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Introduccion

En el enfermo con insuficiencia renal crénica
(IRC), la malnutnoon proteico-caldrica.es un hecho
frecuente ' 2. Los tratamientos sustitutivos, hemodia-
lisis y dialisis peritoneal continua ambulatoria
(DPCA), prolongan la vida del enfermo, mejoran o
corrigen algunas manifestaciones de la uremia y per-
miten una dieta mas libre. Sin embargo, su influencia
beneficiosa en el estado de nutricién es poco llamati-
va. En el enfermo en hemodialisis, a pesar de las
mejoras obtenidas en las técnicas de dialisis, conti-
ntan persistiendo las alteraciones de las medidas an-
tropométricas y de proteinas y aminoacidos sangui-
neos seme;antes a los de los enfermos en tratamiento
conservador 2%, En cuanto al efecto de la DPCA en el
estado de nutricion, los datos disponibles son par-
cialmente discordantes, no habiéndose estudiado su-
ficientemente suefecto a largo plazo hasta la actuali-
dad '°, si bien parece evidente la persistencia de es-
tados de malnutricion.

La importancia del mantenimiento de los depdsitos
energéticos y proteicos corporales en el enfermo en
diélisis viene determinada por aquellas observacio-
nes en las que la morbilidad y mortalidad fue supe-
rior en los individuos en hemodiélisis con una menor
ingesta allment|C|a y peor mantenimiento del estado
de nutricion® 11 !

En el presente trabajo se van a describir las altera-
ciones del estado de nutricion del enfermo en diali-
sis, sus postbles causas, asi como.algunas considera-
ciones terapéuticas.

Sindrome de malnutricion en el enfermo en dialisis

Como ha sido establecido previamente, los enfer-
mos en dialisis presentan anomalias en los parame-
tros antropométricos, proteinas séricas, concentracio-
nes de aminoacidos sanguineos y musculares y de las
funciones inmunolégicas, muchas de las cuales en
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los individuos no urémicos se asocian a sindromes de
malnutricién proteicocaldrica (tabla I).

1. Pardmetros antropométricos

Todos ellos, peso corporal, pliegue cutaneo y cir-
cunferencia muscular del brazo, suelen estar por de-
bajo de los valores normales en mayor o menor pro-
porcién de enfermos.

El peso corporal relativo, considerado éste igual al
peso seco posdidlisis, estaba descendido en un, 20-
50 % de los enfermos en hemodialisis 2 14,

pliegue cutaneo, indicativo del contenido de
grasa del organismo, no alcanzaba los valores de re-
ferencia en el 40-80 % de los enfermos, siendo el
pliegue cutaneo del triceps el que con mayor fre-
cuencia estaba afectado® *. La circunferencia media
muscular del brazo, que estima la masa muscular,
estd descendida con menor frecuencia que el pliegue
cuténeo en la mayoria de las series* > 8, siendo los
hombres en los que se observaron los descensos mas
llamativos de la masa muscular '

2. Proteinas séricas

Las concentraciones de proteinas totales y albami-

na, aunque suelen mantenerse dentro de los limites

normales del laboratorio, tienen niveles mas bajos en
los enfermos en diélisis que en los grupos control de
las mismas caracteristicas de edad y sexo?. Ambas
tienden a descender con la duracion del tratamiento
en DPCA y se mantienen, o incluso se recuperan, en
parte, en hemodialisis '°. En cuanto a la transferrina,
considerada como el pardmetro mejor y mas sencillo
en el diagndstico de malnutricion en el enfermo no
urémico, su valor es relativo en la insuficiencia renal.
No se correlaciona con otros indicadores de nutri-
cién y se cree sea principalmente expresién del esta-
do del metabolismo del hierro 2. Otras proteinas, co-
mo prealbimina, proteina ligada a retinol y retinol,
también se han utilizado, aunque mas raramente, en
la evaluacién de la malnutriciéon del enfermo urémi-
co. Recientemente se ha considerado la prealbimi-
na, a pesar de estar elevada en la situacién que nos
ocupa, el mejor pardmetro de nutricion en el enfer-
mo en hemodidlisis. Se correlacioné con las medidas
antropométricas, albimina y creatinina séricas, asi
ComPS con la incidencia de infecciones y mortali-
dad
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Tabla I. Pardmetros de nutricién en enfermos en hemodialisis

Guarnieri y cols.® Young y cols. ® Wolfson y cols.® Marcén y cols.®
Edad .......... ... . 54 + 14 37,1 53,4 £10,7 37 £10
Hombre/mujer ..................... 9/9 12/5 30/0 20/10
Tiempo en HD (meses) ............. 30 £ 23 31 32,4 34,2+ 19
Peso(kg) ... 61 £ 11 63,6 76,9 £ 16,1 * 56 £ 9 ***
Pliegue cutaneo triceps (mm) ...... .. 5,2+09(!) — 7,2 £ 3,9 *** —
Circunferencia muscular brazo (mm). 21,9 £ 2,8( D) 22,9 £ 3,6 26,7 £ 3,0 -—
Proteinas totales (g/dl) .............. 6,7 + 0,7 7,1+39 7,1 +0,7* 6,3 +0,6
Albdmina(g/dl) .................. .. 2,7£0,9(}) 4,1 £ 3,1 3,9 £0,35 ** 39+03*
Transferrina (mg/d|) ................ 277 + 80 224 + 471 *** 208 £ 57 *** 185 &+ 171 ***
Urea (mg/dl) ...................... 199 = 75 147 + 47 170 + 38 174 + 47
Valina (umol/l) .................... — 171 £ 53°* 188 + 26 *** 195 & 8 **
Isoleucina (umol/l) ...........-..... —_ 74 £ 19 59 + 14 ** 48 + 4
Leucina (umol/l) ................... — 122 + 44 104 £ 15 *** 76 £ 5 **
Histidina{amol/l) .................. — 100 £ 32 * 82+6 65 + 3
Tirosina (Mmol/l) ................... — 41 £ 16* 40 £ 14 ** 41 + 3 **
Ingesta proteica (g/kg/dia) ........... 1,2+0,2 1,1 1+0,3 1,2 £0,4
Ingesta caldrica (kcaltkg/dia) ......... 31,2 6,3 36 26,4 £ 15 ** 24 + 8

* p < 0,05 vs control. ** p < 0,01. *** p < 0,001.

3.  Aminodcidos plasmaticos

Las .concentraciones plasmaticas e intracelulares
del enfermo en didlisis estan alteradas respecto del
individuo normal. En plasma, los aminodcidos esen-
ciales, principalmente los de cadena ramificada (vali-
na, leucina, isoleucina), estan descendidos, mientras
que estan elevados algunos de los aminoacidos no
esenciales? 5 6 &9

A nivel intracelular, los hallazgos no se correspon-
den con los del plasma. En general, estan descendi-
das las concentraciones de valina, treonina e histidi-

na y son normales las de leucina e isoleucina '®. Sin’

embargo, se han descrito valores semejantes a los
normales en enfermos en tratamiento con DPCA'”.
La significacion de las alteraciones en las concentra-
ciones de aminoacidos en la uremia no esta aclara-
da. Para algunos, las concentraciones plasmaticas se-
rian mas indicativas de ingesta proteica que de esta-
do de nutricion, puesto que pueden modificarse con
variaciones en el contenido de aminodacidos de la
dieta. No obstante, la coincidencia del patrén de
aminodcidos de {a uremia con el de los enfermos con
Kwashiorkor sugiere la presencia de malnutricién.

Nutricion y modelo de cinética de la urea

Aungue la evolucién de la malnutricion se realiza
mediante mediciones de los parametros ya citados,
antropométricos, proteinas plasmaticas, aminoacidos

plasmaticos e intracelulares, la utilizacién del mode-.

lo cinético de la urea en la determinacién de la dosis
de didlisis ha introducido algunas aportaciones nue-
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vas al permitirnos calcular la tasa de catabolismo
proteico (PCR), medida indirecta de la ingesta protei-
ca. Basicamente con dicho modelo se considera una
dialisis satisfactoria el mantenimiento de un BUN
predialisis, en la dialisis intermedia de la semana, de
80 = 10 mg/dl, en enfermos estables y con una in-
gesta proteica de 1 g/kg/dia. Sin embargo, a pesar de
su gran predicamento en la actualidad, los resultados
obtenidos, tanto en la evaluacién de la dosis de diali-
sis como del estado de nutricién, no han sido siem-
pre coincidentes. Los datos procedentes del National
Cooperative Dialysis Study sostienen la utilidad del
modelo de cinética de la urea, mostrando un BUN
mds elevado los enfermos con menor ingesta protei-
ca'?, cuando se conoce desde hace tiempo la exis-
tencia de una relacién directa entre urea sérica e in-
gesta proteica, habiéndose considerado aquélla una
estimacion de ésta®. Ademads, las necesidades de
hospitalizacién fueron mayores en los individuos con
los niveles de urea sérica predialisis mas elevados '®.
También se refiere en el citado estudio una correla-
cién entre la tasa de generacién de urea, expresion
de la adecuacion de la dieta y el mejor mantenimien-
to de los pardmetros antropométricos '3. Otros auto-
res '? han observado una correlacion directa entre
BUN y PCR y un descenso en la morbilidad y la mor-
talidad con-su elevacién progresiva.

Nosotros estudiamos la relacién entre morbilidad,
mortalidad y estado de nutricién segin los niveles
predialisis de urea sérica, en la primera diélisis sema-
nal, en 51 enfermos (33 hombres y 18 mujeres) con
una pauta de didlisis similar y prospectivamente se-
guidos durante un afo '®. Los enfermos se dividieron
en dos grupos segun la urea sérica: grupo |, 26 enfer-
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Fig. 1.—Niveles de urea y PCR en enfermos en hemodidlisis. La
linea de puntos seriala los grupos 'y Il. El rombo indica los
limites de didlisis adecuada, segin el mode/o de cinética de la
urea.

mos con urea predialisis mayor de 200 mg/dl
(216 = 19,5 mg/dl), y grupo ll, 25 enfermos con
urea prediélisis inferior a 200 mg/dl (179 %

mg/dl). La ingesta proteica, medida por el PCR
(fig. 1), fue superior en el grupo!l (1,3 £0,3 vs
1,1+0,2 g/kg/dla p < 0,01). Ademas, los enfermos
con niveles mas elevados de urea mantenfan mejor
los pardmetros antropométricos, fundamentalmente
el peso corporal relativo (96,7 £ 14,2 % grupo | vs
88,7 = 11,4 % grupo I, p < 0,01). Aunque las dife-
rencias en el pliegue cutaneo deI triceps y en la cir-
cunferencia muscular del brazo no alcanzaron signi-
ficacion estadistica. Tampoco fueron diferentes
en cuanto a sintomas inter e intradidlisis, infeccio-
nes y necesidades de hospitalizacién. Tres enfermos
fallecieron durante el estudio y todos pertenecian al
grupo Il ', Nuestros resultados no demuestran nin-
guna asociacion entre niveles altos de urea y aumen-
to de la morbilidad y mortalidad; antes bien parece-
ria que el bienestar del enfermo es mas |mportante
que el control estricto de los valores bioquimicos '°

Causas de la malnutricién en dialisis

La malnutricion del enfermo urémico es de origen
multifactorial. Varias causas son capaces de contri-
“buir, en mayor o menor grado, a la pérdida de los
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depésitos de grasa y proteinas corporales. Algunas de
ellas son comentadas a continuacién:

1. Ingesta inadecuada

La ingesta alimentaria del enfermo en dilisis suele
ser pobre, con variaciones entre la ingesta proteica y
la calérica, pues mientras |la primera se mantiene ge-
neralmente préxima a la recomendada, la segunda
suele ser inferior a las 30-35 kcal/kg/dla aconseja-
das#* 8. Las causas de este déficit de aporte son va-
rias: toxicidad urémica no completamente corregida,
estados de depresién, enfermedades intercurrentes,
etcétera, determinan la aparicién de anorexia, nau-
seas y vomitos. Las exigencias diagndsticas y tera-
péuticas condicionan dias de ayuno. La hemodiilisis
ocasiona una menor ingesta de alimentos los dias
que se realiza y puede acompafarse de nduseas y
vémitos. La DPCA, por su parte, suprime el apetito
como consecuencia de la continua absorcién de glu-
cosa por el peritoneo, la distension abdominal y del
retraso del vaciado gastrlco10 Finalmente, no infre-
cuentemente se prescriben dietas madecuadas de for-
ma poco justificada.

2. Alteraciones endocrinas y metabdlicas

La uremia origina cambios endocrinos y metabdli-
cos capaces de producir alteraciones en los conteni-
dos de proteinas y aminoacidos del organismo. La
resistencia periférica a la insulina, debida a un defec-
to en los posreceptores, puede condicionar alteracio-
nes metabélicas a todos los niveles en que intervenga
la hormona. A nivel muscular se produce una resis-
tencia a la captacion de glucosa estimulada por la
insulina y al transporte de aminoécidos '%; cualquiera
de ellos 0o ambos defectos podrian ser capaces de
producir un descenso de la sintesis y/o un aumento
en la degradacién protelca Ademas, los niveles ele-
vados de glucagén ?' podrian antagonizar algunas de
las acciones de la insulina y promover un aumento
del catabolismo. Algo similar cabe afirmar de la pa-
ratormona, estimuladora de la neoglucogénesis y de
la sintesis de urea y, por consiguiente, productora de
un balance nitrogenado negativo. Dado que el hiper-
paratiroidismo es universal en estos enfermos seria
posible su contribucién a la malnutricién 22

Ademas de las alteraciones en el metabolismo de
los aminoécidos producidos por los cambios hormo-
nales determinados por la uremia, hay que senalar el
papel desempenado por el rifién en el metabolismo
de algunos aminodacidos y del amonio. Extrae algu-
nos del torrente circulatorio y libera otros a la circu-
lacion. Como consecuencia del descenso de la cap-
tacion y liberaciéon de los ammoaudos se modifica-
rian los niveles sanguineos ?

En relacién a los trastornos deI metabolismo llpsd:-
co se produce una elevacion de los triglicéridos entre
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el 30 y el 70 % de los enfermos en didlisis. El patron
tipico consiste en una elevacién de los triglicéridos
séricos y VLDL, con concentraciones normales de
colesterol total y LDL-colesterol y bajas de HDL-co-
lesterol. El descenso del catabolismo de los lipidos
parecen ser la principal causa, aunque es posible que
también se produzca una produccién excesiva en al-
gunos enfermos. En ambos mecanismos jugaria un
papel importante la resistencia a la insulina **.

3. Didlisis .

Los procedimientos de didlisis en si mismos pue-
den contribuir a la malnutricién, bien por pérdidas
de nutrientes o bien por efecto catabélico indepen-
diente de a%uéllos. Se estiman en 1-2 g/hora a
6-8 g/sesion?> 2¢ las pérdidas de aminoacidos du-
rante la hemodiilisis, procedentes tanto del plasma
como de los depésitos intracelulares de aminoécidos,
cuando el enfermo estd en ayunas. Si el enfermo co-
me durante la didlisis o se le administra nutricién in-
travenosa, las pérdidas aumentan moderadamen-
te 2% 26 En términos relativos, esto significa que el
enfermo pierde el 6 % de la ingesta diaria, o su equi-
valente, 3-4 % de la ingesta semanal . Seguin estas
consideraciones, las pérdidas de aminoécidos por el
dializador no parecen la causa fundamental de la
malnutricién de estos enfermos. Cuando el dializado
contiene 100 mg/d| de glucosa, los enfermos normo-
glucémicos tienen un balance de glucosa equilibra-
do. La hemodidlisis sin glucosa condiciona la pérdi-
da de 12-30 g/sesién y se estimula la neoglucogéne-
sis 2. Si no hay ingesta alimenticia durante el proce-
dimiento, que en algunos enfermos es habitual, la
glucemia puede descender por debajo de ia normali-
dad.

Se sabe desde hace afios que la hemodiélisis es un
factor catabélico al comprobarse que la generacién
de urea aumenta hacia el final de la sesién y durante
las horas inmediatamente posteriores, desconocién-
dose el motivo de este fenémeno. Una posible expli-
cacién seria la induccién de alteraciones hormonales
catabélicas y la liberacion de enzimas proteoliticas
(proteinasas) de los granulocitos secuestrados en el
pulmén 27, La utilizacién de membranas no celulési-
cas quizad contribuya al descenso del catabolismo
asociado a la hemaodiilisis mediado por proteasas.

La DPCA origina unas pérdidas diarias de proteinas
de 5-15g?2% 3% y de aminoacidos libres de
1,2-3,4 gramos 3% 3! .que aumentan de forma consi-
derable en presencia de peritonitis. La albimina
constituye el 65 % y la inmunoglobulina 1gG el 14 %
de las pérdidas totales. De los aminoacidos del diali-
zado, el 29 % fueron esenciales, similar proporcién
a la del plasma3°. La utilizacién de dializado con
glucosa hace que se produzca siempre un balance
hidrocarbonado positivo. La cantidad absorbida de-

penderé de la concentracién de la solucién emplea-

14

TRATAMIENTO CON EPO

Gu (mg/min)
wn
]

4
704

60

PCR (g/dia)

504

60 —

55-1

Peso (kg)

-504 -

f T T T i
B 1

Meses

Fig. 2.—Evolucién de generacién de urea (Gu), PCR y peso en
enfermos en hemodilisis tratados con eritropoyetina (EPO).
*p < 0,05.

da, oscilando entre 185 y 395 g/dia para un dializa-
do de glucosa al 1,5 o al 4,25 %, respectivamente 3°.

4. Enfermedades catabdlicas intercurrentes

En el enfermo en didlisis inciden con frecuencia
procesos catabdlicos: infecciones, episodios de insu-
ficiencia cardiaca, trastornos digestivos, traumatis-
mos, intervenciones quirdrgicas, etc. Todas estas si-
tuaciones pueden alterar la ingesta de alimentos y
provocar un aumento de necesidades. En ocasiones,
un proceso-aparentemente trivial puede acompanar-
se de un intenso catabolismo, con pérdidas de hasta
el 10 % del peso corporal en un corto periodo de
tiempo.

Tratamiento nutricional del enfermo en dialisis

Las necesidades proteicas del enfermo en dilisis
son superiores a las del enfermo urémico en trata-



miento conservador. En hemodiélisis se recomiendan
1,0-1,2 g/kg/dia de proteinas, 50-70 % de alto valor
biologico*?, y en DPCA los requerimientos por las
superiores pérdidas son algo mayores, 1,2-1,5 g/kg/
dia3°. En ninguno de los dos casos es recomendable
el uso sistematico de suplementos de aminoacidos
esenciales y/o cetoanalogos si la ingesta alimenticia
es adecuada. Los resultados proporcionados por la
literatura son dispares y, en general, no parece que
aporte beneficios.

Alvestrand y cols. '® creen que el enfermo en diali-
sis posiblemente necesite suplementos de aminodci-
dos en proporciones diferentes a las recomendadas
por Rose para el hombre normal. Segin sus resulta-
dos, los niveles alterados de aminoacidos de cadena
ramificada podrian corregirse aumentando los apor-
tes de valina y administrando ademds tirosina, un
aminoacido que quiza sea esencial en el urémico.
No obstante, parece que todavia no se ha encontrado
la composicion ideal.

Las necesidades energéticas se han estimado en
35-45 kcal/g/dia en situaciones libres de estrés y en-
fermedad intercurrente 2 3% 32, Un 55 % de la ener-
gia debe aportarse como hidratos de carbono, un
35 % como grasa y un 10 % corresponderia a protei-
nas. En el enfermo en DPCA hay que tener en cuenta
que el propio procedimiento suministra 8 kcal/kg/dia
en forma de hidratos de carbono*°. Como ya se ha
dicho, en el enfermo en didlisis la ingesta caldrica
recomendada no es facil de conseguir y suele ser sig-
nificativamente mas baja, por lo que deben dedicarse
todos los esfuerzos necesarios para lograr un aporte
calérico adecuado. La presencia de hiperlipemia
condiciona la forma del aporte energético, aunque
no esta claro si debe tratarse sistematicamente. En
principio parece que debe ser objeto de tratamiento
la hipercolesterolemia por el posible riesgo de desa-
rrollo de enfermedad coronaria. Aunque se han utili-
zado diversos tipos de dietas, el NCEP (National
Cholesterol Education Program) recomienda la reduc-
cién en el contenido de grasa de la dieta, de forma
que el aporte calérico de este origen sea del 20-
25 %, segun la gravedad del proceso.

En general, las manipulaciones dietéticas son mas
efectivas en el control de la hipertrigliceridemia, pu-
diendo obtenerse un descenso de triglicéridos hasta
del 50 % de los valores basales, siendo el descenso
del colesterol menos importante. Debido a que el
control de la hiperlipidemia no se logra al menos en
cuatro-seis meses, se recomienda esperar este tiempo
antes de comenzar-con drogas *>.

Las necesidades proteicas y caléricas del enfermo
en diélisis aumentan en situaciones de estrés o de
enfermedad intercurrente, que no tienen que ser de-
masiado graves para condicionar unas pérdidas im-
portantes de peso, dificiles de recuperar por la impo-
sibilidad de aportar la cantidad de nutrientes nece-
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saria. En estas circunstancias hay que recurrir a la
alimentacién enteral, parenteral o a la administracion
de nutrientes durante o con la diélisis. La descripcion
de la nutricién parenteral rebasa los limites del pre-
sente trabajo, por lo que no me referiré a ellas. En
enfermos en hemodialisis sin .enfermedad intercu-
rrente se ha ensayado la administracion de suple-
mentos caléricos por via enteral con relativo éxito.
Los suplementos dietéticos consistian en
1.000 ml/dia de un preparado comercial de hidroli-
zado de maltosa con un valor energético de
1 kcal/ml y con la siguiente composicién: 4 g % de
proteinas, 4 g % de lipidos (70 % de aceite vegetal,
30 % de acido linoleico), 1,2 g % de hidratos de car-
bono, complementado con vitaminas y oligoelemen-
tos. La mezcla fue administrada durante seis meses,
con una buena tolerancia del enfermo. Se produjo
una recuperacion del peso seco, un aumento de la
tasa de catabolismo proteico y una mejora de los pa-
rdmetros antropométricos y bioquimicos, que no lle-
g6 a ser significativa **.

En casos mas.agudos, o cuando no se puede espe-
rar la colaboracién del enfermo, pueden infundirse
los nutrientes en el retorno venoso, durante la sesion
de hemodialisis: La infusién de aminoacidos esencia-
les y no esenciales y glucosa tiene un gran nimero
de ventajas. El enfermo recibe suplementos nutricios
varias veces por semana sin aumentar el tratamiento
ni necesidad de hospitalizacién; no es necesaria una
via central de gran flujo; estas infusiones previenen la
deplecion de los depésitos de aminodacidos y glucosa
que se producira durante la.diélisis; el agua adminis-
trada se eliminara durante el procedimiento, por lo
que desaparece el riesgo de hiperhidratacion; final-
mente, la mayor parte de los aminoacidos y glucosa
administrados son retenidos sin aumentar sus con-
centraciones por encima de los niveles posprandia-
les **>. Otro procedimiento de administracién de nu-
trientes seria su adicién al dializado, constituyendo
lo que se denomina «hemodialisis nutricional». El
dializado se modifica anadiendo dextrosa al 5 % y
aminoacidos al 0,4 %. A un flujo entre 5 vy
60 ml/min se produce una absorcién de glucosa que
varia con el flujo del dializado. En enfermos tratados
con dializado a 27 ml/min se produjo una absorcion
de glucosa de 49 g/hora, de aminoécidos de 4 g/hora
y de calorias 199 kcal/hora*>. Este procedimiento
tiene la ventaja de administrar glucosa y aminoécidos
sin liquidos y reduce el coste determinado por la nu-
tricion parenteral, ya que no se requieren soluciones
estériles 3>, Su posible desventaja seria la disminu-
cion del aclaramiento de urea y de otras sustancias.
En enfermos en DPCA con niveles bajos de albdmina
se ha ensayado la administracion de aminodcidos en
solucion al 1 % en el intercambio de la manana. El
procedimiento se utilizé doce semanas y fue bien to-
lerado, obteniéndose un modesto beneficio nutricio-
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nal y una reduccién de la hiperlipemia. El reempla-

zamiento de la cuarta parte de la glucosa en dializa- -

do por aminoécidos reduciria el colesterol y la apoli-
poproteina B. Los beneficios del procedimiento po-
drian aumentarse con el uso de dos o mas intercam-
bios, segin el grado de malnutricién, y con una
mayor concentracion de aminoéacidos °.

En conclusién, la correccion del estado de malnu-
tricion del enfermo en dialisis dista bastante de estar
resuelto. Todavia no conocemos con exactitud sus
necesidades nutricionales ni la composicion de los
compuestos de aminoacidos mas idéneos. Es de su-
poner que los adelantos en las técnicas dialiticas, co-
mo, por ejemplo, la utilizacion de membranas no ce-
luldsicas, puedan mejorar el efecto catabélico de la
propia hemodiélisis. Finalmente, la introduccién de
nuevos farmacos en el tratamiento de las complica-
ciones de la uremia pueden tener el efecto adicional
de corregir el estado de malnutricion. En la experien-
cia de Rivera y cols. (datos no publicados), la admi-
nistracion de eritropoyetina a enfermos en hemodiali-
sis se acompand de un aumento de la urea sérica, del
PCR (fig. 2) y de una discreta mejoria de algunos pa-
rametros antropométricos, habiéndose atribuido a
una mayor ingesta alimenticia producida posible-
mente por la mejoria de la sensacién de bienestar del

enfermo. Aunque los resultados son esperanzadores,

habra que esperar nuevos estudios que confirmen es-
tos hallazgos.
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