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Nutricion en falla
renal aguda

Se ha descrito una estrecha
asociacion entre el estado
catabdlico y la mortalidad
por falla renal aguda.
Maniobras nutricionales que
permitan retornar tal estado
a valores préximos a los
normales podrian mejorar
significativamente la
sobrevida. En el presente
articulo se revisa el
metabolismo en la uremia, el
calculo del estado catabdlico
y los beneficios obtenidos al
proporcionar el aporte
caldrico total en forma
fraccionada. Se resalta,
ademas, la participacion de
los aminoacidos en el balance
nitrogenado y en la
aceleracion de la
recuperacion renal, y las
controversias sobre la posible
participacion de los mismos
en la morbimortalidad.

Introduccién

1 manejo nutricional de
pacientes con falla renal

aguda (FRA) ha sido ge
neralmente considerado

de gran dificultad; el co-
nocimiento del metabolismo en
la FRA y el acceso precoz y fa-
cil a la dialisis han permitido
cambiar tal concepto. En la si-
guiente revision se tratara de es-
tablecer una secuencia que per-
mita analizar y tratar este grupo
especial de pacientes en la for-
ma mas clara y practica posible.

Objetivos
1. Disminuir algunas de las con-
secuencias de la uremia. Es po-
sible lograrlo: a. Evitando la
acumulaciéon de productos de
desecho al administrar regime-
nes bajos en proteinas totales,
aminoacidos en proporciones
que no eleven significativamente
el nitrégeno ureico (NU), y uti-
lizando la glucosa como princi-
pal fuente energética, b. Mante-
niendo un balance hidroelec-
trolitico corporal cercano a la
normalidad, al evitar la sobre-
carga liquida y el aporte excesi-
vo de electrolitos potencialmen-
te toxicos.
2. Disminuir la alta mortalidad
por la FRA. La mortalidad de
pacientes con FRA asociada a
cirugia, trauma y sepsis no ha
variado significativamente en los
ultimos 30 afios (a diferencia de
la disminucion obtenida en FRA
por otras causas), no obstante la
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aparicion de medidas de soporte
como la didlisis. La mortalidad
en pacientes con FRA durante la
Segunda Guerra Mundial fue de
69% (91% en antricos), y en la
guerra de Corea fue de 68%, muy
semejante a la de la guerra de
Vietnam en la cual se utilizo dia-
lisis precoz e intensiva. Es de ano-
tar que no se encontrd asociacion
en los dos ltimos grupos de pa-
cientes entre la gravedad de la
falla renal, la necesidad de
dialisis, las complicaciones di-
rectamente atribuibles a la falla
como tal y la mortalidad (1).

Otros factores como el aumento
del catabolismo causado por el
trauma, las infecciones sobre-
agregadas y la septicemia han
sido los determinantes principa-
les de la mortalidad; hallazgos
similares fueron informados por
otros investigadores que anali-
zaron pacientes con FRA no aso-
ciada a eventos de guerra (2, 3).
Ha sido descrita la correlacion
entre malnutriciéon y disminucion
tanto de la capacidad para cura-
cién de las heridas como de la
funcion inmunoldgica(4,5); este
hallazgo bien podria ser ex-
trapolado a pacientes hipercata-
bolicos. La falla renal como tal
genera aumento del catabolismo
proteico, describiéndose una re-
lacion directa entre la magnitud
del catabolismo y la mortalidad;
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por tanto maniobras nutricio-
nales que puedan compensar o
inhibir el hipercatabolismo bien
podrian aminorar el nimero de
muertes (6).

3. Mejorar el estado nutricional
del paciente. Lograr este objeti-
vo tomando en cuenta todos los
factores que intervienen en la
mortalidad podria reducirla
significativamente; para ello es
necesario conocer el metabo-
lismo en la uremia y la forma
como podemos modificarlo

Metabolismo en la uremia
Proteinas: en modelos experi-
mentales de uremia (ratas con
nefrectomia bilateral y perfusion
del hemicuerpo inferior), se ha
detectado aumento de la libera-
cién periférica de aminoécidos
y de la tasa de generacion de
urea, probablemente secundarios
a una mayor degradacion de las
proteinas del musculo (7-9), aso-
ciada a sintesis proteica muscu-
lar disminuida o inalterada (8).
Diversos mecanismos pueden
intervenir en esta secuencia de
eventos:

a. Ingestion insuficiente de ca-
lorias y proteinas (por la anorexia
y los vomitos que desencadena
la uremia).

b. Alteraciones hormonales que
pueden influir en diferentes ni-
veles del metabolismo proteico.
Se ha observado que en la FRA
la sintesis proteica estimulada
por insulina se encuentra dismi-
nuida (10), asociada a una de-
fectuosa captacion de amino-
acidos (11) y a una disminucion
de la capacidad de la insulina
para suprimir la degradacion
proteica muscular (10). Los ni-
veles plasmaticos de norepine-
frina (NE) son altos en la FRA.
como consecuencia del aumen-
to de la liberacion de esta hor-
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mona y de la excesiva actividad
simpatica (12, 13); la contribu-
cion de la NE al estado hipercata-
boélico es un hecho bien docu-
mentado (14); ademas, los este-
roides adrenales contribuyen a
aumentar la liberacion periférica
de aminoacidos, especialmente
en estados de acidosis meta-
bolica (15, 16), favoreciendo una
mayor tasa de generacion de urea
(TGU).

c. Exagerada actividad de pro-
teasas. La uremia puede favore-
cer la degradacion de proteinas
endbogenas probablemente a
traves de un aumento de la libe-
racion corporal de proteinasas,
las cuales han sido identificadas
tanto en ultrafiltrados de plasma
como en la orina (17-19). Un
hecho para tener en cuenta es el
desequilibrio entre los sistemas
circulantes proteinasa-antipro-
teinasa (18). Experimentalmen-
te los inhibidores de proteinasa
tipo leupeptin y OC 2- macroglo-
bulina han logrado disminuir la
sintesis de urea (16, 20), confir-
mando su importancia en la ure-
mia.

d. Hemodialisis. Contribuye sig-
nificativamente al catabolismo
proteico, de tal manera que ele-
va los requerimientos energéti-
cos en 30%, debido a su capaci-
dad para remover nutrientes (de
10 a 13 g de aminoacidos en
cada dialisis) y de favorecer la
degradacion proteica (21). Esta
ultima depende de la capacidad
de las membranas dialiticas para
generar degranulacion de neu-
trofilos con liberacion de en-
zimas proteoliticas (proteinasas),
y de activar el complemento, el
cual estimula la produccion de
factor de necrosis tumoral e in-
terleukina 1 por los monocitos,
que a su vez aumentan la gene-
racion endotelial de prostaglan-

dina E2, responsable de la pro-
teolisis muscular, efecto blo-
queado por la indometacina y la
utilizacion de membranas sinté-
ticas (22-24).

e. Acidosis metabdlica. Se ha
detectado aumento del catabo-
lismo proteico en presencia de
acidosis; este efecto parece ser
mediado por la estimulacion de
la descarboxilacion de los ceto-
acidos musculares de cadena ra-
mificada, la cual incrementa el
catabolismo de los aminoacidos
de cadena ramificada (valina,
leucina e isoleucina) (25). Una
correlacion entre los bajos nive-
les de bicarbonato predialisis y
la disminucion de las concentra-
ciones intracelulares musculares
de valina, con la respectiva
deplecion y limitacion de la sin-
tesis proteica, estan a favor de lo
anterior (26).

Carbohidratos: su metabolismo
anormal en la uremia se mani-
fiesta por hiperglicemia en ayu-
nas y después de la administra-
cion de cargas de glucosa intra-
venosa u oral; a ello contribu-
yen la disminucion de la utiliza-
cion periférica y el aumento de
la sintesis hepatica de glucosa
(27).

La uremia causa resistencia a la
insulina en los tejidos perifé-
ricos; ésta no depende de trastor-
nos en la fijacion de la insulina a
sus receptores (28) sino proba-
blemente de un defecto postre-
ceptor (29, 30), que implica una
alteracion en la traslocacion de
los transportadores de hexosa del
"pool" plasmatico a la membra-
na o en la estimulaciéon de trans-
portadores activos ya asociados
con la membrana celular (31,32).
Lipidos: la hipertrigliceridemia
con cifras normales o bajas de
colesterol es el hallazgo predo-
minante en la FRA; la disminu-



cion de la actividad de la lipasa
de triglicéridos (TG) hepatica
probablemente secundaria a toxi-
nas urémicas, puede explicar la
remocion defectuosa de las
VLDL y la hipertrigliceridemia,
tanto en niveles basales como
después de la prueba intravenosa
de tolerancia a las grasas (33).
Es discutible la contribucion de
un aumento de la produccion
endogena de TG. El hiperinsuli-
nismo puede favorecer la acu-
mulacion de lipidos en los teji-
dos adiposos ¢ inhibir la lipdlisis
hepatica; este hecho asociado a
niveles altos de acidos grasos
libres, favoreceria la sintesis he-
patica de TG (33).

Una vez conocido el metabo-
lismo en la uremia, resulta mas
facil elaborar un programa nutri-
cional que se ajuste a las necesi-
dades del paciente con FRA, lo-
grando no solamente suplir los
requerimientos caldricos, sino
tratando de controlar, en lo posi-
ble, el estado hipercatabdlico,
factor mediador importante en
la mortalidad por FRA.

Estrategias para la terapia
nutricional en FRA

Valorar el estado catabdlico. La
prescripcion nutricional se rea-
liza de acuerdo con la tasa de
catabolismo tisular (TCT). La
FRA aumenta la TCT en 20%,
pero es la enfermedad asociada
la que principalmente la deter-
mina. El hipercatabolismo se
presenta en trauma, septicemia,
quemaduras extensas y rabdo-
miolisis. Mediante diversos mar-
cadores clinicos y de laborato-
rio, se puede obtener una idea
del mismo: el peso diario y las
medidas antropométricas son
parametros clinicos importantes
que sugieren el estado de las pro-
teinas somaticas; pero desafor-

tunadamente estos se modifican
lentamente, de ahi que se haya
recurrido a los marcadores de
laboratorio: el conteo linfocitario
(menor de 1.000/mm’ sugigre
deplecion proteica significativa),
la reaccion de hipersensibilidad
tardia (anergia), y el nivel de
albimina plasmatica (vida me-
dia: 20 dias) y de transferrina
(vida media: cinco dias) ofrecen
dificultades semejantes. Se re-
comienda actualmente la utili-
zacion de proteinas de vida cor-
ta como la prealbumina fijadora
de tiroxina (vida media: uno a
dos dias) y la proteina fijadora
de retinol (vida media 10 horas)
(34) y el factor 1 de crecimiento
similar a la insulina (IGF-1) (35).
Otros marcadores de hipercata-
bolismo son el aumento diario
del potasio (K) (mas de 1 meq/
litro), fosforo (P) y creatinina
(mas de 1mg/100 cc.); de mayor
utilidad son el seguimiento del
NU y el célculo de la aparicion
de nitrogeno ureico (UNA), este
ultimo expresado como:

UNA = cambio en el pool de
nitrogeno ureico corporal
(CPNU) + nitrégeno ureico uri-
nario + excreciéon de nitrégeno
no ureico (ENNU).

Es importante calcular el CPNU
en la FRA. debido a la acumula-
cion progresiva de liquido en el
cual se disuelve la urea y a la
incapacidad renal para excretar
desechos nitrogenados.

CPNU= tamaiio del "pool" final
(0.6 x kg F x NU F) - tamafio del
pool inicial (0.6 xkg. [Ix MU I)/
numero de dias entre las obser-
vaciones.

F = Final

I = Inicial

NU en g/litro

Numero de dias recomendado
entre las observaciones: uno a
dos
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La ENNU es aproximadamente
igual a 0.031 g/kg de peso y re-
presenta el nitrogeno en heces,
creatinina en orina, acido Urico
y nitrogeno no medible.
Conociendo el cambio diario en
el NU y la UNA se comparan
los datos obtenidos con una ta-
bla que expresa el estado
catabolico en forma aproximada
4):

Aumento

diario del NU UNA
Normocatabolico <30 <5g/dia
Catabolico leve 30 5 a 10 g/dia
Catabdlico moderado >30<60
10 a 15 g/dia
Catabolico severo>60 >15 g/dia
Se puede trabajar también con
el balance nitrogenado; éste ex-
presa la relacion entre la sintesis
(aporte) proteica y la degrada-
cion, o sea el flujo neto de pro-
teinas corporales, y se calcula
asi:
Balance nitrogenado = ingreso
de nitrogeno (IN) - egreso de
nitrogeno (UNA). (IN en g/dia =
gramos consumidos de protei-
nas/6,25).
El balance nitrogenado en un in-
dividuo compensado debe ser
igual a cero; un balance nitro-
genado negativo indica que la
degradacion proteica supera al
aporte, sugiriendo un estado
hipercatabolico.
El calculo de los requerimientos
nutricionales implica la deter-
minacioén del total de calorias
que se deben administrar al pa-
ciente. Se realiza mediante el
calculo del gasto energético
basal (BEE) o del gasto energé-
tico en reposo (REE), dos méto-
dos que ofrecen resultados se-
mejantes sin evidencia de la su-
perioridad de ninguno (34, 36).
El BEE (paciente en posicion
supina en medio termoneutro y
en ayunas por doce horas), pue-
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de ser calculado por la férmula
de Harris-Benedict, que toma en
consideracion el peso en kg (P),
la altura en centimetros (At), la
edad en afios (Af) y el sexo.
Hombres: BEE =

66.47 + (13.75 x P) + (5 x At) -
(6.76 x Ad)

Mujeres: BEE =

655.10 + (9.56 x P) + (1.85 x
At) - (4.68 x Ad)

Este valor se ajusta luego de
acuerdo al catabolismo o nivel
de estrés:

Normocatabolico: BEE
Catabolico leve: BEE x 1.3
Catabolico moderado: BEEx 1.5
Catabolico severo: BEE x 2.0
El REE calcula el nivel existen-
te de gasto caldrico y el uso
fraccional de sustratos (porcen-
taje de carbohidratos, grasas y
proteinas); para ello utiliza la
medicion de consumo de oxige-
no (V02), de produccion de C02
(VCO02) y de excrecion de
nitrogeno ureico urinario (UN).
REE para el célculo fraccional
de sustratos consumidos (g/dia):
1. (C) carbohidratos = 4.1 x
VCO02 (L/dia) - 2.9 x V02 (L/
dia) - 2.5 UN (g/dia)

2.(G) grasas = 1.7xV02-1.7 x
VC02- 1.9 UN.

3. (P) Proteinas = 6.25 x UN

4. C x 4.2=kcall

5. G x 9.5 = kcal2

6. P x 4.3= kcal3

7. kcal total = kcall + kcal2 +
kcal3

Distribucion fraccional de las
calorias de acuerdo con el pa-
ciente. Antes de llevar a cabo tal
distribucion es importante cono-
cer los beneficios que ella apor-
ta a los pacientes con FRA.
Carbohidratos y lipidos: se re-
comiendan mas los carbohi-
dratos que los lipidos como fuen-
te caldrica en la FRA; esto se
deriva de observaciones en las
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cuales los carbohidratos se han
asociado con menor tasa de pro-
duccion de urea y por lo tanto
con menor requerimiento diali-
tico en pacientes hipercata-
boélicos. Un efecto preservador
de proteinas ocurre en forma mas
significativa cuando los amino-
acidos se combinan con carbo-
hidratos en lugar de lipidos (37);
sin embargo es importante re-
cordar que los pacientes severa-
mente enfermos tienen disminui-
da la utilizacion periférica de
glucosa, de ahi que los lipidos
puedan ser recomendados en es-
tas situaciones. Otra ventaja de
estos ultimos radica en la capaci-
dad que tienen de servir como
fuente energética, sin modificar
significativamente la osmolaridad
y el PCO02 sanguineo, lo cual es
interesante en caso de sobrecar-
ga liquida y falla respiratoria.
Aminoécidos: hace varios afios
la utilizaciéon de aminoacidos co-
mo componentes de la dieta del
paciente con FRA era conside-
rada de poca importancia, debi-
do a la creencia de que dietas
altas en calorias (administradas
como carbohidratos y grasas) y
con bajo contenido proteico en
forma principalmente de protei-
nas de alto valor bioldgico (alto
contenido de amino4cidos esen-
ciales) favorecian la degradacion
intestinal de la urea (NH2 = C-
NH2) generandose amonio
(2NH3 + C02), con posterior
reutilizacion del nitrogeno del
amonio en la sintesis de amino-
acidos no esenciales; en esta for-
ma se lograba mantener el ba-
lance nitrogenado del paciente
al tiempo que se reducia la pro-
duccién neta de urea y por lo
tanto los requerimientos dia-
liticos (38).

Hoy se sabe que la utilizacion
del nitrégeno de la urea no es de

significancia clinica, y que so6lo
3.2% del nitrogeno-urea es in-
corporado a las proteinas de los
pacientes, siendo utilizado en su
gran mayoria en la resintesis de
urea (39). Es por lo tanto proba-
ble que las antiguas dietas lo-
graran sus beneficios a través de
su alto contenido de aminoécidos
esenciales, los cuales eran in-
corporados en la sintesis proteica
sin colaborar en la produccion
de urea.

La utilizacion de aminoacidos
en pacientes con FRA busca en
realidad varios objetivos; los
principales son: reducir el cata-
bolismo proteico y la produc-
cion de urea, mejorar el balance
nitrogenado, acelerar la recupe-
racion de la funcion renal y me-
jorar la sobrevida de pacientes
con FRA.

La presencia de hipercatabo-
lismo persistente y balance
nitrogenado negativo sugiere que
los requerimientos de amino-
acidos son altos en la FRA, pero
las dietas con un alto contenido
de aminoécidos no esenciales
(Ane) en realidad se han asocia-
do con mayor UNA y por lo
tanto con un balance nitrogenado
ligeramente, pero no de manera
significativa, menos negativo
(40); este tltimo hallazgo sugie-
re que una gran proporcion de
Ane son degradados a nivel he-
patico y utilizados como sustrato
para mayor sintesis de urea.
Las dietas cuyo principal con-
tenido estd representado por
aminoacidos esenciales (Ae) en
bajas dosis (13 a 21 g) se han
asociado a menores UNA, pero
con un balance nitrogenado ne-
gativo persistente (40-42). Es-
tas observaciones probablemen-
te derivan del efecto anabdlico
de los Ae, lo cual llevo algunos
investigadores a determinar la



cantidad necesaria de éstos para
lograr un balance nitrogenado
neutro o positivo en pacientes
hipercatabdlicos con FRA. Cer-
ca de 1.3 g/kg/dia de Ae (200
mg/kg/dia de nitrégeno )fueron
necesarios para obtener los re-
sultados deseados (43) a dife-
rencia de los 0.4 g/kg/dia (60
mg/kg/dia de nitréogeno) que re-
quiere un individuo normal; es
importante resaltar el hecho de
que tan grandes cantidades de
Ae no se pueden administrar so-
las, pues generan un severo
imbalance de aminoacidos,
principalmente con disminucién
de los aminoacidos del ciclo de
la urea (citrulina, ornitina y argi-
nina), lo que favoreceria la acu-
mulacion de amonio 'y
metionina con posterior acidosis
metabolica hiperclorémica, a la
cual contribuye la produccion
de sulfato, secundaria al exceso
de metionina (44). Formulas de
aminoacidos esenciales con alta
proporcion (50%) de aminoéci-
dos de cadena ramificada
(ACR) (leucina, isoleucina y
valina), permiten obtener me-
nores UNA y por lo tanto mejo-
rar el balance nitrogenado (45).
Este hallazgo depende proba-
blemente de la capacidad de los
ACR para estimular la sintesis
proteica en aquellos tejidos
(principalmente los musculos)
que poseen la enzima ACR
transaminasa.

Los cetoanalogos (kA) de los
tres ACR son superiores para
mantener un balance nitroge-
nado en situaciones en que es
necesario administrar una dieta
baja en proteinas (46, 47). Los
mecanismos a traves de los cua-
les se obtienen tales beneficios
incluyen: disminucién de la pro-
duccién de glucocorticoides
(proteoliticos), aumento de la

sintesis hepatica de cuerpos
cetonicos (preservadores de pro-
teinas), mejoria tanto en la tole-
rancia a la glucosa como en la
sensibilidad a la insulina y final-
mente una accion supresora di-
recta de la ruptura proteica en
musculos, corazon e higado (48).
Es claro que los ACR o los KA
son potencialmente utiles en pa-
cientes con FRA. La utilizacién
de KA debe estar limitada a gru-
pos de pacientes con bajo aporte
proteico, puesto que dietas altas
en proteinas promueven su OXi-
dacion al estimular la actividad
enzimatica de la hidrogenasa de
cetoacidos (49). Los ACR pue-
den, a su vez, constituir un por-
centaje importante de la dieta de
aquellos individuos sin las limi-
taciones descritas.

Durante el proceso de repara-
cién y regeneracion de las célu-
las tubulares lesionadas se ha
detectado un aumento de la con-
centracion celular de amino-
acidos (50), pero como la FRA
es un estado catabdlico acompa-
flado generalmente de un bajo
aporte de sustrato metabolico, es
posible que la reparacion celular
ocurra a un nivel suboptimo y
que la administracion adecuada
de calorias y aminoacidos debe
por lo tanto acelerar la repara-
ciéon celular tubular.

En modelos experimentales de
necrosis tubular aguda (NTA)
por cloruro de mercurio la ad-
ministraciéon de una mezcla de
aminoacidos y glucosa genera
una mayor sintesis de proteinas
y fosfolipidos de membrana, ace-
lerando la recuperacion renal
comparativamente con los mo-
delos que solo reciben glucosa
(50, 51). Tales hallazgos no han
sido reproducidos en otros mo-
delos de NTA, y la administra-
cién precoz de aminodcidos en
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la FRA postisquémica genera
mayor disminucion de la tasa de
filtraciéon glomerular (TFG) y
extension de la lesion tubular
(52). La demostracion casi con-
comitante del efecto potencial-
mente nefrotoxico de diversos
aminoacidos administrados a
grandes dosis (53, 54) ha permi-
tido aclarar el panorama. Los fac-
tores hemodinamicos deben di-
ferenciarse de la toxicidad di-
recta; aminoacidos como la me-
tionina y la D-serina son toxicos
para el segmento S3 del tubulo
proximal (55), mientras que
grandes dosis de lisina actan
principalmente disminuyendo la
TFG (53); en cambio la glicina
y la alanina a dosis adecuadas
son protectores renales contra
agresiones toxicas e isquémicas
(55, 57); la capacidad de la
glicina de fijar metabolitos toxi-
cos generados durante la hipoxia
y de aumentar la TFG al generar
vasodilatacion renal (58), tiene
sin lugar a dudas importancia en
su accion protectora. De lo ante-
rior se puede concluir que indi-
vidualmente los aminoacidos
pueden favorecer o retrasar la
recuperacion tubular; ésta es una
area extensa de estudio y por lo
tanto no se pueden dar actual-
mente recomendaciones sobre la
utilizacion de aminoacidos es-
pecificos.

Finalmente queda por analizar
si la administracion de aminoaci-
dos a pacientes con FRA ha mo-
dificado la sobrevida; sobre ello
se puede comentar que diversos
trabajos han dado resultados muy
variables (59-63), probablemen-
te por un numero insuficiente de
pacientes, y por lo tanto se espera
que nuevos trabajos permitan
trasladar los beneficios observa-
dos experimentalmente al area
clinica.
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Recomendaciones para la
terapia nutricional

El proposito basico de la nutri-
cion es el de administrar nutrien-
tes en cantidades suficientes para
que prevengan el desarrollo de
desnutricion.

En vista de la variabilidad del
estado clinico de los pacientes,
la prescripcion depende de la
causa de la FRA. del estado
nutricional. del grado de cata-
bolismo, de la funcidn renal re-
sidual, de si recibe o no dialisis
y de la posibilidad de utilizar las
vias naturales para administrar
los nutrientes. Por lo tanto, se
deben crear varios grupos de pa-
cientes y analizarlos como vere-
mos a continuacion.

1. Pacientes con FRA secunda-
ria a drogas nefrotoxicas sin en-
fermedad asociada.

Se clasifican de acuerdo con la
diuresis y la necesidad de dia-
lisis.

a. No oligtricos levemente cata-
bdlicos; pueden recibir gran can-
tidad de nutrientes en vista del
poco riesgo de sobrecarga liqui-
da, electrolitica o de acumula-
cion de productos de desecho.
Tienen: Mdiario de NU: 30 mg.
UNA 5 a 10 g/dia

Reciben: calorias totales (ct): 30
a 35 kcal/kg/dia

Distribucion fraccional (df):
glucosa (G) 50 a 60%, lipidos
(L) 30%, aminoacidos (A) 10%
0.6 a 0.8 g/kg/dia en forma de
proteinas de alto valor bioldgico
o mezclas de aminoacidos esen-
ciales y no esenciales (relacion
1:1).

b. Oligtricos

bl) Sin didlisis o que se estan
recuperando de la falla renal y
se desea postponer la dialisis,
levemente catabodlicos. Deben
recibir pequefias cantidades de
agua, electrolitos y aminodcidos,
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estos ultimos principalmente
como aminoécidos esenciales o
cetoacidos. El aporte caldrico se
realiza a través de carbohidratos
y preferiblemente lipidos que no
modifican la osmolaridad sérica.
Tiene: M diario de NU: 30 mg.
UNA 5-10 g/dia

Reciben: ct: 30-35 kcal/kg/dia

df: G: 35 a40%

L:50a55%

A :8a10%0.4a0.6g/
kg/dia preferiblemente como
ACR o KA.

b.2) En dialisis, moderadamente
catabodlicos, se manejan en igual
forma que el grupo 2.

2. FRA secundaria a trauma
moderado y postisquémica.
Son generalmente oligliricos aun-
que pueden ser politiricos gracias
aintervenciones terapéuticas como
diuréticos a dosis altas, lo cual
facilitaria su manejo como en el
grupo A; necesitan un mayor apor-
te calorico, en vista de que son
moderadamente catabolicos.
Tienen: A diario de NU: 30 a 60
mg/dia UNA: 10 a 15 g/dia
Reciben ct: 40 a 45 kcal/kg/dia

df: G: 40 a45%

L:40a45%

A: 10 a 15% 0.8 al
1,2g/kg/dia
Con relacion de Ae a Ane 4:1 lo
cual disminuye notoriamente los
requerimientos dialiticos.

3. Hipercatabolicos con entidad
no traumatica tipo rabdomiolisis
con mioglobinuria, secundaria
por ejemplo a golpe de calor o
ejercicio exagerado. Son gene-
ralmente oliguricos.
Tienen: A diario de NU: 30 a 60
mg./dia UNA 10 a 15/dia
Reciben ct: 40 a 45 kcal/kg/dia
df : G: 40 a45%

L:40a45%

A : 13 al 18% 1.0 al
1,2g/kg/dia; relacion Ae a Ane 3 a
4:1

4. FRA con severa entidad trau-
madtica. Son generalmente oligl-
ricos; frecuentemente es nece-
sario dializarlos inclusive si son
politricos, por la hiperpotase-
mia, la acidosis, el elevado cata-
bolismo proteico y las altas ne-
cesidades caloricas -nitroge-
nadas que presentan: es conve-
niente disminuir el contenido
nutricional de lipidos por el de-
fecto metabodlico que se genera,
dar mas carbohidratos, agregar
insulina para mantener la
glicemia por debajo de 200 mg/
dia y obtener beneficios de su
capacidad anabdlica; es impor-
tante ademas diminuir la rela-
ciébn Ae/Ane a 3:1 para evitar
serios imbalances de amino-
acidos.
Tienen:MNdiario de NU>60 mg.
UNA> 15 g/dia
Reciben: ct: 45 a 50 kcal/kg/dia
df : G: 60 a 70%
L:20a25%
A:15a20% 1.2a 1.5¢g/
kg/dia. relacion Ae/Ane 3:1
Vitaminas y minerales. Las vita-
minas hidrosolubles son dializa-
bles y por lo tanto se deben su-
plementar. Las dosis diarias re-
comendadas son: Bl (tiamina)
35 mg, acido pantoténico 5 mg;
B2 (riboflavina) 2 mg; B6
(piridoxina) 15 mg niacina (4ci-
do nicotinico) 20 mg; acido
folico 1 mg.
Se deben evitar grandes dosis de
vitamina C (no mas de 150 mg/
dia), por el riesgo de oxalosis en
pacientes con FRA.
Las vitaminas liposolubles no se
requieren. La vitamina A se re-
tiene en la FRA y se ha descrito
toxicidad por ella. Aunque no es
claro todavia si es necesario ad-
ministrar vitamina K, se sugie-
ren 5 a 10 mg/semana en pa-
cientes con nutricién parenteral
total (64).
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Elementos traza. Su sobredosis
puede ser deletérea; se recomien-
da dar suplementos solo de los
esenciales: hierro, cobre, cromo,
selenio, yodo y cobalto, aunque
los requerimientos exactos no
estan bien establecidos.

Limitaciones para la nutricion
Se presentan aumentos signifi-
cativos de UNA dependientes de
los aminoacidos administrados,
cuando el aporte es mayor de 1
g/kg/dia. En estos casos es nece-
saria la dialisis diaria; esta me-
dida es también necesaria cuan-
do se deben administrar grandes
volimenes de liquidos; como la
hemodialisis moviliza estos
volimenes en corto tiempo, en
pacientes muy comprometidos
hay tendencia a la inestabilidad
hemodindmica. que obliga a ad-
ministrar agentes vasopresores
(tipo dopamina). Buenas alter-
nativas son la hemofiltracion
arteriovenosa continua (CAVH),
la hemodiafiltracion (CAVDH)
(65) y, en pacientes con cavida-
des abdominales integras, la
didlisis peritoneal continua en
equilibrio (CEPD). Desafortuna-
damente estos procedimientos no
logran buenas depuraciones de
urea, recomendandose que cuan-
do el NU sea de 200 mg/dL o
mas, se recurra a la hemodialisis.
La administraciéon de amino-
acidos, glucosa y lipidos en
didlisis ha dado buenos resulta-
dos; éstos se administran por la
linea de retorno al tiempo que se
ultrafiltra al paciente; entre 85 y
90% de los aminoéacidos admi-
nistrados son retenidos por este
método.

Se ha administrado intradialiti-
camente una mezcla que propor-
ciona 0,71 g/kg de aminoacidos,
2,5 g/kg de dextrosa al 60% y 50
g de grasas con beneficios

nutricionales; estos ultimos son
mayores si se adicionan 5 mg de
hormona de crecimiento por via
subcutanea al final de cada
dialisis (66).

Summary
A narrow association has been
described between catabolic state
and mortality in acute renal
failure. Nutritional intervention
allowing this condition to reverse
towards normal values may alter
significantly the survival of the
patient. In this paper, we review
the pathogenesis of uremia;
calculations of the catabolic state
are performed as well as the
benefits accomplished when to-
tal calories are administered in a
fractionated form. The participa-
tion of aminoacids in the nitro-
gen balance is highlighted, en-
phasizing on the controversies
about renal recovery, morbidity
and mortality.
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