tracto

gastrointestinal (76).

Prurito: sensacion desagradable que induce el deseo de rascarse (77).

Polineuritis: trastorno diseminado, casi siempre simétrico, que afecta el
sistema nervioso periférico y que generalmente se expresa con disminucion
o pérdida de la fuerza muscular y/o de la sensibilidad e hiporreflexia

tendinosa predominantemente distal (78).

Pericarditis: inflamacién del pericardio (79).

Presion oncotica: fuerza ejercida por las proteinas a nivel de las membranas

capilares (80).

Proteinuria: Presencia de proteinas en la orina (81).
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Simbidtico: mezcla de probidticos y prebidticos que generan un efecto en el
huésped (82)

Tasa de filtrado glomerular: indicador del grado de funcionalidad del sistema
renal (83)
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ANEXOS

Anexo 1. Carta de consentimiento informado

Carta invitacion

Se le invita a participar en esta practica interna que tiene la finalidad de mejorar la
sintomatologia gastrointestinal en la enfermedad renal crénica en tratamiento de
hemodialisis.

En el cual se buscara a través de un plan de alimentacion o el plan de alimentacion
junto con probiéticos, reducir sintomas como: diarrea, nauseas, vomito y distencion
abdominal para asi mejorar su estado de salud y calidad de vida.

Constara de 4 seguimientos quincenales, en donde se requiere que el paciente
garantice llegar en ayunas los dias que se realicen los estudios de laboratorio, llevar
un apego al plan alimenticio y en su caso tomar los probidticos.

Asi mismo el paciente contara con la privacidad de sus datos en la practica y tendra

el derecho a conocer los hallazgos encontrados.

Yo: acepto participar en dicha practica

interna, aceptando los requerimientos solicitados durante el periodo indicado.

L.N David Cornish Macias Autora: Firma del paciente
Tamara Montalvo Ramos
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Anexo 2. Cuestionario de escala de valoracion de sintomas gastrointestinales

Escala de valoracion de sintomas gastrointestinales (GSRS).
Nombre del paciente: Cddigo asignado:

Este cuestionario contiene preguntas acerca de como se ha encontrado usted DURANTE
LAS ULTIMAS DOS SEMANAS. Maqgue con una cruz (X) la alternativa mas adecuada.

1. ¢(Hatenido DOLOR O MALESTAR EN LA PARTE ALTA DEL ABDOMEN O
EN LA BOCA DEL ESTOMAGO durante las Gltimas dos semanas?

@)

O O O OO0

©)

Ninguna molestia en absoluto
Molestias insignificantes
Ligeras molestias

Molestias moderadas
Molestias bastante fuertes
Molestias fuertes

Molestias muy fuertes

2. ¢Hatenido ARDOR DE ESTOMAGO durante las tltimas dos semanas? (por ardor
de estdbmago nos referimos a una sensacion desagradable de quemazén en el pecho).

@)

O O O OO0

O

Ninguna molestia en absoluto
Molestias insignificantes
Ligeras molestias

Molestias moderadas
Molestias bastante fuertes
Molestias fuertes

Molestias muy fuertes

3. ¢Hatenido REFLUJO ACIDO durante las ultimas dos semanas? (por reflujo &cido
nos referimos a la subida de pequefias cantidades de acido desde el estémago a la
garganta).

@)

O OO O0OO0O0

Ninguna molestia en absoluto
Molestias insignificantes
Ligeras molestias

Molestias moderadas
Molestias bastante fuertes
Molestias fuertes

Molestias muy fuertes
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4.

5.

6.

7.

.Ha tenido SENSACION DE HAMBRE durante las tltimas dos semanas?

O

O O O 0O

@)

Ninguna molestia en absoluto
Molestias insignificantes
Ligeras molestias

Molestias moderadas
Molestias bastante fuertes
Molestias fuertes

Molestias muy fuertes

¢Ha tenido NAUSEAS durante las Gltimas dos semanas?

O OO O0OO0OO0

O

Ninguna molestia en absoluto
Molestias insignificantes
Ligeras molestias

Molestias moderadas
Molestias bastante fuertes
Molestias fuertes

Molestias muy fuertes

¢Ha tenido molestias porque LE HAYA HECHO RUIDO LAS TRIPAS?

O

O O O OO0

@)

Ninguna molestia en absoluto
Molestias insignificantes
Ligeras molestias

Molestias moderadas
Molestias bastante fuertes
Molestias fuertes

Molestias muy fuertes

¢Ha tenido HINCHAZON DE ESTOMAGO durante las ultimas dos semanas? (por
hinchazon nos referimos a tener gases en el estomago).

@)

O OO O0OO0O0

Ninguna molestia en absoluto
Molestias insignificantes
Ligeras molestias

Molestias moderadas
Molestias bastante fuertes
Molestias fuertes

Molestias muy fuertes
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8. ¢Hatenido ERUCTOS durante las Gltimas dos semanas?

O

O O O 0O

@)

Ninguna molestia en absoluto
Molestias insignificantes
Ligeras molestias

Molestias moderadas
Molestias bastante fuertes
Molestias fuertes

Molestias muy fuertes

9. ¢Hatenido flatulencias durante estas dos Gltimas semanas?

O

O O O OO0

O

Ninguna molestia en absoluto
Molestias insignificantes
Ligeras molestias

Molestias moderadas
Molestias bastante fuertes
Molestias fuertes

Molestias muy fuertes

10. ;Ha estado ESTRINIDO durante las Gltimas dos semanas?

O

O O O OO0

@)

Ninguna molestia en absoluto
Molestias insignificantes
Ligeras molestias

Molestias moderadas
Molestias bastante fuertes
Molestias fuertes

Molestias muy fuertes

11. ;Ha tenido DIARREA durante las Gltimas dos semanas?

O

O O OO O0O0

Ninguna molestia en absoluto
Molestias insignificantes
Ligeras molestias

Molestias moderadas
Molestias bastante fuertes
Molestias fuertes

Molestias muy fuertes
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12. ;Ha tenido DEPOSICIONES BLANDAS durante las tltimas dos semanas?

O

O O O 0O

@)

Ninguna molestia en absoluto
Molestias insignificantes
Ligeras molestias

Molestias moderadas
Molestias bastante fuertes
Molestias fuertes

Molestias muy fuertes

13. ;Ha tenido DEPOSICIONES DURAS durante las tltimas dos semanas?

@)

O O O OO0

O

Ninguna molestia en absoluto
Molestias insignificantes
Ligeras molestias

Molestias moderadas
Molestias bastante fuertes
Molestias fuertes

Molestias muy fuertes

14. ;Ha tenido una NECESIDAD URGENTE DE DEFECAR durante las Gltimas dos
semanas?

©)

O O O 0O

@)

Ninguna molestia en absoluto
Molestias insignificantes
Ligeras molestias

Molestias moderadas
Molestias bastante fuertes
Molestias fuertes

Molestias muy fuertes

15. (Al ir al bafio durante, ha tenido sensacidn de evacuacion incompleta? (nos referimos
a la sensacién de no haber evacuado completamente a pesar de haberse esforzado).

@)

O O OO0 O0O0

Ninguna molestia en absoluto
Molestias insignificantes
Ligeras molestias

Molestias moderadas
Molestias bastante fuertes
Molestias fuertes

Molestias muy fuertes
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Anexo 3. Formato de evaluacion del paciente.

Nombre:

Edad: Sexo:

paciente:

Domicilio:

Fecha de nacimiento:

Folio de

Teléfono de contacto:

electrdnico:

Correo

Diagnéstico:

Origen de la

enfermedad:

Fecha de inclusion:

Turno e

isla:

Peso seco:

Estatura:

Registro de visitas

Visita inicial

Visita de la primera quincena (15 dias)

Visita de la segunda quincena (30 dias)

Visita final (45 dias)

Indicadores

Medicion
inicial

Segunda
medicion

Tercera
medicion

Medicion final

Bioquimicos

Creatinina

Urea

Clinicos

GSRS

MIS

Dietéticos

Adherencia a

energia
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Adherencia a
hidratos de
carbono

Adherencia a
proteina

Adherencia a
lipidos

Adherencia al
suplemento

Tiempo de comida

Equivalente

Desayuno

Colacion matutina

Comida

Colacion vespertina

Cena

Comida extra

Ingesta total

Kcal

HCO: g _ %
Pro: g %
Lip: g %

Porcentaje de adecuacion

Kcal: %
HCO:__ %
Pro: %
Lip: %
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Anexo 4. Formato de recordatorio de 24 horas de seguimiento.

Nombre:

Folio de

paciente:

Tiempo de comida

Equivalente

Desayuno

Colacion matutina

Comida

Colacion vespertina

Cena

Comida extra

Ingesta total Porcentaje de adecuacion
Kcal Kcal: %

HCO: _ ¢ % HCO: %

Pro: _ g % Pro: %

Lip: g % Lip: %
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Anexo 5. Formato de apego al suplemento de probidticos.

Nombre:

Seguimiento 1

Cantidad de comprimidos tomadas:___

Calculo

x 100 _

15 Porcentaje:

Seguimiento 2

Cantidad de comprimidos tomadas:

Calculo

x 100 _

15 Porcentaje:

Seguimiento 3

Cantidad de comprimidos tomadas:____

Calculo

x 100 _
15 B

Porcentaje:

Fecha:

Folio del paciente-
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Anexo 6. Base de datos.

Dieta (D) /Diet
Folio del paciente Sexo Edad eta [, ,]{ 1=y Peso (inicial) Talla (inicial) IMC MIS (inicial)
probiético (P) Interpretacion MIS
010 ] 38 O 73 171 250 2 Leve
| 009 F 29 O 533 155 228 2 Moderada
| 007 F 26 O 58 160 26.6 5 Leve
| 006 ] 26 O 63.5 161 245 2 Moderada
| 003 ] 24 O 63 161 245 3 Leve
| 001 ] 54 O 74 164 275 = Moderada
| 012 M 55 P B35 162 242 2 Leve
| 011 M 41 P 55 161 251 3 Moderada
| 005 F 76 P 46.8 150 20.8 3 Moderada
| 002 M 67 P 835 163 337 7 Moderada
Media 40.22 55.04 161 2525 5.03
Desviacion estandar 1853 11.65 0.06 344 254
Media "D" 31.44 65.41 162 25.05 475
Desviacién estandar "D" 1254 7.66 0.06 170 250
Media "P" 58.21 64 48 159 2553 547
Desviacion estandar "P" 1517 17.59 0.06 548 287
Puntaje de escala valoracion - Ingesta calorica - Porcentaje de r
I i Interpretacién de la escala Creatinina L E . |Requerimiento ll ) Interpretacion
de sintomas e Urea (inicial) | (recordatorio . adecuacion | jal porcentaie
; ; _— valoracién de sintomas (inicial) T calorico . p ]
gastrointestinales (inicial) 24 h inicial) calorico de adecuacién
gastrointestinales (inicial) A
Puntaje mg/dL mg/dL keal keal % de calorias
31 Sintomas leves 16.4 211 1495 1700 28 Insuficiente
92 Sintomas muy graves 109 158.4 1550 1512 103 Adecuado
27 Ligeras molestias 119 164 8 1295 1420 a1 Adecuado
70 Sintomas moderados graves 19 184.0 2025 1900 107 Adecuado
34 Sintomas leves 11.8 1434 1498 1690 29 Insuficiente
42 Sintomas leves 116 173.3 1299 1700 76 Insuficiente
41 Sintomas leves 9.7 167 1622 1700 95 Adecuado
50 Sintomas moderados 9.1 a8 265 1300 20 Insuficiente
45 Sintomas moderados 7.6 163 413 1260 33 Insuficiente
36 Sintomas leves 4.6 k] 633 1650 38 Insuficiente
43.73 10.55 152.16 1028.86 1570895 55.49
19493 411 35.13 576.37 20372 3142
4443 13.30 171.21 1509.38 1646.50 91.67
25497 3.30 23.34 266.91 167.91 10.90
42.69 7.45 127.48 579.02 1464.07 39.55
594 228 38.43 61147 220 55 3331
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Porcentaje de
adecuacion de

hidratos de carbono

%

Interpretacion del
porcentaje de
adecuacion de
hidratos de carbono

Ingesta de proteir Porcentaje d
ne epr. einas Requerimiento de reen _fe ¢
(recordatorio 24 h , adecuacion de

. proteinas )
inicial) proteinas
4 E %

” Ingesta de lipid
Interpretacion del ne ¢ _'p % | Requerimiento de
porcentaje de [rennrfia.tf:rm 24h lipidos
adecuacion de inicial)
proteinas g E

96 Bueno 770 765 101 Bueno 480 56.7
28 Deficiente 9.0 66.6 14 Deficiente 5.0 426
43 Deficiente 128 59.9 21 Deficiente 71 378
40 Deficiente 25 82.0 31 Deficiente 24 52.0
66.97 3546 7211 4517 3477 5087
17.09 2483 11.52 31.18 2542 7.20

46.39 2172 7073 3071 1418 46.68

30.43 3144 9.89 40.03 19.88 8.62
Interpretacian Puntaje de escala 3 | .

- ngesta calorica
del porcentaje valoracién de sintomas | 'Mterpretacién de la escala Creatinina (final) Urea (final) . s
— valoracidn de sintomas (recordatoric 24 h inicial)
de adecuadién gastrointestinales (final)
gastrointestinales (final)

de lipidos

Puntaje

mg/dL

mg/dL

keal

Adecuado Ligerias molestias 1650
Deficiente 36 Sintomas leves 93 124 1260
Deficiente B Sintomas leves 5.7 120 1300
Deficiente 33 Sintomas leves 6.3 76.5 1700
35.69 1016 14152 1574.85
202.60
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Ingesta de hidratos de

Requerimiento calorico Porcentaje de-adema:ién Interpretacin del carbono (recordatorio 24 h Requerimiento de hidratos anentaje de adecuacion de
calorico porcentaje de adecuacién de inici. de carbono hidratos de carbono
calorias
keal % E E %

852 52 Insuficiente 207 1259 61
539 55 Insuficiente 1701 1082 64
642.0 49 Insuficiente 162.5 58.7 36
1440 85 Insuficiente 221 2237 101
88578 56.24 204.42 123.40 60.37
296.53 17.74 27.81 46.60 18.90

Interpretacidn del Ingesta d‘_? p"’tff“f'f Requerimiento de proteinas Porcentaje de “'df““‘ié“' de Interpretacidn del
porcentaje de adecuacién de| (recordatorio 24 hinicial) proteinas porcentaje de adecuacion de
hidratos de carbono proteinas
E g %

Deficiente B2 28 34 Deficiente
Deficiente 52.9 293 49 Deficiente
Deficiente 66.6 303 45 Deficiente
Bueno 76.5 48.8 54 Deficiente
7211 29.97 41.56
1152 1071 15495
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Porcentaje de Interpretacio

Ingesta-de Ipld-m: . Requerimiento de lipidos | adecuacién de n del
(recordatorio 24 h inicial) lipidos porcentaje
de
E £ * adecuacion

52 28.6 55 Deficiente
37.8 15.2 40 Deficiente
426 451 106 Bueno
56.7 42 74 Adecuado
50.87 28.78 56.58
7.20 1970 43.25
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Anexo 7. Cronograma

Actividad

1- Presentacion al
COMmite

2.~ Inwitacian al
protocolo de
invetigacion

Abril Julio Agosto Septiembre Octubre Noviembre
23a | 24 a 23 12 a 21a 26 a 3a 16a | 23 a 4a | 21a | 28 a
16 a 22 1laz | 7a3l 4ak lad | Fall 4a9
3 B B 23 | 20 || 12| 20| 30 | "? B 1 | 25 | = N

3.~ Incluzionde los
pacientes al estudio

4, -Recoleccion inicial
de mediciones
antropométricas,
clinizas v disteticas

5. - Implementacion de
|z intervancion

G.- Visitaz de apeqo al
Eratamisnto

T.-Fecaleccion final de
mediciones
antropométricas,

clinicas v distéticas

8.- Vaciado de datos

3.- Analisis de

resultados

10.- Bedaccidn de

resultados, discusiony
conclusian

.- Finzglizacian de la

[esis
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