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RESUMEN

El desgaste proteico energético (DPE) es altamente preva-
lente en pacientes con lesión renal aguda (LRA), lo que in-
crementa la mortalidad, complicaciones y el uso de recursos
sanitarios. Los objetivos del soporte nutricional (SN) incluyen:
adecuar el aporte de nutrientes, prevenir el DPE, preservar la
masa corporal magra, mantener el estado nutricional, evitar
otros trastornos metabólicos, mejorar la cicatrización de heri-
das, apoyar la función inmune y reducir la mortalidad. Los pa-
cientes con LRA en terapia de reemplazo renal (TRR) deben
recibir al menos 1.5 g/kg/d de proteína y no más de 30 kcal
no proteicas/kg/d. Se deben tomar en cuenta las pérdidas de
macronutrientes y micronutrientes especialmente en los dife-
rentes tipos de TRR, así como las alteraciones metabólicas,
subalimentación o sobrealimentación. La nutrición enteral
debe ser la primera elección de alimentación, sin embargo, la
nutrición parenteral sola o combinada debe ser utilizada para
alcanzar los objetivos nutricionales. El SN debe ser temprano
durante las primeras 24-48 hrs. Los requerimientos nutricio-
nales y el tipo de SN deben ser individualizados y reevaluados
con frecuencia en pacientes con LRA.

PALABRAS CLAVE

Lesión renal aguda, desgaste proteico energético, soporte
nutricional.

ABSTRACT

Protein-energy wasting (PEW) is highly prevalent in pa-
tients with acute kidney injury (AKI), increasing mortality,
complications and use of health resources. The goals of nu-
tritional support (NS) include: adequate intake of nutrients,
prevent PEW, preservation of lean body mass, maintenance of
nutritional status, avoidance of further metabolic derange-
ments, enhancement of wound healing, support of immune
function and reduction in mortality. Patients with AKI on renal
replacement therapy (RRT) should receive at least 1.5 g/kg/d
of protein and not more than 30 nonprotein kcal/kg/d. It
should be taken into account losses macronutrients and mi-
cronutrients specially in the different types of RRT, metabolic
alterations and underfeeding or overfeeding. Enteral nutrition
should be the first choice of feeding, however, alone or com-
plementary parenteral nutrition should be used to achieve nu-
tritional goals. NS should be early in the first 24-48 hrs. The
nutritional requirements and type of NS should be frequently
reassessed and individualized in patients with AKI.
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ABREVIATURAS

LRA: Lesión renal aguda.

KDIGO: Kidney Disease Improving Global Outcomes.

UCI: Unidad de cuidados intensivos.

TRR: Terapia de reemplazo renal.

SN: Soporte nutricional.
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DPE: Desgaste proteico energético.

ISRNM: International Society of Renal Nutrition and Meta-
bolism.

TRRC: Terapia de reemplazo renal continua.

HFVVC: Hemofiltración veno-venosa continua.

HDFVVC: Hemodiafiltración veno-venosa continua.

ASPEN: American Society for Parenteral and Enteral Nutri-
tion.

NP: Nutrición parenteral.

NE: Nutrición enteral.

TCM: Triglicéridos de cadena media.

TCL: Triglicéridos de cadena larga.

REDOXS: REducing Deaths due to OXidative Stress.

ESPEN: European Society for Clinical Nutrition and Metabo-
lism.

EPaNIC: Early Parenteral Nutrition Completing Enteral
Nutrition in Adult Critically Ill Patients.

AKI: Acute Kidney Injury.

INTRODUCCIÓN

La lesión renal aguda (LRA) es un síndrome que se carac-
teriza por una disminución abrupta de la función renal. Las
guías de la Kidney Disease Improving Global Outcomes
(KDIGO) la definen como un incremento en los niveles de cre-
atinina sérica ≥ 0.3 mg/dl dentro de las 48 horas o a un in-
cremento en los niveles de creatinina basal ≥ 1.5 veces en los
últimos 7 días o bien una disminución en el volumen urinario
< 0.5 ml/kg/h para 6 horas. Son diversas las causas para LRA,
entre ellas se incluyen: sepsis, enfermedad critica, trauma,
deshidratación o depleción de volumen, cáncer, quemaduras,
etc1. A nivel mundial la incidencia de LRA en pacientes adul-
tos ha sido reportada en un 22%, observándose las mayores
tasas de incidencia en unidades de cuidados intensivos
(UCI)2. La prevalencia de terapia de reemplazo renal (TRR) en
estos pacientes es aproximadamente de un 5%3, con efectos
potencialmente relevantes sobre el balance de nutrientes4. El
inadecuado aporte de nutrientes, resistencia a la insulina, in-
cremento en la secreción de hormonas catabólicas, enferme-
dad crítica, acidosis metabólica y la pérdida de sustratos nu-
tricionales por la TRR contribuyen al catabolismo proteico en
LRA5. Las alteraciones metabólicas en esta condición afectan
el metabolismo de los aminoácidos, proteínas, carbohidratos
y lípidos6,7. Debido a la pérdida de la función homeostática del
riñón y la frecuente necesidad de TRR, los pacientes con LRA
son propensos a complicaciones durante el soporte nutricio-
nal (SN), tales como hiperglucemia, hipertrigliceridemia, so-
brecarga hidrica y alteraciones en el equilibrio acido base y

electrolitos5. Por lo tanto, el objetivo de esta revisión es des-
cribir y analizar información reciente sobre la evaluación nu-
tricional, requerimientos nutricionales, ruta, tiempo de inicio
y mecanismos de sobrealimentación para el SN en pacientes
con LRA.

Desgaste proteico energético

Se ha propuesto por un panel de expertos8, el término de
desgaste proteico energético (DPE) como aquel estado que
presenta un descenso tanto de los depósitos proteicos
como de las reservas energéticas (esto es, una pérdida de
músculo y de grasa) que ocurre en LRA. Este término es el
que mejor define los síndromes relacionados al desgaste
muscular, malnutrición e inflamación que ocurren en esta
condición. Existen diversos factores y mecanismos que par-
ticipan en la patogénesis del DPE en LRA, como son enfer-
medad crítica prolongada, DPE asociado a la hospitaliza-
ción, estrés metabólico, acidosis metabólica, retraso en el
inicio del SN, aporte inadecuado de calorías y proteínas, etc
(Figura 1)4. Fiaccadori y cols9. en una cohorte prospectiva
de 309 pacientes con LRA demostraron que el 42% pre-
sentaron DPE severo evaluado con la valoración global sub-
jetiva. En este estudio, el DPE severo aumentó el riesgo de
mortalidad, complicaciones como sepsis, sangrado, arrit-
mia, falla respiratoria, además de incremento en el uso de
recursos sanitarios. A pesar de que existen pocos datos so-
bre el DPE en pacientes con LRA9,10, la prevalencia de esta
condición oscila entre un 58-60%.

Evaluación nutricional

La evaluación nutricional en pacientes con LRA es un reto.
El panel de expertos de la International Society of Renal
Nutrition and Metabolism (ISRNM) han recomendado crite-
rios diagnósticos para DPE en LRA8, los cuales incluyen: bio-
químicos (albúmina, prealbúmina, colesterol), masa corporal
(índice de masa corporal, perdida involuntaria de peso,
grasa corporal total), masa muscular (pérdida de masa mus-
cular, disminución de la circunferencia muscular del brazo,
aparición de creatinina) e ingestión dietética (baja ingestión
de energía/proteína). Se requiere cumplir al menos un crite-
rio en tres de las cuatro categorías propuestas para diag-
nosticar el DPE. La valoración global subjetiva es otro mé-
todo de diagnóstico nutricional que ha sido establecido en
estos pacientes debido a sus resultados clínicos9,10, sin em-
bargo, esta se utiliza para el diagnóstico inicial y puede no
ser utilizada para monitorear el estado nutricional11.
Desafortunadamente, el principal problema de los paráme-
tros nutricionales es que ninguno se acredita con una acep-
table sensibilidad y especificidad, la interferencia de factores
no nutricionales como la inflamación y sobrecarga hídrica
complican su interpretación (Tabla 1)4,12. Es de destacar que
algunos de estos parámetros nutricionales se asocian a ma-
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yor mortalidad en presencia de LRA9,10,13-18. Recientemente,
un estudio transversal en 34 pacientes críticos con LRA
KDIGO 3 demostró que la evaluación por ultrasonido del
cuádriceps femoral puede representar un método simple,
preciso y no invasivo para evaluar los cambios en el músculo
esquelético19. Berbel y cols11. mencionan que debido a la
imprecisión de los métodos nutricionales convencionales
para evaluar y monitorear el estado nutricional (índice de
masa corporal, pliegues cutáneos, circunferencia de brazo,
marcadores bioquímicos), los parámetros del catabolismo
proteico como balance nitrogenado, aparición de nitrógeno
ureico y tasa de catabolismo proteico parecen ser más efi-
cientes y fiables para determinar el aporte óptimo de prote-
ína y estimar el grado de catabolismo en estos pacientes.

Aspectos metabólicos

Las implicaciones metabólicas en LRA incluyen el hiperca-
tabolismo y las alteraciones en el equilibrio acido base y elec-
trolitos. La respuesta metabólica al estrés está asociada con
incremento en la producción de mediadores del estrés, tales
como hormonas contrareguladoras (catecolaminas, cortisol,

glucagón, hormona de crecimiento), citoquinas (interleucina-
1, interleucina-6, factor de necrosis tumoral-α) y otros me-
diadores inmunológicos (tromboxano A2, prostaglandina F2a,
prostaglandina E2). Estos mediadores incrementan la proteó-
lisis, glucogenólisis, gluconeogénesis y lipólisis. El resultado
final es el catabolismo acelerado del musculo esquelético, el
deterioro del transporte de aminoácidos en el musculo es-
quelético, la reducción de la síntesis de proteína mediada por
la insulina, el incremento en la producción de urea y la resis-
tencia periférica a la insulina. Estos efectos conducen a un ba-
lance nitrogenado negativo, hiperglucemia e hipertrigliceride-
mia20. Las terapias de reemplazo renal continuas (TRRC)
especialmente la hemofiltración veno-venosa continua
(HFVVC) y hemodiafiltración veno-venosa continua (HDFVVC)
o diálisis sostenida de baja eficiencia se han convertido en la
modalidad de tratamiento de elección para pacientes críticos
con LRA21. Otro tipo de terapia utilizada es la diálisis perito-
neal22. Debido a su carácter continuo o prolongado y su alta
eficiencia, estas terapias pueden ejercer una influencia nega-
tiva sobre el balance de nutrientes y electrolitos21,22. Por lo
cual, estas alteraciones metabólicas deben ser consideradas
al implementar el SN.
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Figura 1. Patogénesis del desgaste proteico energético (DPE) en lesión renal aguda. DEH, días de estancia hospitalaria; TRR, terapia
de reemplazo renal.

Adaptado con permiso de Fiaccadori E, et al. Curr Opin Clin Nutr Metab Care 2013;16:217-2244.
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Tabla 1. Variables para la evaluación del estado nutricional y monitoreo del soporte nutricional en lesión renal aguda.

SN, soporte nutricional; UCI, unidad de cuidados intensivos; LRA, lesión renal aguda; TRR, terapia de reemplazo renal; GE, gasto energético;
VGS, valoración global subjetiva; IGF-1, factor de crecimiento similar a la insulina tipo 1.
Adaptado de Fiaccadori E, et al. Curr Opin Clin Nutr Metab Care 2013;16:217-224.

Parámetros Errores

Albúmina, prealbúmina

Pueden modificarse independientemente de los cambios en el estado nutricional.

Marcadores negativos de inflamación.

La prealbúmina puede utilizarse con cautela para monitorear los efectos a
corto plazo del SN.

Cambios en peso corporal

Agua corporal total a menudo incrementada en pacientes con LRA en la UCI.

Cambios rápidos pueden reflejar más el balance de fluidos que el estado
nutricional.

La sobrecarga hídrica puede enmascarar los cambios en la masa corporal magra.

Antropometría (pliegue tricipital, circunferencia
media del brazo, etc)

Interferencia por edema.

No es útil para monitorear los efectos del SN en LRA.

Tasa de catabolismo proteico o equivalente
proteico de la aparición de nitrógeno

Requieren cálculos basados en la cinética de urea durante la TRR, además de
recolección de líquido de diálisis/muestras proporcionales.

Balance nitrogenado

Requiere valores de la tasa de catabolismo proteico e ingestión de nitrógeno.

Puede utilizarse para monitorear los efectos a corto plazo del SN.

Influenciado tanto por la ingestión proteica como energética.

GE: estimación por ecuaciones o por peso
corporal

Las ecuaciones de predicción para el GE no siempre son fiables en pacientes
críticos.

Los factores de estrés para la corrección del GE basal difíciles de definir.

Peso corporal referido para los cálculos no siempre está disponible.

GE por calorimetría indirecta
Estándar de oro para definir las necesidades energéticas y monitorear la
adecuación calórica durante el SN.

No siempre está disponible en la UCI o en servicios de nefrología.

Sistemas de puntaje nutricional
multidimensionales (VGS y sus modificaciones)

La mayoría de datos son de pacientes con enfermedad renal crónica.

HERRAMIENTAS POTENCIALES O EN DESARROLLO

Marcadores bioquímicos

Hormona de crecimiento y niveles de IGF-1 Pocos datos disponibles en LRA

Marcadores inflamatorios (proteína C reactiva,
niveles séricos de interleucinas, etc)

Marcadores de resultados en pacientes / riesgo para DPE; no parámetros
nutricionales (no son útiles para el diagnóstico o monitoreo nutricional).

Composición y masa corporal

Nitrógeno corporal total Herramientas en investigación (complicadas y/o costosas y/o invasivas).

Métodos basados en emisión de energía Herramientas en investigación (complicadas y/o costosas y/o invasivas).

Tamaño y composición de fibras musculares Herramientas en investigación (complicadas y/o costosas y/o invasivas).

Análisis de bioimpedancia No datos en LRA.

Tomografía computarizada y/o resonancia
magnética

Complicadas para LRA y en general en la UCI. No datos en LRA.



Requerimientos de macronutrientes
y micronutrientes

Los objetivos del SN en LRA deben ser los mismos que los
de otras condiciones catabólicas en UCI, entre los que desta-
can el adecuar el aporte de calorias, proteínas y micronu-
trientes, prevenir el DPE, preservar la masa corporal magra,
mantener el estado nutricional, evitar otros trastornos meta-
bólicos, mejorar la cicatrización de heridas, apoyar la función
inmune y reducir la mortalidad5,23,24. Los requerimientos de
macronutrientes son más influenciados por la severidad de la
enfermedad subyacente, el tipo y la intensidad de la TRR ex-
tracorpórea, el estado nutricional y las complicaciones asocia-
das, que por la LRA por si sola23,24. Estos requerimientos se
presentan en Tabla 21,4,24,25. Los micronutrientes deben mo-
nitorizarse, ya que pueden verse influenciados por el incre-
mento en las perdidas del tratamiento extracorpóreo y la su-
plementación excesiva que pudiera causar toxicidad23.

Macronutrientes

Energía

Las necesidades energéticas óptimas en pacientes con LRA
han sido poco estudiadas. La medición del gasto energético
mediante calorimetría indirecta es considerada como el están-
dar de oro, desafortunadamente, las limitaciones para su uso

incluyen la disponibilidad del equipo, personal, tiempo y costo.
Las ecuaciones de predicción no estiman con precisión el gasto
energético en estos pacientes, ya que la mayoría de ellas han
demostrado subestimar las necesidades energéticas cuando se
comparan con la calorimetría indirecta26. Las guías de la
American Society for Parenteral and Enteral Nutrition (ASPEN)
mencionan que la calorimetría indirecta, ecuaciones de predic-
ción o una ecuación simplistica basada en el peso corporal pue-
den determinar las necesidades energéticas en esta condi-
ción25. Macías y cols27. sugirieron en un estudio en HFVVC que
el régimen nutricional óptimo en pacientes con LRA requiere un
alto contenido de proteínas (1.5 g/kg/d) y una ingestión relati-
vamente baja de calorías no proteicas (25 kcal/kg/d). En otro
estudio28 realizado en pacientes con TRR observaron que el su-
ministro de energía de hasta 40 kcal/kg/d no mejoro el balance
nitrogenado en comparación con un aporte de 30 kcal/kg/d;
mayores aportes pueden aumentar el riesgo de efectos secun-
darios relacionado con la nutrición artificial, tales como hiper-
trigliceridemia, hiperglucemia y sobrecarga hídrica. En estos
pacientes aún no se ha encontrado relación entre la ingestión
calórica con mejores resultados clínicos29.

Carbohidratos

La glucosa debe ser utilizada como el sustrato principal de
energía30, por lo cual se sugiere que 2/3 del total de calorías
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Tabla 2. Requerimientos de macronutrientes en lesión renal aguda.

TRR, terapia de reemplazo renal; TRRC, terapia de reemplazo renal continua; DSBE, diálisis sostenida de baja eficiencia; LRA, lesión renal aguda;
NE, nutrición enteral; NP, nutrición parenteral; SNO, suplementos nutricionales orales.

ESPEN 200924 KDIGO 20121 Fiaccadori 20134 ASPEN 201625

Calorías totales 20-30 kcal/kg/d 20-30 kcal/kg/d 25-30 kcal/kg/d 25-30 kcal/kg/d

Carbohidratos 3-5 (max. 7) g/kg/d 3-5 (max. 7) g/kg/d 5 (max. 7) g/kg/d ___

Lípidos 0.8-1.2 (max. 1.5) g/kg/d 0.8-1.0 g/kg/d 1.2 (max. 1.5) g/kg/d ___

Proteína

No TRR, leve catabolismo
0.6-0.8 (max. 1.0) g/kg/d

TRR, moderado
catabolismo
1.0-1.5 g/kg/d

TRRC, severo
hipercatabolismo hasta un
max. 1.7 g/kg/d

No TRR, no
catabolismo
0.8-1.0 g/kg/d

TRR 1.0-1.5 g/kg/d

TRRC,
hipercatabolismo hasta
un max.
1.7 g/kg/d

No TRR, no catabolismo
0.8 (max. 1.0) g/kg/d

TRR, moderado
catabolismo
1.2-1.5 g/kg/d

TRR (TRRC o DSBE),
severo catabolismo 1.7-
2.0 g/kg/d

Enfermedad crítica con
LRA 1.2-2.0 g/kg/d

Enfermedad crítica con
LRA en hemodiálisis
frecuente o TRRC hasta
un max. 2.5 g/kg/d

Ruta de la
nutrición

No TRR, catabolismo
Alimentos, SNO

TRR, moderado
catabolismo NE y/o NP

TRRC, severo
hipercatabolismo
NE y/o NP

Preferentemente NE

No TRR, no catabolismo
Alimentos, SNO

TRR, moderado
catabolismo NE o NE
y NP

TRR (TRRC, DSBE),
severo catabolismo NE
o NE y NP

NE y/o NP



no proteicas sean administradas como glucosa sin que esta
sobrepase 5 g/kg/d12. Una mayor ingestión de glucosa puede
promover lipogénesis con infiltración de grasa en el hígado,
producción excesiva de dióxido de carbono, deterioro de in-
munocompetencia y complicaciones infecciosas. En pacientes
con LRA la tolerancia a la glucosa esta disminuida, por lo que
es necesaria la utilización de insulina con el fin de prevenir la
hiperglucemia. Además, dado que en la nutrición parenteral
(NP) los requerimientos de insulina son mayores en compara-
ción con la nutrición enteral (NE), el limitar la ingestión ener-
gética y el proporcionar una cantidad de energía mediante
emulsiones lipídicas, puede disminuir el riesgo de desarrollar
hiperglucemia30. Todo SN en LRA debe combinarse con un es-
tricto control glucemico7. Se sugiere mantener niveles de glu-
cosa de 110-149 mg/dl1.

Lípidos

La LRA está asociada con incremento del contenido de tri-
glicéridos en las lipoproteínas de baja densidad, alteración en
la lipólisis y con actividad reducida de la lipasa hepática. Esto
se asocia con una reducción hasta del 50% de aclaramiento
lipídico31. Alrededor del 30-35% del suministro total de ener-
gía no proteica debe administrarse en forma de lípidos5,12. En
el caso de la NP los lípidos aportarán 1/3 del total de las ca-
lorías no proteicas (0.8-1.2 g/kg/d y no más de 1.5 g/kg/d),
preferentemente mediante emulsiones de triglicéridos de ca-
dena media (TCM) y triglicéridos de cadena larga
(TCL)5,12,23,24. Los niveles séricos de triglicéridos deben ser
monitorizados cuidadosamente, suspendiendo la administra-
ción de lípidos cuando las concentraciones plasmáticas de tri-
glicéridos excedan los 400 mg/dl12. Debido a que la oxidación
de TCM es más rápida en comparación a los TCL, las emul-
siones parenterales que contienen tanto TCM y TCL pueden
resultar, teóricamente, en niveles de triglicéridos más bajos
en comparación con las emulsiones que contienen exclusiva-
mente TCL12. Sin embargo, en pacientes con LRA no hay di-
ferencia en el aclaramiento entre ambos tipos de emulsio-
nes32. Además, los lípidos en la NP se han asociado a falla
prematura del hemofiltro33.

Proteína

En HFVVC y HDFVVC existe una pérdida alrededor de 0.2
g de aminoácidos/l de ultrafiltrado (hasta 10-15 g de ami-
noácidos por día) y de 5-10 g/d de proteínas, dependiendo
de la modalidad de TRR y tipo de filtro34-38. Perdidas de pro-
teína de 4-22 g/d han sido reportadas en diálisis peritoneal
de alto volumen22. La tasa de catabolismo proteico en pa-
cientes con LRA en los diferentes tipos de TRR varía de 1.4
a 1.8 g/kg/d27,28,39-42. Los pacientes con LRA en TRR deben
recibir al menos 1.5 g/kg/d de proteína a fin de lograr ba-
lances nitrogenados menos negativos o casi positivos y así,
cubrir la perdida de aminoácidos que se presenta durante
estas terapias4,5,12. En el caso de utilizar NP se recomienda

el uso de aminoácidos esenciales y no esenciales12,23,24. El
exceso de la ingestión de nitrógeno no produce mayores
ventajas en LRA23,24

, ya que únicamente aumenta la produc-
ción de urea4,43. Se ha sugerido evitar la restricción de pro-
teína con el fin de prevenir o retrasar el inicio de la TRR1.
Aun no se ha encontrado relación entre la ingestión pro-
teica, ya sea baja o alta, con mejores resultados clínicos en
estos pacientes44.

Micronutrientes

Los micronutrientes como elementos traza y vitaminas han
sido poco investigados en LRA24. La mayoría de los estudios se
encuentran en pacientes con enfermedad renal crónica. En pa-
cientes con LRA, las pérdidas durante la TRR se encuentran en-
tre las causas más importantes para la depleción de micronu-
trientes. La TRRC resulta en pérdidas significativas y balances
negativos de selenio, cobre, tiamina, ácido fólico y vitamina C,
lo que contribuye a bajas concentraciones plasmáticas45-47. La
suplementación diaria a dosis estándar de preparaciones pa-
renterales de elementos multitraza pueden ser suficientes para
superar las pérdidas durante la TRR, sin embargo, no existen
datos sobre las dosis óptimas4. Berger y cols45. han propuesto
un incremento en la ingestión de selenio y tiamina de al menos
el doble de lo recomendado durante la TRRC. La recomenda-
ción para la administración de vitamina C es de 50-100 mg/d,
ya que la suplementación inapropiada puede conducir a oxalo-
sis secundaria. Un mayor consumo de hasta 150-200 mg/d
puede ser necesario cuando se utilizan modalidades de TRRC.
No es necesaria la suplementación de vitaminas liposolubles en
LRA5,12,23,24. A pesar de estos datos, se desconoce si las pérdi-
das de micronutrientes son clínicamente significativas o si su
suplementación mejoraría los resultados en estos pacientes48.

La LRA está asociada con alteraciones en el equilibrio acido
base y electrolitos, tales como hipo e hipernatremia, hiperka-
lemia, hiperfosfatemia y acidosis metabólica20,24,49. La restric-
ción de potasio, magnesio y fosfato en la NP suele ser inne-
cesaria siempre y cuando los pacientes se encuentren
recibiendo TRR ya sea TRRC, hemodiálisis o diálisis sostenida
de baja eficiencia diariamente. La hipofosfatemia, hipomag-
nesemia e hipokalemia con frecuencia pueden ser observadas
durante la TRR y deben ser prevenidas20,22,24.

Inmunonutrición

El rol de la inmunutrición en pacientes con LRA aun no es
claro24. En modelos murinos el uso de glutamina y ácidos gra-
sos poliinsaturados omega 3 y 6 han demostrado resultados
prometedores50,51. En pacientes críticos que requieren NP, la
glutamina se ha asociado con disminución de complicaciones
infecciosas, duración de estancia hospitalaria y mortalidad. La
dosis sugerida es > 0.2 g/kg/d52. La pérdida de glutamina y an-
tioxidantes durante la TRRC puede sugerir mayor necesidad de
suplementación45,46,53. Sin embargo, en el análisis post hoc del
estudio REducing Deaths due to OXidative Stress (REDOXS) se
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observó que la mortalidad a los 28 días fue significativamente
mayor en el grupo de pacientes con disfunción renal que reci-
bió suplementos de glutamina y antioxidantes frente al grupo
placebo. El efecto negativo de este tratamiento fue atenuado
por el inicio de la TRR después de la aleatorización, pero
cuando estos nutrientes se combinaron el efecto fue deletéreo
(OR=3.07; IC95%:1.24-7.59)54. Las guías internacionales para
el SN en pacientes con LRA carecen del suficiente nivel de evi-
dencia científica para recomendar su suplementación24,25. En la
actualidad, los beneficios de la suplementación de glutamina y
antioxidantes en pacientes críticos con LRA son limitados. La
suplementación de los mismos no parece ser benéfica, sino
más bien perjudicial en presencia de disfunción renal. Por lo
cual tanto la seguridad como eficacia de estos suplementos
debe ser demostrada en estos pacientes55.

Fórmulas enterales

Aunque ninguna de estas fórmulas ha sido desarrollada es-
pecíficamente para pacientes con LRA, se pueden utilizar 3 ti-
pos de fórmulas enterales en estos pacientes6:

Dietas elementales en polvo: se utilizan para comple-
mentar la dieta baja en proteína con aminoácidos esencia-
les en la enfermedad renal crónica. Sin embargo, estas die-
tas no son completas.

Fórmulas enterales estándar para pacientes no uré-
micos: en muchos pacientes con LRA en UCI se utilizan
fórmulas enterales estándar. Las desventajas de estas fór-
mulas son la cantidad y el tipo de proteína, además del alto
contenido de electrolitos. Las dietas enriquecidas con glu-
tamina, arginina, nucleótidos o ácidos grasos omega 3 (in-
munomoduladoras) aun no han demostrado efectos bené-
ficos en pacientes con LRA.

Fórmulas enterales específicas adaptadas a las alte-
raciones metabólicas de la uremia: son dietas liquidas
listas para su uso adaptadas a los requerimientos nutricio-
nales de los pacientes en hemodiálisis regular y por el mo-
mento representan la propuesta más razonable para la NE
en los pacientes hipercatabólicos con LRA en UCI.

Fórmulas parenterales

Las fórmulas estándar de NP (ambos aminoácidos y mez-
clas comerciales de nutrientes tres en uno) son adecuadas
para la mayoría de los pacientes con LRA. Sin embargo, los
requerimientos pueden ser diferentes y tienen que ser eva-
luados individualmente. Cuando hay alteraciones electrolíticas
las formulas de tres en uno sin electrolitos o fórmulas perso-
nalizadas pueden ser de ventaja24.
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Figura 2. Algoritmo para el soporte nutricional en lesión renal aguda.

Adaptado con permiso de Fiaccadori E, et al. Semin Dial 2011;24(2):169-17512.



Ruta y tiempo de inicio para el soporte
nutricional

Existe un algoritmo para el SN en pacientes con LRA que
presentan DPE o en riesgo de DPE (Figura 2)12. Las guías de
la European Society for Clinical Nutrition and Metabolism
(ESPEN) recomiendan utilizar la NP cuando el tracto gas-
trointestinal no puede ser utilizado para la NE o cuando la
NE no es suficiente para alcanzar los objetivos de la inges-
tión de nutrientes23,24. La combinación de la NE y NP en pa-
cientes con LRA ha demostrado ser útil para alcanzar los ob-
jetivos nutricionales38. El uso de la NE se asocia a un mejor
resultado en estos pacientes56. Además, ha demostrado ser
una técnica nutricional efectiva y segura57. Las guías KDIGO
sugieren proporcionar la nutrición preferentemente por vía
enteral1. En LRA se ha sugerido iniciar la NE durante las pri-
meras 24 hrs23. Existe controversia sobre el tiempo de utili-
zar la NP para satisfacer los requerimientos calóricos en pa-
cientes críticos con una ingestión insuficiente vía NE.
Algunos estudios en pacientes con LRA examinaron el im-
pacto de la NP temprana sobre el curso de la lesión renal,
recuperación y metabolismo. El estudio Early Parenteral
Nutrition Completing Enteral Nutrition in Adult Critically Ill
Patients (EPaNIC)58. demostró que el inicio tardío después
de una semana de la NP para complementar la NE insufi-
ciente se asoció con una reducción de 3 días en la duración
de la TRR, demostrando que el inicio temprano dentro de las
48 hrs de la NP aumenta la dependencia a estancia en UCI
en comparación con el inicio tardío. En un análisis de este
estudio, Gunst y cols59. observaron que la NP temprana no
afectó la incidencia de LRA, aunque puede retrasar la recu-
peración en pacientes con estadio AKI 2, el catabolismo sus-
tancial de los aminoácidos extras conducirían a mayores ni-
veles de urea, lo que explicaría la duración prolongada de la
TRR observada con la NP temprana. El tiempo de iniciar la
NP complementaria difiere entre las guías25,60. Sin embargo,
en pacientes con LRA y DPE severo o en TRR con la conse-
cuente pérdida de nutrientes, este retraso puede ser ina-
propiado y la NP debe iniciarse antes30. Esto es importante
debido a que durante el SN la deuda proteico-energética
está presente en los pacientes con y sin TRR61. Una de las
ventajas de la TRRC es que permite un SN agresivo, debido
al mejor control de la uremia y a la eliminación de flui-
dos62,63. En pacientes críticos con TRR es requerido un SN
agresivo temprano vía enteral, parenteral o combinado64.

Mecanismos de sobrealimentación

El tipo de soluciones de la diálisis/hemofiltración (citrato,
lactato y glucosa) durante la TRR y los problemas en el cál-
culo del peso corporal son un factor de riesgo para sobreali-
mentación, pudiendo conducir a diversas complicaciones tales
como hiperglucemia, enfermedad hepática, trastornos elec-
trolíticos, sobrecarga hídrica, etc22,43. La anticoagulación es
requerida para prevenir la formación de trombos en el circuito

durante la TRRC. Los beneficios clínicos de la anticoagulación
con citrato se relacionan principalmente a menor riesgo de
sangrado y a mayor permeabilidad del circuito. Existen diver-
sas soluciones de citrato. Sin embargo, la carga calórica de
estas soluciones durante la TRRC es variable. Por mmol: ci-
trato 0.59 kcal, glucosa 0.73 kcal y lactato 0.33 kcal. La ga-
nancia energética neta depende de la dosis de infusión y la
cantidad eliminada por la TRRC65. En el cálculo de las necesi-
dades nutricionales, se debe considerar la energía entregada
por el tipo de solución de diálisis/hemofiltración, así como de
las infusiones de glucosa o sedación con propofol22,43,66-68. De
igual manera, los problemas en la evaluación del peso corpo-
ral, ya sea, edema, sobrecarga hídrica, tercer espacio u obe-
sidad, pueden interferir en la estimación o medición de refe-
rencia del peso corporal. Todos estos factores previamente
mencionados, pueden ocasionar un cálculo inexacto en la in-
gestión de nutrientes, por lo cual se sugiere utilizar el peso
usual o ideal43.

CONCLUSIONES

El DPE en pacientes con LRA es frecuente, relacionándose
con un mal pronóstico. Los factores y mecanismos que par-
ticipan en la patogénesis del DPE son diversos. La evalua-
ción nutricional en pacientes con LRA es un reto, debido a
las limitaciones que presentan los parámetros nutricionales.
Los objetivos del SN en LRA deben ser los mismos que los
de otras condiciones catabólicas en UCI. Los pacientes con
LRA en TRR deben recibir al menos 1.5 g/kg/d de proteína
y no más de 30 kcal no proteicas/kg/d. Se deben tomar en
cuenta las pérdidas de macronutrientes y micronutrientes
especialmente en los diferentes tipos de TRR, así como las
alteraciones metabólicas, subalimentación o sobrealimenta-
ción. La NE debe ser la primera elección de alimentación, sin
embargo, la NP sola o combinada debe ser utilizada para al-
canzar los objetivos nutricionales. Se sugiere en pacientes
críticos con LRA en TRR un SN agresivo temprano vía ente-
ral, parenteral o combinado. A pesar de estos datos, la eva-
luación nutricional, requerimientos nutricionales óptimos y
el tiempo de inicio del SN aun no están del todo esclareci-
dos en estos pacientes.
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