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Palabras RESUMEN

clave La Lesién Renal Aguda (LRA) es una complicaciéon que se presenta con fre-
lesion renal aguda, cuencia en el paciente hospitalizado. El conocimiento de su manejo nutricio-
evaluacion nutricional, nal es fundamental con objeto de prevenir el desarrollo de Desgaste Proteico
soporte nutricional, Energético, entidad clinica relacionada con la presencia de hipercatabolismo

terapia renal

S proteico, resistencia a la insulina y alteraciones en el metabolismo de los lipi-

dos, asi como también con la pérdida de nutrientes, en especial aminoéacidos,
durante el tratamiento renal sustitutivo. El conocimiento de las necesidades energéticas y proteicas es
fundamental para mejorar los resultados clinicos, evitando con ello las complicaciones de la sobreali-
mentacion y la subalimentacion. El presente articulo es una revisién de las alteraciones metabdlicas y
nutricionales relacionadas con la LRA, con especial referencia al paciente critico, asi como también de
las recomendaciones nutricionales propuestas por distintas sociedades internacionales de nutricién en-
teral y parenteral.
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acute kidney failure, Acute Kidney Injury is a frequent complication affecting many hospitalized
nutrition assessment, patients. The nutritional management is important in order to prevent the pro-
fuliliagsupeal tein-energy wasting, a clinical entity associated protein catabolism, insulin re-

renal replacement

therapy sistance and impaired lipid metabolism, in conjunction with the amino-acid and

micronutrient losses during renal replacement therapy. Providing an adequate
caloric and proteic intake is important for improve the outcomes, and prevent metabolic complications.
This review aims to provide an overview of nutritional and metabolic alterations of AKI, and provides
nutritional recommendations proposed by international societies of parenteral and enteral nutrition.
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ABREVIATURAS

LRA: Lesién Renal Aguda

TSR: Terapia de Sustitucién Renal
DP: Dialisis Peritoneal

HD: Hemodialisis

TRSC: Tratamiento renal sustitutivo continuo
GET: Gasto Energético Total

ERC. Enfermedad Renal Crénica
DPE: Desgaste Proteico Energético
IMC: Indice de Masa Corporal
NE: Nutricion Enteral

NPT: Nutricion Parenteral Total

INTRODUCCION

La Lesién Renal Aguda (LRA) es definida como
un descenso abrupto (en horas o dias) de la fun-
cion excretora del rindén, con acumulacién de
productos del metabolismo del nitrégeno, como
la creatinina y la urea'. Otras manifestaciones
clinicas y bioquimicas frecuentes incluyen la
disminucién en la diuresis y el incremento en
las concentraciones séricas de fésforo y potasio.
Es considerada un sindrome que deriva de va-
rias etiologias, entre ellas la azotemia pre-renal,
la necrosis tubular aguda, la nefritis intersticial
aguda, enfermedades del glomérulo y vascula-
res agudas, ademds de otras etiologias como la
nefropatia por obstruccién postrenal?.

La prevalencia de ésta condicién es elevada,
presentdndose en un 5-20% de los pacientes hos-
pitalizados®*, y en 32-57% de los pacientes en

Unidades de Cuidados Intensivos, de los cuédles
hasta un 50% podria requerir Terapia de Sustitu-
cién Renal (TSR)*¢. Se han identificado factores
de riesgo para el desarrollo de LRA: factores de
exposicién, como la presencia de sepsis, quema-
duras, trauma, utilizacién de drogas nefrotéxi-
cas y contrastes radiolégicos entre otros, y facto-
res de susceptibilidad, como la deshidratacién,
presencia de diabetes y céncer, entre otros, que
estan involucrados en el desarrollo de la LRA”.

CLASIFICACION

Diversos grupos de trabajo han publicado pro-
puestas de diagnéstico y clasificacién de LRA.
En el 2002, el grupo de trabajo Acute Dialysis
Quality Initiative (ADQI), conformado por mé-
dicos intensivistas y nefrélogos, desarroll6 guias
basadas en la evidencia sobre el tratamiento y
prevencion de la LRA, proponiendo criterios de
definicion y estratificacién, denominada escala
RIFLE, por sus siglas Risk, Injury, Failure, Loss
of Kidney Function y End-Stage Kidney Disea-
se®. Esta clasificacion estd basada en la presencia
de cambios en creatinina sérica y en la diuresis
(Tabla I).

Posteriormente, en el 2007, el grupo de trabajo
Acute Kidney Injury Network (AKIN) modificé
la escala RIFLE, proponiendo la sustitucion del
término insuficiencia renal aguda por “Lesion
Renal Aguda”, la cual se estratifica en 3 diferen-
tes categorias (Tabla II). Ambas clasificaciones
siguen vigentes en la actualidad®.

TaBLA I. CLASIFICACION RIFLE

Creatinina Diuresis
Risk Incremento de creatinina 150% el valor basal o <0.5ml/kg/hx6h
(Riesgo) disminucién en la TFG >25%
Injury Incremento de creatinina 200% el valor basal o <0.5ml/kg/hx12h
(Lesion) disminucién en la TFG >50%
Failure Incremento de creatinina 300% el valor basal o <0.3ml/kg/h 24 hoanuriax 12 h
(Falla) disminucién en la TFG >75% o Creatinina >4.0 mg/dL
Loss LRA persistente = pérdida de la funcién renal por mas
(Perdida) de 4 semanas.
ESRD Enfermedad Renal Crénica Terminal, Dependencia de
(Falla Renal dialisis por mas de 3 meses.
Terminal)
TFG: Tasa de Filtrado Glomerular. LRA: Lesién Renal Aguda.
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TasLA Il. CrasiFicAcion AKIN
AKIN Creatinina Diuresis
0,
I Incremento de Cr > 0.3 mg/dL o 150% <0.5 ml/kg/h durante 6-12 horas
el valor basal.
11 Incremento de Cr 200% el valor basal. <0.5 ml/kg/h por > 12 horas
I Cr >4.0 mg/dL o >300% el valor basal. <0.3 ml/kg/h por 224 hoanuria>12h
Cr: Creatinina sérica

CQMPLICACIONES Y TRATAMIENTO
MEDICO

La LRA se relaciona con mayor riesgo de mor-
talidad en poblacién critica con sepsis en paises
en desarrollo, reportdndose una tasa de morta-
lidad de 21%, presentandose el mayor riesgo en
los individuos con AKIN-III°. En Reino Unido, se
describen tasas de mortalidad de 8.1, 25.6 y 33.3%
para AKIN I, IT y Il respectivamente, asocidndose
también con estancias hospitalarias prolongadas
e incremento en la probabilidad de readmisiones
hospitalarias en los siguientes 30 dias'. Los cos-
tos generados por la LRA durante la hospitaliza-
cién son elevados, estimandose un incremento de
$9000 dlls, comparado con pacientes que no desa-
rrollaron la LRA™M.

El tratamiento médico es de tipo conservador,
es decir, consiste en la correcciéon de los factores
desencadenantes de la LRA, y la instauracion de
técnicas de depuracion, las cuales estan indicadas
en presencia de acidosis metabdlica grave (pH
<7.1), hiperkalemias (>6.5 mEq/L) o anormali-
dades en electrocardiograma, diuresis <200 ml
en 12 horas o anuria, resistencia a diuréticos con
presencia de edema pulmonar, complicaciones
urémicas como encefalopatia, pericarditis y san-
grados e hiperazotemia grave (BUN >80mg/dL),
entre otras'>"3™,

Existen diversas modalidades de TSR; la didlisis
peritoneal (DP), hemodialisis (HD) y el trata-
miento renal sustitutivo continuo (TRSC). A su
vez, la hemodidlisis se divide en dos tipos; HD
intermitente, la cual utiliza la difusién para el
aclaramiento de solutos y la ultrafiltracién para la
eliminacién del volumen, se emplea con una fre-
cuencia de 3-4 sesiones por semana, de 4 horas de
duracién, y dialisis sostenida de baja eficiencia, la
cual es realizada utilizando las mismas maquinas
que para la intermitente, pero a menores flujos
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durante un tiempo mas prolongado, con un pro-
medio entre 6 y 12 horas, 5-6 dias por semana'>*¢.

La TRSC se divide en tres tipos; 1) hemofiltracion
continua venovenosa, en la cual la sangre pasa a
través de una membrana altamente permeable,
impulsada por una bomba peristéltica, dénde el
proceso de purificaciéon sanguinea es llevado a
cabo mediante conveccion, 2) Hemodialisis con-
tinua venovenosa, en la cual la remocién de so-
lutos es por difusién, la cual se logra bombeando
liquido libre de toxinas, en contracorriente al flujo
sanguineo, y 3) hemodiafiltraciéon continua veno-
venosa, la cual combina las técnicas de la CVVH
y de la CVVHD"8, La utilizacién de las diferen-
tes modalidades de TSR ocasiona una pérdida
de macros y micronutrientes, entre ellos glucosa,
aminodacidos, proteinas de bajo peso molecular,
elementos traza y vitaminas hidrosolubles, ade-
mas de ocasionar incrementos en el gasto ener-
gético?.

IMPLICACIONES NUTRICIONALES

La LRA per se y el estado urémico, desencadenan
una respuesta inflamatoria severa, condiciéon que
produce resistencia a la insulina, hipercatabo-
lismo proteico e incrementos en las necesidades
energéticas, teniendo un impacto negativo en el
estado nutricional®?".

La respuesta inflamatoria y el estrés asociado al
estado critico desencadenan diversas alteraciones
en el metabolismo de los macronutrientes. En los
hidratos de carbono, se presenta un aumento en
la glucogendlisis hepética y gluconeogénesis de-
bido al incremento en las hormonas implicadas
en el estrés, las cuales provocan resistencia a la
insulina e hiperglucemia. En los lipidos, la dismi-
nucion de la lipasa hepatica y periférica determi-
na un incremento en triglicéridos y en lipoprotei-
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nas de baja y muy baja densidad, acompafado
de una disminucién del colesterol total y de las
lipoproteinas de alta densidad. El estado critico
se caracteriza por un incremento en la utilizacion
de aminoéacidos para la produccién de glucosa y
proteinas de fase aguda. La LRA no incrementa
el catabolismo proteico, sin embargo, cuando el
estado critico y la LRA estan presentes, se presen-
ta catabolismo proteico durante mayor tiempo, a
consecuencia de la presencia de acidosis metab6-
lica, ademads de existir una disminucién en la sin-
tesis proteica y en el transporte de aminoacidos al
interior del musculo esquelético®.

Las necesidades de micronutrientes y algunos
elementos traza también se ven incrementadas
debido tanto al estrés oxidativo como a las pérdi-
das producidas durante el TRSC. Se documentan
pérdidas durante el TRSC de electrolitos, ami-
nodcidos (1.2-7.5 g/dia), elementos traza (zinc,
selenio, manganeso) y vitaminas del complejo
hidrosoluble, principalmente de vitamina C y tia-
mina®?,

Diversos autores mencionan un posible incre-
mento en el gasto energético en el paciente con
LRA. En condiciones normales, el requerimiento
energético de los rifones es aproximadamente el
10% del gasto energético total de un individuo.
La LRA sin presencia de comorbilidades parece
no incrementar de forma significativa el GET. Sin
embargo, en presencia de sepsis, el GET se en-
cuentra incrementado hasta en un 30%%%.

Una entidad descrita frecuentemente en la enfer-
medad renal crénica (ERC) y enla LRA es el “des-
gaste proteico energético” (DPE) el cual es defini-
do como un estado patolégico donde se presenta
deplecién de las reservas musculares y de tejido
adiposo, a causa de factores inflamatorios y de la
resistencia a la insulina caracteristica de la LRA,
asi como también al catabolismo proteico, a la
acidosis metabdlica, y a la disminucién en el con-
sumo de nutrientes, entre otros factores®**%. El
diagndstico de ésta entidad se basa en la evalua-
cion de la ingesta dietética y del perfil bioquimico
del paciente, asi como también de los resultados
de la evaluacién de la composicién corporal. Los
criterios diagnosticos se mencionan en la tabla III.
Para realizar el diagnostico, el paciente requiere
cumplir al menos un criterio en tres de las cuatro
categorias propuestas®.

Fiaccadori y su grupo de colaboradores han docu-
mentado prevalencias elevadas de desnutricion
en el paciente hospitalizado con LRA%, relacio-
nando la presencia de DPE con una mayor estan-
cia hospitalaria, con un incremento en el riesgo
de complicaciones (sepsis, sangrados, arritmias y
falla respiratoria) y con incrementos en mortali-
dad hospitalaria®.

EVALUACION NUTRICIONAL

La evaluacion del estado nutricional es indispen-
sable para monitorizar a los pacientes con LRA,
ya que diversos parametros se asocian con una

TasLa lll. CriTerIoS DE DiagN6OSTICO DEL DPE

Criterios Mediciones
Bioquimicos Albtimina <3.8 g/dL
Prealbimina <30 mg/dL
Colesterol < 100 mg/dL
Masa Corporal IMC <22 kg/m? en menores de 65 afios, o <23 kg/m? en mayores de >65 afios.

Pérdida de peso involuntaria 5% en 3 meses o pérdida =10 % en 6 meses.
Porcentaje de Grasa corporal <10%

Masa Muscular

percentil 50

Disminucién 25% de la masa muscular en los tiltimos 3 meses, 0 210% en 6 meses.
Area Muscular del Brazo disminuida, definida como una reducciéon >10% respecto al

Disminucién en aclaramiento de creatinina.

Ingesta Dietética

Ingesta dietética menor a 0.8 g/kg de proteina en tratamiento renal sustitutivo, 0 0.6 g/kg
en pacientes con enfermedad renal crénica sin tratamiento sustitutivo.
Ingesta dietética menor a 25 kcal/kg durante al menos 2 meses.

Adaptado de Fouque D, et al. Kidney Int. 2008; 73: 381-398
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mayor mortalidad. Uno de los indicadores a eva-
luar es la proteina C reactiva (PCR), al reportarse
que mayores concentraciones se relacionan con
la presencia de edema y con un menor consumo
de calorias™. La utilidad de los indicadores an-
tropométricos, usados con frecuencia en el pa-
ciente hospitalizado para monitorizar el estado
nutricional, se encuentra limitada debido a las
alteraciones en el agua corporal, al igual que los
indicadores bioquimicos relacionados al estado
nutricional, como las proteinas viscerales, las cua-
les pierden su valor debido al estado inflamato-
rio*. La albtimina, al ser afectada por la respuesta
inflamatoria, no debe ser utilizada como un mar-
cador del estado nutricional, sin embargo, diver-
sos autores han documentado una asociacion
entre concentraciones séricas de ésta proteina con
una mayor mortalidad en esta poblaciéon®?*. Un
fenémeno similar se ha observado con las concen-
traciones de colesterol, donde cifras menores de
150 mg/dL al momento de admisién hospitalaria
se relacionan con una disminucién de 50% en la
tasa de sobrevivencia®*. Otro de los indicadores
utilizados frecuentemente para evaluar catabolis-
mo proteico es el balance nitrogenado, sin embar-
go su sensibilidad disminuye en pacientes con un
aclaramiento de creatinina <50 ml/min/1.73 m?,
pudiéndose utilizar en pacientes que son someti-
dos a TSR®.

Al igual que en la ERC, se ha documentado un
fenémeno de epidemiologia inversa en el indice
de masa corporal (IMC), observando una menor
mortalidad en la poblacién con mayor IMC (30-
35 kg/m?), mostrando ventajas en sobrevivencia
y prondstico clinico comparando con los indivi-
duos con IMC dentro de la normalidad™®.

La valoracién Global Subjetiva, herramienta de
tamizaje nutricional propuesta por Detsky y co-
laboradores, ha mostrado ser un buen predictor
de riesgo de mortalidad, sin embargo, su empleo
requiere del conocimiento de los cambios en el
peso corporal y en la ingesta dietética, por lo que
su utilizacién queda limitada a pacientes no cri-
ticos®®. Debido a las alteraciones en los indica-
dores antropométricos y bioquimicos, el examen
fisico es una de las tinicas alternativas para deter-
minar el desgaste de la masa muscular, evaluan-
do las regiones de misculos interéseos, tempo-
rales, deltoides, subescapulares, gastrocnemios y
cuddriceps, asi como las reservas de tejido adipo-
so, inspeccionando el estado de los parpebrales
orbitales, del pliegue tricipital y de la region de
intercostales®™. La tabla IV muestra las limitacio-
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nes de los distintos indicadores del estado nutri-
cional en esta poblacién.

Una vez evaluado el estado nutricional del pa-
ciente, se debera iniciar una terapia nutricional,
cuyos objetivos son:

— Evitar el Desgaste Proteico Energético

— Preservar el estado nutricional y la masa mus-
cular

— Evitar mayores alteraciones metabdlicas

— Brindar soporte al sistema inmunolégico

— Disminuir el estado inflamatorio

— Mejorar la actividad antioxidante y la funcién
endotelial.

— Reducir la mortalidad.

REQUERIMIENTOS NUTRICIONALES Y
VIAS DE ACCESO

El gasto energético se ve incrementado durante la
LRA, siendo fundamental la medicion del mismo
con calorimetria indirecta. En centros hospitala-
rios que no cuentan con esta tecnologia, se debera
estimar el requerimiento energético; sin embargo,
no hay consenso respecto a qué ecuacion predic-
tiva utilizar. En paciente no critico, se pueden es-
timar utilizando la ecuacién de Harris-Benedict
multiplicando el resultado por un factor de estrés
de 1.3. En los pacientes criticos, la Sociedad Ame-
ricana de Nutricion Enteral y Parenteral (ASPEN)
recomienda un aporte de 27 kcal/kg/dia*. Debi-
do a que el peso actual esta altamente influencia-
do por el balance de liquidos, los calculos deberan
estar basados en el peso habitual del paciente, y
en los casos donde este se desconozca, se debera
utilizar el peso tedrico”. La Sociedad Europea de
Nutricion Enteral y Parenteral (ESPEN) recomien-
dan un aporte de 20-30 kcal /kg no proteicas®. Se
ha propuesto la utilizaciéon de la ecuacién Penn
State University para los individuos criticos con
apoyo de ventilaciéon mecanica®, sin embargo, su
exactitud es baja segtin los resultados publicados
por Goes VC et al. en pacientes criticos con LRA.

Se recomienda la prescripcion de 0.6-0.8 g/kg/
dia de proteinas, no excediendo de 1 g/kg/dia en
aquellos individuos en terapia conservadora, con
un catabolismo leve o en aquellos con AKIN I. Los
pacientes con AKIN II y III suelen requerir TSR.
En aquellos con terapia DP o HD y catabolismo
moderado, se recomienda un aporte de 1.0-1.5 g/
kg/dia, y en aquellos con TRSC, una prescripcion
de 1.7 g/kg/dia, hasta de 2.5 g/kg/dia, segiin
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Parametros Nutricionales

TaBLA IV. VARIABLES PARA LA EVALUACION Y MONITORIZACION NUTRICIONAL Y SUS LIMITANTES EN EL PACIENTE CON LRA

Limitaciones

Albumina, prealbimina, colesterol

Pueden estar disminuidos independientemente de
la presencia de DPE.

Conteo total de Linfocitos

Poca especificidad.

Cambios en el peso corporal

Agua Corporal Total incrementada en LRA.
Sobrecarga hidrica puede enmascarar cambios en
masa muscular.

Antropometria (PCT, CMB, etc.).

Influenciados por edema en brazos.

Tasa Catabélica Proteica o equivalente de aparicion
de nitrégeno proteico (PNA)

Su medicién requiere cdlculos basados en la cinética
de la urea durante la TRSC, més la recoleccién de
los liquidos dializantes.

Gasto Energético

Las férmulas predictivas pierden su utilidad debido
a que estan basadas en el peso corporal.

Herramientas de Cribado

Pocos estudios los utilizan en LRA.

Herramientas de utilidad en estudio

Valores de laboratorio

Hormona de Crecimiento e IGF-1

Pocos datos en LRA.

Marcadores inflamatorios (PCR, citocinas)

No son pardmetros nutricionales. Indicadores de
riesgo de DPE.

Composicién Corporal

Nitrégeno Corporal Total

Técnica de investigacion (alto costo)

Tamano de las fibras musculares

Técnica de investigacion (alto costo)

Analisis de Bioimpedancia

Sin datos en LRA

Tomografia Computarizada o Resonancia Magnética

Sin datos en LRA

Sustitutiva Continua
Adaptado de: Fiaccadori E, et al. Semin Dial. 2011; 24 (2): 169-175

AMB: Area Muscular del Brazo. PCT: Pliegue Cutéaneo Tricipital. DPE: Desgaste Proteico Energético. TRSC: Terapia Renal

las recomendaciones ESPEN y ASPEN respec-
tivamente**’. No hay evidencia suficiente que
respalde la utilizaciéon de aminoacidos de cadena
ramificada, pudiendo utilizarse las soluciones de
aminodcidos convencionales o estandar*. Para
clasificar el grado de catabolismo, se propone la
utilizaciéon de la prueba de aparicion de nitroge-
no ureico, donde un resultado menor a 5 g/dia es
considerado catabolismo leve, entre 5-10 g /dia un
catabolismo moderado, y resultados mayores a 10
g/dia corresponden a un catabolismo severo®.

Las recomendaciones de hidratos de carbono os-
cilan entre 3-5 g/kg/dia, con un maximo de 7 g/
kg/dia, mientras que de lipidos el aporte no de-
beré exceder 1.5 g/kg/dia, con un promedio de

0.8-1.2 g/kg/dia, prefiriendo emulsiones de tri-
glicéridos de cadena media**. La tabla V mues-
tra las recomendaciones para energia y macronu-
trientes de distintas sociedades y autores.

Debido a las alteraciones en micronutrientes y
elementos traza, se recomienda la suplemen-
tacién de 50-100 mg/dia de vitamina C en pa-
cientes sin TSR, pudiendo completar hasta 150-
200 mg/dia en aquellos en TRSC. Algunas dosis
propuestas para otros micronutrientes son 1 mg/
dia de folato, 10 mg/dia de piridoxina y 100 mg/
dia tiamina, asi como 100 mcg/d de selenio, no
recomendédndose la suplementacién de vitaminas
liposolubles™?.
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TaBLA V. RECOMENDACIONES NUTRICIONALES EN LA LRA
SEMICYUC-
38 39 3 1 21
ESPEN ASPEN Fiaccadori E. SENPE*

Energia 20-30 kcal no GEBx1.1-1.2 25-30 keal/kg/d 20-30 kcal no

proteicas 20-30 kcal/d (Hasta proteicas

35 kcal en TRSC)

Terapia conservadora/ 0.6-0.8 g/kg 0.6-1.0 g/kg/dia 0.8-1.0 g/kg/PT 0.6-0.8 g/kg
Catabolismo leve (maximo 1 g/kg)
Terapia extracérporea/  1.0-1.5 g/kg/dia 1.5-2.0g/kg/d 1.2-1.5 g/kg/PT 1.0-1.5g/kg
Catabolismo moderado
Terapia continua/ Hasta 1.7 g/kg/dia  1.8-2.5 g/kg/dia 1.7-2.0 g/kg/PT 1.7-22 g/kg
Catabolismo Severo
HC 3-5g/kg/dia (Hasta 5-7g/kg 5-7 g/kg/PT 2-5g/kg

7 g/kg/d)
Lipidos 0.8-1.2 g/kg 12-15g/kg 1.2-1.5g/kg/PT 0.8-1.2g/kg

(maximo 1.5 g/kg)
GEB: Gasto Energético Basal. PT: Peso Teérico.

Otros nutrientes con potencial inmunomodula-
dor han sido estudiados de forma histérica en
el paciente critico, entre ellos la glutamina, cuya
suplementacion se cree puede agravar el estado
urémico en el paciente con LRA, condicién que
no se ha demostrado sea relevante en la clinica,
por lo que no existe una contraindicacién para su
utilizaciéon®. Estudios en modelos animales han
documentado mayor estrés oxidativo y mayor
apoptosis en las células tubulares renales que
pueden ser atenuados mediante la suplementa-
cién de glutamina, pudiéndose incrementar las
necesidades en pacientes bajo TSR*.

Otro de los nutrientes estudiados son los omega
3, proponiendose su suplementacién durante la
LRA al haberse observado una disminucién en
la respuesta inflamatoria y en la infiltracion de
macréfagos a los tibulos renales en modelos ani-
males*. No hay un consenso en lo que respecta a
la dosis de glutamina y omega 3 a utilizar.

La via de acceso para el soporte nutricional no es
distinta a los demas pacientes criticos, la cual de-
pendera de la funcionalidad del tracto gastroin-
testinal; en aquellos cuya funcionalidad no esté
comprometida, la alimentacién se brindara por
via oral o enteral (NE), y cuando hay pérdida de
la funcionalidad, la via indicada sera la parente-
ral (NPT)*.
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Algunas situaciones clinicas pueden modificar
los criterios mencionados, tal es el caso de los
pacientes catabolicos con TRSC, quienes suelen
precisar una nutricién mixta, ya que los aportes
en el inicio de la NE temprana no son suficientes
para alcanzar los requerimientos elevados. La
Sociedad Espafiola de Nutricién Enteral y Paren-
teral recomienda la nutricién parenteral intra-
dialitica, y la nutricién intraperitoneal en casos
donde los pacientes cursan con un catabolismo
leve, debido a que estas modalidades de nutri-
cién parenteral no tienen la capacidad de cubrir
los requerimientos energéticos del paciente®.

MONITORIZACION DEL TRATAMIENTO
NUTRICIONAL

Es importante evaluar la efectividad de la terapia
nutricional realizando una evaluacién del estado
nutricional de forma peridédica, basado principal-
mente en la exploracién fisica y en la evaluacién
de algunos parametros bioquimicos, los cudles
pueden ayudar a tomar decisiones respecto a mo-
dificaciones en la prescripcion de nutrientes. Uno
de éstos indicadores es la Tasa Catabdlica Protei-
ca, la cual puede ayudar a cuantificar la cantidad
de proteinas a proveer mediante el soporte nutri-
cional, y a monitorizar la suficiencia de las mis-
mas®. La presencia de hiperglucemia se relaciona
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con una alteracién en la utilizacién de nutrientes,
provocando catabolismo proteico y empeora-
miento del estado urémico, principalmente en
concentraciones de glucosa mayores a 200 mg/
dL¥. La terapia nutricional deberd ajustarse para
mantener cifras de glucosa entre 110-149 mg/dL
en los pacientes criticos'.

Otro de los aspectos a monitorizar es la infusiéon de
la nutricién prescrita, cuantificando las cantidades
de proteinas y calorias que el paciente recibi6. La
importancia de evaluar este indicador surge debi-
do a que se ha observado una relacién inversa en-
tre mortalidad y dias de ventilacién mecanica con
una menor provisién de energia®. Sabatino y co-
laboradores encontraron un déficit calérico de -12
777 kcal y -509 g/dia de proteinas tras 7 dias de so-
porte nutricional en 78 pacientes con LRA*, lo cual
se ha relacionado con peores resultados clinicos™.

CONCLUSION

La LRA ocasiona una respuesta inflamatoria in-
crementada y estrés oxidativo, impactando de
forma directa y negativa en el estado nutricional
del paciente, al ocasionar alteraciones en la uti-
lizaciéon de macronutrientes y micronutrientes,
provocando también un incremento en el gasto
energético y catabolismo muscular, situando al
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