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RESUMEN

La insuficiencia renal aguda (IRA) se presenta frecuentemente
en distintas condiciones clinicas y es especialmente frecuente
en unidades de cuidados intensivos. La presencia de IRA
se considera como un factor de riesgo independiente de
morbilidad y mortalidad hospitalaria. De ahi la importancia de
evaluar los diversos factores determinantes de su evolucion,
entre los que cuenta la desnutricion calorico-proteica.
El proposito de esta revision es analizar la literatura mas
relevante hasta la actualidad en este tema.

Palabras claves: Insuficiencia renal aguda, terapia sustitucion
renal, catabolismo, desnutricion.

SUMMARY

Acute renal failure is frequently present in patients with
different clinical settings, and especially in the intensives care
units. Acute renal failure is considered an independent risk
factor to increased hospital morbidity and mortality. Hence,
the importance of evaluating the various determinants of its
evolution, including account protein-calorie malnutrition. The
purpose of this review is to examine the relevant literature to
date on this issue.

Keywords: Acute renal failure, renal replacement therapy,
catabolism, malnutrition.

INTRODUCCION:

La insuficiencia renal aguda (IRA) se presenta frecuentemente en el
contexto de pacientes hospitalizados (3-10% de incidencia) (1), y en
especial en unidades de cuidados intensivo (10-30% de incidencia)
(2), siendo menos frecuente la IRA como enfermedad renal exclusiva.
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Esta alta incidencia en unidades de pacientes criticos se explica por las
comorbilidades asociadas a este tipo de pacientes como sepsis, poli-
traumatismo, quemados, falla multiorganica, ademds del uso de drogas
nefrotéxicas o uso de medios de contraste endovenoso.

La presencia de IRA se considera como un factor independiente de mor-
bilidad y mortalidad hospitalaria (3), lo que explica la importancia de
evaluar las distintas alteraciones que se producen como consecuencia
de la falla renal aguda entre las que cuenta el desequilibrio electrolitico,
los defectos en el balance hidrico y en el estado acido-base, ademés de
las alteraciones metabdlicas y nutricionales asociadas. En este sentido,
el hipercatabolismo y la consecuente desnutricion calérico proteica des-
tacan como un problema central en este tipo de pacientes. Esta desnu-
tricion presenta una alta frecuencia en las pacientes IRA. Evaludndose
a través de una Evaluacién Global Subjetiva se ha definido que afecta
aproximadamente al 40% de los pacientes con IRA que estan bajo el
cuidado de unidades de pacientes criticos (4).

Por otro lado, los defectos asociados a la terapia de sustitucion de la
funcion renal, contribuyen a deteriorar mas aun el estado nutricional, lo
cual es mas significativo en la medida que la terapia de sustitucion renal
es mas eficiente (5-9).

El proposito de esta revision es entregar informacion actualizada sobre
los fundamentos y relevancia de la asistencia nutricional en el paciente
con IRA.

ROL DEL SOPORTE NUTRICIONAL

EN LA INSUFICIENCIA RENAL AGUDA

La IRA se presenta en un contexto de inflamacion y estrés oxidativo
que explican en gran parte el deterioro nutricional, y especificamente
el déficit proteico que puede afectar a este tipo de pacientes. Este es-
tado hipercatabdlico, al coexistir con baja ingesta nutricional, llevan al
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paciente a un balance caldrico y proteico negativo, exponiéndolo a una
desnutricion (10-12) y a los riesgos asociados a ella.

La funcion del soporte nutricional en este tipo de pacientes se centra
en (12):

e Controlar el hipercatabolismo a través del aporte calérico proteico
necesario para lograr un balance nitrogenado positivo.

e Mantener la masa muscular.

e Evitar la sobrecarga nutricional y prevenir alteraciones metabdlicas
(como aumento del nitrdgeno ureico en sangre, hiperglicemia, altera-
ciones electroliticas) a través del aporte nutricional que considera la
funcion renal.

e Favorecer en la salud general del paciente.

e Mejorar la respuesta inmune.

e Disminuir el estado inflamatorio y optimizar la actividad antioxidante.
e Disminuir la mortalidad.

ALTERACIONES METABOLICO/NUTRICIONALES

EN EL PACIENTE CON IRA

La insuficiencia renal en si misma, en ausencia de una condicion de
salud critica, no afecta al gasto energético de reposo (GER), por lo tanto
en la IRA el aumento del GER, estaria determinado por la condicién o
patologias de base del paciente (13).

La IRA causa alteraciones en el metabolismo de los hidratos de carbono,
proteinas y lipidos, todos ellos en conjunto explican el catabolismo del
tejido musculoesqulético con aumento del recambio aminoacidico, ba-
lance nitrogenado negativo, hiperglicemia, resistencia insulinica, altera-
cion del metabolismo lipidico, alteracion del agua corporal, alteraciones
electroliticas y del estado 4cido base.

El rifion participa en la regulacion de los niveles plasmaticos de glucosa
a través de los procesos de neoglucogénesis que ocurren en ély a través
de la relacién con el metabolismo de la insulina. Se ha evaluado que las
alteraciones en el control de la glucosa podrian agravar el nivel dafio
de la hiperglicemia del paciente critico a través del aumento del estrés
oxidativo y agravando la resistencia insulinica (14, 15).

En estudios experimentales, la pérdida de la funcion renal esta asociada
a una acumulacion de factores pro-oxidantes. Los pacientes con IRA po-
seen un desbalance en los niveles de citoquinas pro y anti-inflamatorias,
lo que es independiente de la presencia de sepsis, y que estan directa-
mente relacionados con el aumento del riesgo de mortalidad (16-18).

La Insulinorresistencia es frecuente de observar en pacientes con IRA'y
la severidad de ésta esta relacionada en forma directa con el aumento
de mortalidad, asociacion que sigue siendo significativa incluso luego
de ajustarlo en base a distintas variables (edad, género, raza, DM2,
gravedad de enfermedad de base, niveles plasmaticos de cortisol, se-
veridad de la IRA y estado nutricional). A pesar de los fundamentos
anteriores, no existen estudios actualmente que demuestren que el

control estricto de la glicemia con insulina, recibiendo soporte nutri-
cional, tenga los mismos efectos positivos en la reduccion de mortali-
dad y morbilidad que en el paciente quirtirgico o en el paciente critico.
Mas aun, la presencia de hipoglicemia en IRA puede ser mas frecuente
en un 30% en aquellos con terapia insulinica y terapia de sustitucion
renal (19-21).

En el caso de las proteinas, en modelos experimentales, los motivos que
llevan a la desnutricién proteica son mdltiples: aumento de la degra-
dacion desde el tejido musculo-esquelético, disminucion de la sintesis
proteica, disminucion del transporte y entrada de aminoacidos hacia
el intracelular del musculo-esquelético, aumento de la neoglucogénesis
hepética, entre otros (ver Tabla 1). En la realidad clinica, el hipercata-
bolismo no esta siempre presente, y en la IRA del paciente critico el
hipercatabolismo es siempre multifactorial. En muchos casos el hiper-
catabolismo no se puede contrarrestar sélo con la administracion de
aminoacidos periféricos, en la gran mayoria sélo se puede atenuar el
grado de pérdida de masa muscular (22-24).

En relacion a los lipidos plasmaticos, en IRA se ha detectado un defecto
en la accion de la lipasa lipoproteica periférica y hepatica, con reduc-
cién de su accion en 50%, y se inhibe en caso de acidosis. Se produce
un aumento de VLDL y triglicéridos, y una disminucion de HDL. Por otro
lado, se produce una disminucién del metabolismo de los lipidos admi-
nistrados por via parenteral, lo cual se debe tener presente al estimar la
cantidad a administra (12, 25).

TABLA 1. TABLAS DE REVISION SOPORTE
NUTRICIONAL EN IRA

Factores relacionados al hipercatabolismo en IRA

Aporte insuficiente de nutrientes
Toxinas urémicas

Factores endocrinoldgicos (defecto en sensibilidad a la
insulina, aumento de hormonas de contrarregulacion,
disminucion de hormonas anaboélicas)

Enfermedad de base
SIRS

Acidosis Metabdlica
Proteasas

Pérdida de nutrientes por la terapia de sustitucion renal
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DETERMINACION DEL ESTADO

NUTRICIONAL EN PACIENTES CON IRA

El estado nutricional es considerado un factor pronéstico mayor en el
paciente con IRA, sin embargo presenta dificultades en la determinacién
de su estado nutricional debido a la presencia de enfermedades conco-
mitantes, edema, desnutricion preexistente, estado hipercatabolico se-
vero, entre otros, que limitan la efectividad de las técnicas tradicionales
de evaluacion del estado nutricional.

Mediante la Evaluacién Global Subjetiva, se ha estimado que en la IRA
podria presentarse hasta un 40% de desnutricion proteica severa, esto
se explica por multiples factores como desnutricion previa, enfermeda-
des hipercatabdlicas con sepsis, trauma, cirugia, quimioterapia, acidosis,
pérdidas sanguineas, pérdidas nutricionales secundario a la hemodiali-
sis, entre otras.

GASTO ENERGETICO DE REPOSO (GER) EN PACIENTES CON
INSUFICIENCIA RENAL AGUDA

La estimacion exacta del gasto caldrico de reposo del paciente con
IRA es un punto aln en discusion. Como se sefial anteriormente, a
pesar que esta patologia significa un estado hipercatabdlico, distintos
estudios han concluido que la IRA por si misma, no significa un gasto
energético adicional (26).

En relacién a la determinacién de la técnica de medicion mas exac-
ta para el paciente con IRA, uno de los estudios destacados es el de
Scheinkestel CD et al (5), quienes evaluaron el gasto energético a través
de calorimetria indirecta y estimacion teérica (formula de Schofield) en
50 pacientes criticos clasificados por APACHE I, con ventilacién meca-
nica y HD continua. En este estudio no demostraron diferencia signifi-
cativa entre ambas técnicas de medicién y el grado de gravedad de la
enfermedad. Sin embrago, otros grupos han sefialado que la medicion
del GER con calorimetria indirecta en este tipo de pacientes presenta
una dificultad en la técnica de medicion, debido a que la remocion del
C0, que se realiza con la HD, aspecto esencial para la estimacion del
GER por calorimetria indirecta.

El efecto del la terapia de reemplazo renal sobre el gasto energético de
reposo del paciente en falla renal aguda se ha estimado como minimo
y clinicamente no significativo. Existen en este sentido solo estudios
observacionales que no han descrito una diferencia significativa entre
antes y después de la HD (27).

En relacion al aporte caldrico ideal para pacientes con IRA en HD conti-
nua, Fiaccadori y colaboradores (28) evaluaron el efecto de aportar
1,5 gr proteinas/kg peso en una dieta de 30 o 40 cal/kg dia. Observaron
que la dieta de mayor aporte caldrico no tenia beneficios en la reduccion del
hipercatabolismo ni en el balance nitrogenado, y que ademds este aporte
caldrico aumentaba el riesgo de hipertrigliceridemia e hiperglicemia.

Frente a la ausencia de estudios controlados/randomizados que apor-

ten mayor conocimiento en relacion al aporte calérico necesario para
los pacientes con IRA, la informacién aportada por los consensos de
expertos resulta de utilidad. La European Society for Clinical Nutrition
and Metabolism, en sus guias 2009, sefiala que las calorfas no proteicas
deben ser 25-30 cal/kg/dia, lo cual debe tener adaptacion especial para
pacientes desnutridos y para pacientes obesos (29).

Tal como se sefiald anteriormente, y al igual que en otras patologias
de pacientes criticos, el gasto energético del paciente esta determi-
nado por las enfermedades de base, el estado nutricional previo y
las comorbilidades tanto agudas como crénicas, mas que la IRA en si
misma. En mediciones de calorimetria indirecta, se ha determinado un
gasto 1,3 veces del GEB, correspondiente a 20-25 cal no proteicas por
kg peso. Aportes de 40 cal/kg peso dia no se ha evaluado que presen-
te mayor beneficio que quienes reciben 30 cal/kg, es més, aumentan
en forma significativa las complicaciones metabdlicas (hiperglicemia,
hipertrigliceridemia).

NECESIDADES DE MACRONUTRIENTES EN IRA

Las necesidades de macronutrientes no distan significativamente de
otros pacientes criticos (4). El mayor andlisis se ha realizado en re-
lacién a los requerimientos y aportes de proteinas. Para el caso de
las calorias no proteicas, se ha sugerido mantener las proporciones
habituales (4, 8, 9).

Carbohidratos en la IRA:

Se sugiere que los carbohidratos correspondan al 50% de los requeri-
mientos energéticos totales del dia o que el aporte por kilos de peso
corporal sea entre 3-5gr/kg de peso, y siempre menor de 7gr/kg peso
al dia.

Lipidos en IRA:

La indicacién sobre el aporte de lipidos se mantiene en valores estandar
con la precaucion de no aumentar los niveles plasmaticos de triglicéri-
dos. El filtro utilizado en las didlisis no tiene efecto sobre la concentra-
cién plasmatica de lipidos administrados por via parenteral.

Proteinas en la IRA

El aporte proteico en la IRA es uno de los aspectos nutricionales mas
relevantes en este tipo de pacientes. Uno de los objetivos centrales en
este sentido es determinar el aporte proteico que permita alcanzar un
balance nitrogenado positivo, pero que a su vez no sobrecargue meta-
bélicamente al paciente y que ademas logre un impacto positivo sobre
la morbi-mortalidad del paciente con falla renal aguda y desnutricion
proteica.

Las pérdidas nitrogenadas y el balance proteico han sido evaluados por
diversos grupos de investigacion. Uno de los grupos destacados en este
tema (Klein et al) (33) evalud las pérdidas nitrogenadas en pacientes po-
litraumatizados con hemodidlisis continua, en el contexto de un aporte
caldrico de 26 cal/kg peso y un aporte proteico de 1,6 gr/proteinas por kilo
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de peso y se compar6 con las pérdidas nitrogenadas de pacientes politrau-
matizados, pero sin hemodialisis continua. Se observé que ambos grupos
poseian pérdidas semejantes de nitrégeno, sin embargo, en ninguno de los
dos grupos de pacientes se logré balances nitrogenados positivos.

En otro estudio realizado por el mismo grupo de investigadores, que
inclufa a pacientes con falla cardiaca y falla respiratoria, los pacientes
alcanzaron un balance nitrogenado positivo de 1,8 gr, el BN fue posi-
tivo el 35% del tiempo de evaluacion (20 dias), y BUN promedio de
75 mg/dl. Las pérdidas de nitrogeno correspondieron a 24,3 gr/dia (ran-
go 21,1-65,5 gr/dia). Un aspecto interesante evaluado por ellos, fue
el andlisis de cdmo se comportan los niveles plasmaticos de distintos
aminoacidos frente al aporte elevado de proteinas. Se encontré que en
todos los pacientes controlados, todos los valores estaban por sobre el
rango. Las pérdidas de aminoacidos correspondian a 12 gr/dia corres-
pondiente al 5-21% del total administrado por NP. Al medir los amino4-
cidos en forma individual, todos alcanzaban los rangos de normalidad,
a excepcién de la Histidina. La conclusion global de este estudio fue que
altos aportes de proteinas del rango de 2,5 gr/kg favorece balances ni-
trogenados positivos, sin inducir o aumentar el riesgo de azotemia y que
debe ser estudiado auln si realmente este balance nitrogenado positivo
aumenta o no la sobrevida de los pacientes.

Otro estudio como el de Bellomo et al (7), y el de Scheinkestel et al,
confirmaron los resultados anteriores que en 11 pacientes criticos,
anuricos, con terapia de reemplazo renal continua, se logran balances
nitrogenados positivos slo con aportes de 2,5 gr/kg dia. Ademas, el
grupo de Scheinkestel observd que en caso de aportes de proteinas
por NP de 1 gr/kg peso, el 43% de los aminoacidos estaban bajo los
niveles objetivos (5, 7). Este mismo grupo, al ampliar el estudio a 50
pacientes criticos, con ventilacion mecénica y con terapia de reempla-
zo renal continuo, no sélo confirmd los resultados anteriores, sino que
también observo que aquellos que recibieron 2,5 gr/kg peso, y luego de
ajustarlo por edad, género y APACHE Il estaba relacionado con mejores
resultados en la unidad de cuidados intensivos y en la hospitalizacion
general, aspecto que no se cumplia en aquellos que recibieron menor
a esta cantidad de proteinas por kilos de peso corporal. Mas aun, se
observo que en la medida que aumentaba el balance nitrogenado en
+1, aumentaba en un 21% la tasa de sobrevida (p 0,03, OR 1,211 con
95% de intervalo de confianza de 1,017-1,443). Los autores concluyen
que mas que la cantidad elevada de proteinas, lo relevante es el grado
de balance nitrogenado positivo que se alcance.

Basado en lo anterior, el aporte proteico recomendado para pacientes
sin dialisis es entre 0,6-0,8 gr/kg de peso, maximo 1 gr/kg de peso y
para pacientes en dialisis es entre 1,5-2 gr/kg peso maximo 2,5 gr/kg
de peso (4, 30-32).

Es importante considerar que la eficiencia del proceso dialitico es deter-
minante en la remocién de proteinas y que por lo tanto en la medida
que es mas eficiente, mayor es el nimero de aminodcidos y proteinas
removidos. Se ha estimado que las pérdidas varian en rangos de 5a 10

gramos de proteina por sesion de didlisis, lo cual se sugiere considerar
al momento de estimar los aportes de proteinas diarias (4).

Vitaminas y oligoelementos en la IRA:

En el caso de los oligoelementos, se ha descrito déficit en IRA, explicado
por el grado de complejidad de las patologias del paciente critico, por
el elevado estrés oxidativo, por el filtrado de la didlisis, por el déficit
de vitaminas transportadoras, por las pérdidas agudas de fluidos, por
dificultad en las técnicas de andlisis, entre otros. Estudios in vitro han
observado que en la IRA con didlisis, pueden existir déficit de selenio,
cobre, zinc, pero con altos niveles de cromo. A pesar de lo anterior, los
estudios son escasos y aun se desconoce la cantidad exacta requerida
por estos pacientes (12).

En relacion a las vitaminas sefialadas como riesgo de déficit y déficit
como tal son la vitamina C, &cido félico y tiamina, principalmente por
pérdidas en las dialisis. También ha sido estudiado el déficit de la vita-
mina A, D3 y vitamina E (28, 34-36).

INDICACION Y ViA DE ALIMENTACION EN EL PACIENTE CON IRA
La indicacion de inicio del soporte nutricional en el paciente con IRA es
semejante a la existente para otras patologias de pacientes criticos. Lo
mismo sucede con la via de administracion, donde la principal limitante
del tipo de nutricion a utilizar depende mas de la funcién e indemnidad
del tracto gastrointestinal que de la funcién renal. Es decir, en la IRA la
via de eleccidn es la enteral, y en caso que esta no pueda ser utilizada
0 que sean insuficientes los aportes logrados por esta via, se podria
proponer el uso de alimentacion parenteral (29, 37). En el caso de los
pacientes con IRA tanto la misma patologia como la presencia de co-
morbilidades, puedes alterar la motilidad gastrointestinal, lo cual podria
ser una limitante a tener presente en el paciente con inicio de la via oral
o de la enteral (12).

Hay que tener presente que la IRA es un factor de riesgo para sangrado
intestinal alto. Se desconoce si el uso precoz de la via digestiva podria
tener un efecto preventivo (38).

Existen formulas enterales especialmente disefiadas para pacientes con
IRA con una concentracién especial de calorfas, proteinas y electrolitos,
sin embargo no existiria una indicacién generalizada para su uso en
todos los pacientes con IRA (4, 8, 9, 12). Segun se sefiala en las guias
de la ESPEN (European Society for Clinical Nutrition and Metabolism)
2006 y en las guias de la ASPEN 2009 en relacién al tipo de formula a
utilizar, ambas sefialan que a la luz de la evidencia disponible en la gran
mayoria de los pacientes con IRA se deben utilizar formulas enterales
estandar, y sélo en caso de existir alteraciones electroliticas significativa,
se debe considerar el uso de formulas enteral especificas para insufi-
ciencia renal, que entre otras cosas consideren las concentraciones de
potasio y fosfato.
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COMENTARIO FINAL

La IRA es una patologia habitual de observar en pacientes criticos y en
ese contexto el hipercatabolismo es un factor de riesgo para desnu-
tricién. Uno de los objetivos del soporte nutricional en la [RA es lograr
realizar un aporte proteico que permita alcanzar balances nitrogenados
positivos, con el minimo de alteraciones metabdlicas por sobrecarga y
que logre impactar favorablemente en la morbimortalidad del paciente
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