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Nutricion y enfermedad renal

Iris b CasTafo, M.D 21, ConsueLo be RoveTto, M.D 2

RESUMEN

El rifion juega un papel importante en laregulacion interna del organismo através de |l as funciones excretoras, metabdlicasy
endocrinas. La insuficiencia renal aguda, IRA, se caracteriza por un rapido deterioro de la funcion renal con acumulacion de
productos nitrogenados como laureay lacreatininay desequilibrio del aguay deloselectrélitos. Lafallarenal creaun estado de
desequilibriometabdlicoproporcional alaperdidadelafunciénrenal . Dentrodel osfactoresimportantesparadisminuir laprogresion
delainsuficienciarenal crénica, IRC, estan el control delaproteinuriay el control delahipertension arterial. Algunos pacientes
no alcanzan a ingerir de manera voluntaria los requerimientos caléricos y de volumen adecuados y necesitan soporte con
alimentacion enteral con sonda nasogastrica o nasoyeyunal con bombas de infusion.
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Nutrition and renal disease
SUMMARY

Kidney playsanimportantroll in body homeostasisthrough excretory, metabolic and endocrinefunctions.Kidneysfilter fluids
and solutes and reabsorbed water , el ectrolytes an minerals. Urine volume and sol ute excretion are adjusted to keep composition
of the extracellular space, serum osmolarity and intravascular volume in constant balance. Kidneys also regulate acid base
equilibrium, hormone metabolism and excretion and amino acid concentration. Vitamin D hydroxylation takes placein the kidney,
thisis the active form of this vitamin, which inhibits PTH . In addition they produce erythropoietin which control hemoglobin
concentration in erythrocytes. When renal insufficiency develops, and glormerular filtration rateis between 50 to 75% of normal,
thisfunctionsaredecreased .Whenrenal functionislessthan 10%, thisfunctionsceased. Inchildrensmall changesinwater, sol ute,
acid base, calcium and phosphorus can alter normal growth and development. If kidneys can not maintain internal equilibrium,
specific nutrients should be used. Compensation should be done according to age, type or renal disease and level of glomerular
filtration rate.

Keywords: Kidney; Acute renal failure; Chronic renal failure; Nutrition; Children.

El rifidn juega un pape importante en la regulacion
internadel organismo atravésdelasfuncionesexcretoras,
metabdlicas y endocrinas. Los rifiones filtran fluidos y
solutos y selectivamente reabsorben y secretan agua,
electrdlitos y minerales2. El volumen urinario y laexcre-
cién de solutos se gustan para mantener la composicion
del espacio extracdlular, la osmolaridad y € volumen
intravascular en equilibrio constante. Losrifionestambién
regulan la concentracion de aminoécidos, € equilibrio
&cido-bésico y & metabolismo y excrecidn de hormonas.

Ademas, hidroxilanlavitaminaD asuformaactiva, quees
el inhibidor directo delaparatohormonay producen eritro-
poyetinaparamantener e contenido normal deeritrocitos.
En la insuficiencia rena, agunas de estas funciones
disminuyen cuando lafiltracion glomerular cae entre 50%
y 75% de lo normal. Otras funciones cesan cuando la
funcionrend esinferior al0% delonormal. ASmismo, en
nifios muy pequefios variaciones minimas en € equilibrio
&cido-bésico de solutos, agua, cacio y fosforo, pueden
aterar € crecimiento y desarrollo normal del nifio.
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Si los rifiones no pueden adaptarse para mantener €
equilibriointerno, se deben usar nutrientesespecificos. La
compensacion se puede hacer adecuadamente de acuer-
do con la edad, tipo de enfermedad rena y grado de
compromiso de la funcion glomerular. La disminucion o
pérdida de los mecanismos reguladores a nivel rend
pueden ser transitorios como en la insuficiencia rena
aguda (IRA) o permanentes ante la presencia de insufi-
cienciarena cronica (IRC).

INSUFICIENCIA RENAL AGUDA

Lainsuficienciarenal aguda (IRA) se caracteriza por
un rgpido deterioro delafuncionrena con acumulacionde
productos nitrogenados como la urea, la creatinina y
desequilibrio del aguay de los eectrdlitos. La muerte de
los pacientes en fallarenal se relaciona mas con compli-
cacionescomoinfecciones, hemorragias, accidentescardio-
pulmonares que ala uremiaen si. También seculpaala
falta de unaingesta cal orica adecuada, frente el mal pro-
nostico de estos pacientes®. Unavez establecidalaposible
causa de la falla renal Cuadro 1) y confirmada con
pruebasdelaboratorio (Cuadro2), seprocedeasumaneo,
cuya finalidad es tratar la causa que la produjo, manegjo
nutriciona y metabdlico y megjorar lafuncion rendl.

Si seprevequed curso delafallarenal vaaser corto,
por gemplo, en enfermos con necrosis tubular aguda
secundaria a deshidratacion, tales individuos no entran
necesariamente en estado hipercatabdlico y se prestara
mayor énfasisalacorreccion deaguay eectrdlitos. Enla
mayoria de los pacientes la falla renal es secundaria a
enfermedades como sepsis, trauma, choque o falla multi-
sstémica, quellevan aun estado hipercatabdlico, y resul-
tan en un aumento del consumo de oxigeno y significante
equilibrio negativo de proteinas. I nicialmente seconsumen
d glicdgeno y los carbohidratos almacenados para produ-
cir energia, después aumenta la gluconeogéenesis y pro-
duccion de cuerpos cetonicos y aumenta el consumo de
grasas y proteinas; de alli la importancia de ofrecerle a
paci ente un soporte nutricional adecuado y temprano para
contrarrestar € estado hipercatabdlico.

Requerimiento de liquidos. Los requerimientos de
liquidos para € nifio sano oscilan entre 1,500 y 1,800/r¢/
diadeloscuaes 25% cubren las pérdidasinsensibles (400
a 600 ml/m?/dia de SC). EnlalRA, estos requerimientos
se gjustaran ala presencia o no de datos de hipervolemia
y d tipo de fala rena que esté presente: oligdrica o no
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Cuadro 1
Etiologia de la insuficiencia renal aguda intrinseca

Renal
Glomerulonefritis
Necrosis tubular
Nefritis intersticial
Anormalidades desarrollo
Tumores
Nefritis hereditaria

Post-renal
Uropatia obstructiva
Reflujo vésico ureteral
Vejiga neurogénica
Compresiones extrinsecas

] Cuadro 2
Indices urinarios en fallarenal aguda
Pre-renal
RN Nifios
Sodio urinario (mEg/l) <20 <10
FENA % * <2.5 <1
Osm urinaria >350 >500
U/P Osm >1.2 >1.5
BUN/Cr plasma >10 >20
Respuesta a vol
Aumenta diuresis
Renal
RN Nifios
Sodio urinario (mEg/l) >50 >50

FENA % * >3 >2
Osm urinaria <300 <300
U/P Osm 0.8-1.2

BUN/Cr plasma Aumentan los dos

Respuesta a vol

No efecto

Sodio orina/Sodio plasma x 100

*FENA (%) =
Creat. orina/ Creat. plasma

oligurica. S e paciente no esta hipervol émico, hipertenso
ni oligurico, se dgacon liquidos de mantenimiento norma;
enloposibleseprefierelaviaora alaviaendovenosa. En
algunas ocasiones s la falla rend es politrica hay que
aumentar el aportedeliquidosy electrdlitos. En presencia
deoliguria, hipertensiony edema, serestringen losliquidos
solo paracubrir laspérdidasinsensiblesalascuaesseles
restan 100 mi/n¥/dia, provenientes de la produccién de
agua endogena y cada dia se adicionan las pérdidas
sensibles (diarrea, vomito, fistulas, etc.) méas € volumen
urinario del dia anterior. Se espera la pérdida de 1% del
peso por diaen lafase oligurica. La presencia de hipona-
tremiay ganancia de peso indican sobrecarga de fluidos.
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En & momento en que la diminacion urinaria sea normal
(2 mi/kg/h) y seesté brindando un buen aporte calorico, se
suspendee reemplazo deliquidoseliminadosy secontintia
con el aportenormal por areade superficiecorporal (1,500
ml/m2/dia).

Manejo de electrdlitos. Por lo genera los pacientes
conlRA nofiltranbiend sodioy esteelemento seacumula
en e organismo. S e sodio sérico esnormad y € enfermo
esta hipervolémico serestringe laingestaa <0.5 mEg/kg/
d (dieta hiposodica). Si hay presencia de hiponatremia 'y
éstaes asintomética, usuamenteesdetipo diluciona y se
corrige con la restriccion hidrica no con regtitucion de
sodio. En presencia de hipercaliemia, se restringe la
administracion o ingesta a <0.5 mEg/kg/d de potasio
durante48a72horashastasu correccion. Enhipercaliemia
sintoméatica con alteraciones en e trazado del ECG, se
emplean soluciones de gluconato de calcio, salbutamal,
soluciones glucosadas mésinsulinao resinas deintercam-
bio como & kayexaato o resincalcio por viaora o rectad.
Tener presente que durante lafase polilrica, enlafasede
recuperacion de lafalarenal, se pueden perder grandes
cantidadesdesodio, potasioy aguay ameritan sureempla-
zo. Elementos que se deben ir adicionando cuando se
normalicen susvaoresen plasmay mejorelainsuficiencia
rendl.

Requerimientos cal ricos. Se debe prestar especial
atencion a soporte nutricional en los nifios con IRA,
mediante una dieta altaen calorias para equilibrar latasa
metabdlicaaumentada. El manegjo nutriciona debe brindar
suficientes calorias sininducir toxicidad urémicao causar
desequilibrio hidrodlectrolitico. Enlaedad pediatricano se
recomiendarestriccion severade proteinas, € clinico debe
decidir € uso temprano de didiss, que permite més
libertad en € aporte de liquidosy aumento de calorias. El
numero de calorias por dia se calcula con base en € peso
corporal mediante la guia de la Cuadro 3'. S € nifio no
recibe gportenutriciona enteral o parenteral, enlasprime-
ras 24-48 horas, se dardn como minimo 25% de los
requerimientoscal oricos paradisminuir el catabolismo por
medio de la administracion de dextrosa ad 25% en agua
destilada através delavena cava superior y considerar el
comienzo de tergpia nutricional s se prolonga e proceso
més de tres dias. Se debe utilizar preferiblemente la via
enteral, pues hay evidencia que la respuesta catabdlica
disminuye con mayor efectividad cuando losalimentosson
colocados en € tracto gastrointestinal que parenteral-
mente®. En enfermos oliglricos que necesiten restriccién
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Cuadro 3
Requerimientos caloricos

Peso (kg) Calorias 24 horas
<25 120 kcal/kg/d
2.5-10 100 kcal/kg/d
11a20 1,000 + 50 kcal /kg/d
>20 1,500 + 20 kcal/kg/d

Incrementar 12% por cada grado de fiebre por encima de 37.8°C
Incrementar 20% a 100 % en presencia de hipercatabolismo

Cuadro 4
Formula modular hipercaldrica (1 kcal/ml)

1,000 ml de agua 150 g de leche deslactosada
5 g de Dietavit ®
50 g de azlcar
5 ml de aceite

Vitaminas
Cuadro 5
Suplementos vitaminicos en insuficiencia renal aguda

Vitamina K 4 mg/sem
Vitamina E 10 Ul/d
Niacina 20 mg/d
Tiamina HCL (B1) 2 mg/d
Riboflavina (B2) 20 mg/d
Acido pantoténico 10 mg/d
Acido ascoérbico ( Vit C) 70-100 mg/d
Biotina 200 mg/d
Acido félico 1 mg/d
Vitamina B2 4 mg/d

hidricay toleren laviaentera, a soportenutricional delas
formulasconvencionales(1 ml = 0.67 kcal) seleadicionan
triglicéridos de cadenamedia (aceite de canolao deoliva),
carbohidratos en forma de maltodextrinas (Nesucar®) y
suplemento decalcioy proteinas (Dietavit®) paraconver-
tirlas en férmulas hipercaléricas (1 ml = 1 kcal). Estas
férmulas a principio pueden aportar 0.8 kcal/1 ml y seva
aumentando de acuerdo con los requerimientos de cada
paciente 3 kcal/30 ml cada 3-4 dias, hastaalcanzar 1 kcal/
1 ml (Cuadro 4). Con estas formulas hipercal6ricas se
debetener especia cuidado conlacargahiperosmolar que
se presenta a rifibn porque se pueden alcanzar osmo-
laridades hasta de 400 mOsm/k de agua. En estas formu-
las modulares 60% de las caorias provienen de los
carbohidratos, 30% de las grasas (10% é&cidos grasos
esenciaes) y entre 8%y 15% de las proteinas (alto valor
biol6gico). Por lo general hay déficit de vitaminas solubles
en agua que se deben suplementar (Cuadro 5); no dar
exceso de vitamina C por € temor de depdsitos de oxaato
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y ho prescribir vitaminaA yaque susniveles son el evados
en la uremia. Inicidlmente las preparaciones deben ser
bajasensodio, potasioy fosforo. Enquienessecontraindique
0 no toleren la via enteral 0 ésta no sea suficiente para
brindar las cal orias necesarias, se complementaralanutri-

cionpor viaparenteral (NP), prefiriéndoselaviaperiférica
(NPP) alacentra total (NPT), mientras que e aporte de
glucosa no exceda una concentracion de 12.5% vy la
tergpia no vaya mas ala de 7 dias. El resultado de los
estudiosconrespecto alosbeneficiosdelaNPen |RA son
motivo de controversia, y son escasos los informes en
nifios. Un estudio doble ciego en adultos, comparando €l
uso de dextrosa al 50% méas aminoécidos con € uso solo

de dextrosa, mostro una tasa mas ata de recuperacion
renal en € grupo que recibié aminoacidos6, mientras que
otro estudio similar no mostré ninguna diferencia en la
recuperacion renal’. En laprécticaladptimaprescripcion
nutricional sedeberecomendar enformaindividua conun
aporte adecuado de proteinas y calorias. Segun laviaque
seutilice, serecomendaran las concentraciones de gluco-

sa, lipidosy proteinas( Cuadro 6). L oscarbohidratosdeben
proveer entre 30% Yy 60% delascaloriastotales, enforma
de dextrosaentre 12.5% y 50%, los lipidos proveen entre
30% y 50% y las proteinas entre 15% y 20% (la mitad
deben ser aminoacidos esenciaes). El aporte de proteinas
oscilardentre 0.5y 3 g/kg/dia, y e delipidosentre 1y 2 g/
kg/dia. Loslipidos sonimportantes parael crecimiento de
lamembrana celular, en lasintesis de prostaglandinas, la
absorcion de hierro y de vitaminas liposolubles. Recordar
gue e aclaramiento de lostriglicéridos esta disminuido en
la falla renal. Se pueden utilizar combinaciones de
triglicéridosde cadenalargay cadenamediay monitorizar
sus niveles en plasma cada semana. La hipocalcemia se
encuentra con frecuencia en e paciente critico en fala

renal y se recomiendan dosis de 1 a2 mEg/kg/d por via
parenteral y de 60 a 100 mg/kg/d de calcio elemental por

viaoral. Lashipocal cemiasrefractariasatratamientospor

lo general van acompafiadas de hipomagnesemia. El

magnesio normalmente se une alas proteinasy o afectan
los estados de hipoalbuminemia y acidosis metabdlica.

Este elemento juega un papel importante dentro de las
célulasen laproducciony utilizacion de energia, Situacion

que muchas veces se subestima en e enfermo critico; si

setienen en cuentalosvalores en plasma, serecomiendan
dosis de magnesio elemental de 3 a6 mg/kg/dosis cada 6
horas por via ora y de 25 a 30 mg/kg/dosis cada 6 horas
por via parenteral. El aporte inicial de sodio, potasio y
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Cuadro 6
Nutricién parenteral en insuficiencia renal aguda

NPP (%) NPT (%)
Glucosa 10-12.5 25-50
Aminoacidos 5 10
Lipidos 2 10-20

Vitaminas/minerales/micronutrientes

Cuadro 7
Clasificacion de los estadios de la insuficiencia
renal crénica

Estadio RFG (ml/min/1.73m?) Descripcion

1 >90 Dafio renal con TFG normal o
aumentada

2 60-90 Dafio renal con leve disminu
cién de TFG

3 30-59 Dafio renal con moderada
reduccion de TFG

4 15-29 Severa reducciéon de TFG

5 <15 (o didlisis) Falla renal

fosforo se debe suprimir en caso de hipervolemia,
hipercdliemia e hiperfosfatemia. Cuando se infunden
nutrientesy empiezaadisminuir & catabolismo, ssaumen-
ta el anabolismo intracelular de potasio y fosforo y estos
elementos pueden disminuir en € plasma. Cuando los
niveles de fosforo son menores a 1 mg/dl se administra
solucién defosfato neutro parenteral entre 15y 45 mg/kg/
d. Las soluciones en falla rena se deben modificar de
acuerdo con las necesidades de cada enfermo. Frecuen-
temente paralograr controlar €l estado hipercatabdlico se
necesitael maximo aporte de proteinasy liquidos, lo cua
no sepuedel ograr enquienespers stan urémicos, aci déticos
y oligoaniricos; dedli laimportanciade decidir un proce-
dimiento dialitico temprano para poder lograr estos obje-
tivos. La solucion de didisis peritoneal aconsgada es la
gue tiene dextrosaa 1.5 6 2.5%, pero en casos de hiper-
volemiagraveesmeor utilizar solucionesal 4.25%, conla
gue se deben vigilar constantemente los signos de deshi-
dratacion y la pérdidamasiva de proteinas en € didizado.

INSUFICIENCIA RENAL CRONICA
Lafallarend creaun estado dedesequilibrio metabdlico
proporciona alapérdidadelafuncidonrena. Lospacientes

pediatricos con enfermedad renal ademas de tener que
mantener este equilibrio metabdlico, tienen un reto mas,
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Cuadro 8
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Manifestaciones clinicas de lainsuficiencia renal crénica

Manifestacion

Causa

Manejo

Retardo del crecimiento

Osteodistrofia renal

Anemia

Acidosis metabdlica

Hipertension arterial

Alteraciones agua, sodio

Alteraciones de potasio

Disminucion de la funcion renal; méas severo
mientras mas temprano empiece la IRC. Sintoma mas
frecuente; baja ingesta; multifactorial; resistencia a
la hormona de crecimiento.

Retencién de fosfato sérico; acidosis metabdlica;
déficit de 1.25 (OH)? colecalciferol; hiper
paratiroidismo secundario por hipocalcemia.

Déficit de eritropoyetina; acortamiento vida media
eritrocitos; déficit de hierro y acido 1V; acido folico;
se manifiesta cuando Ccr <20 ml/ déficit de hierro y
acido félico; sangrado digestivo.

Disminucién sintesis de amonio; disminucién en la
excrecion de la carga acida; retencion de acidos
inorganicos.

Aumento del gasto cardiaco y resistencia vascular
periférica; hipervolemia.

Displasias, anomalias congénitas: pérdida de sodio
y agua libre; expansion de volumen y retencion de
sodio.

Se sobrepasan los mecanismos renales compensa-
torios para aumentar la excrecion de K.

Adecuar dieta y aporte caldrico; dialisis y
transplante segun el estadio de IRC; manejo
integral de alteraciones metabdlicas; hormona de
crecimiento.

Aporte oral de calcio con carbonato de calcio;
reemplazo oral de 1,25 (OH)? Vit D (Calcitriol);
bloquear fosfato con hidréxido de aluminio sélo si
el producto calcio fésforo mayor de 70; trata-
miento cuando depuracién de creatinina <50 ml/
min/1.73 m

Eritropoyetina humana recombinante; hierro oral o
1V; &cido félico; se manifiesta cuando Ccr <20 ml/
min/ 1.73 n?

Suplemento de bicarbonato oral; didlisis; inicia
cuando Ccr < 25/ ml/1.73 m?

Antihipertensivos como inhibidores de enzima
convertidora, calcio antagonistas.

Suplemento de sodio y agua libre; restriccion de
liquidos y sodio; diuréticos; didlisis

Restriccion K en la dieta. Normal hasta que Ccr
<10 ml/min/1.73 m?; marcador de IRC terminal

conseguir desarrollo pondo-estatural adecuado®®®3, La
| RC sedefinecomo un descenso delafuncidnrenal menor
de 70% de la funcion renal normal para la edad por un
periodo de3mesesomés. LaNaciona Kidney Foundation
(NKF) ha establecido un grupo de trabgjo la Kidney
Disease Outcome Quadlity Initiative (K/DOQI) que cred
unasguias practicasparaclasificar losdiferentes estadios
delafalarenal crénicabasadosen laedtratificacion dela
tasa de filtracion glomerular (TFG)*® (Cuadro 7).
Enlosnifios € descenso en lafuncidn rena por debgjo
de 50% de lo norma produce marcado retardo en €
crecimiento y € desarrollo. Se comprometen tanto las
funciones de depuracion como la hormonaP°. El rifién
pierde su habilidad de excretar desechos nitrogenados, la
capacidad de concentrar laorina, y lade excretar lacarga
aciday mantener e volumen intravascular®. Lasprincipa-
les dteraciones hormonales son la osteodistrofia por €
déficitde1-25(OH)? colecaciferal conhiperparatiroidismo

60

secundarioy laanemiaseverapor déficit deeritropoyetina.
Paracalcular laTFG seutilizaladepuraciondelacreatinina
enddégena. Debido alas dificultades en la edad pediétrica
para las recolecciones de orina, se usa la férmula de
Schwarz:

Depuracioén de creatinina (ml/min/1.73n¥) =
Talla (cm) x K/creatinina sérica (mg/ dl)

LascifrasK son: 0.45 primer afio, 0.55 nifios, 0.70 para
varones mayores de 13afios®. En el Cuadro 8 se resumen
los hallazgos clinicos més frecuentes en IRC, la causa
basicay € mangjo.

Es importante tener en cuenta que € retardo del
crecimiento de estos pacientes es multifactoria y que
mientras més temprano seinicielafalarenal, hay mayo-
res secuelas y retardo en el crecimiento®. Ademas de
estos hallazgos de la IRC en estos pacientes, hay atera-
ciones digestivas como anorexia que se explica por la
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anemia, laadministracion de medicamentos, y lasrestric-
ciones en la dieta sobre todo la restriccion de sodio.
También sehadescrito disminuciondel gusto por déficit de
zinc y por la eiminacion de urea por la sdliva. Se han
encontrado concentraciones elevadas de lepting, proteina
producida por los adipositos, y que es potente inhibidor del
apetito en e hipotdlamo'®. El vomitoy lamayor ingestade
agua son otros de los factores que contribuyen a la baja
ingesta de estos nifios. Los pacientes con falla rena
crénica presentan con frecuencia gastritis e hiperacidez,
sintomas que mgioran con ladidisis!®. Cuando laingesta
cal6ricaes menor de 80% de lo recomendado por [aRDA
hay retardo en @ crecimiento™'. También se pueden
encontrar ateraciones neurolOgicas especialmente s la
falarenal se presenta en los dos primeros afios de vida
Las agresiones metabdlicas y la desnutricién calorico-
proteica en esta etapa de desarrollo acelerado son muy
graves. El crecimiento adecuado del perimetro cefélicoen
nifios con IRC es fundamental para prevenir secuelas
neuroldgicas®!t. El retraso en € crecimiento es més
marcado cuando la IRC se presenta en |os primeros dos
afos de edad, aqui predominan los factores nutricionales.
Si sepresentaantesdelapubertad, ademésdelosfactores
nutricional es estan |os hormonal es que retardan y acortan
€l estirdn fisiol6gico post-puberal-1©. En las Ultimas déca
das con d advenimiento de la hormona de crecimiento
(GH) como posibilidad terapéutica, se han hecho estudios
en pacientes con fallarena y se encontr6 unaresistencia
parcid a esta hormona y a su mediador, € factor de
crecimiento IGF-1. Las concentraciones basales de GH
estan elevadas 0 en limites mas atos de lo normal®°. Por
todoslosfactores expuestos, € crecimiento delos pacien-
tes pedidtricos en falla rena es todo un reto para los
nefrologospediatraseimplicaun enfoquemultidisciplinario
eintegral. Las causas de falarena cronica en pediatria
son variables y se pueden agrupar en enfermedades
congénitas (hipoplasias y displasias rendes), uropatias
obstructivas, nefropatia por reflujo, enfermedades glome-
rulares, nefropatias hereditarias, nefropatias vascularesy
otras®. El presente capitulo se va a concentrar en la
importancia del aporte nutricional adecuado en estos
pacientes con falarenal. El cuidado nutricional adecuado
es bésico paralograr un buen crecimiento.

Lavaloracion nutriciona de estosnifiossehace conlos
parametros esténdares de peso, talla, perimetro cefalico,
indicepeso paratalla, circunferenciadel brazo paradefinir
lamasa muscular magra, pliegues, edad 6sea (semestral)
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y velocidad de crecimiento. En |los pacientes con edemas
o endidisis se debe considerar el «peso seco», cuando €
paciente no estani hipotenso ni hipertenso. Desdeel punto
de vista bioquimico: hemoglobina, hematdcrito, dbumina
sérica, calcio, fosforo, fosfatasa acaling, electrdlitos
séricos, bicarbonato, colesterol y triglicé&ridos. También la
transferrina y e C3 son marcadores de desnutricion
proteica s estan disminuidos.

Aporte nutricional. Para estos pacientes las reco-
mendaciones nutricional es se hacen apartir de latalladel
nifio. Se deben hacer los gustes para las proteinas,
carbohidratos y lipidos. Existen tablas para gjustar los
requerimientos. La ingesta cal 6rica debe aproximarse a
100% de |as recomendadas por la RDA (Recommended
Dietary Allowance) para la edad y la tdla; s hay
evidencia de desnutricién se deben aumentar 1os requeri-
mientos a 120%*. Los nifios que alin no estan en didlisis
requieren lascal orias paramantenimiento y lasnecesarias
para recuperar €l déficit o retardo que presentent. Se

puede usar la siguiente formula’:
calorias para alcanzar «catch up growth» =
120 kcal/kg x peso promedio para talla actual/peso actual

Larecomendacion para proteinas se gjusta por edad y
tdla! como se muestran en el Cuadro 9.

No hay unarecomendaci dn exactadeloscarbohidratos
y grasas, como la hiperlipidemia es frecuente en IRC se
recomiendan grasas poli-insaturadas. En la préctica en
pediatria, loslactantesfrecuentementereciben suplemen-
to energético con aceite de maiz por su ata densidad
caldricay su costo razonable Se deben evitar dietas muy
altas en carbohidratos pues producen hiper-insulinemiay
aumento de triglicéridos® 1113,

Sodio. Losnifiosconfallarena secundariaaanomalias
estructurales son perdedores de sal, y no se restringe €l
sodio. Como las formulas infantiles son bajas en sodio, a
veces es necesario suplementar sodio con sales o con
bicarbonato para mantener buen volumen intravascular y
prevenir la acidosis. En lactantes a veces es necesario
suplementar sodio a4-6 mEq/l. Sedebetratar de mantener
el sodio plasmético en 140 mEg/l para lograr un buen
crecimiento. Solamente en los nifios con hipertension,
expansion del volumen extracelular y/o edemas se debe
restringir e sodio a 1-3 meg/I*1113,

Agua. Hastaque€ nifio puedaacceder aguapor si solo,
e le debe brindar agua libre con frecuencia. Los nifios con
IRC tienen incapacidad paraconcentrar laorinay a aumen-
tar las cdorias de la férmula, tienen que excretar carga
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Cuadro 9
Recomendaciones nutricionales para pacientes en FRC. Requerimientos para edad y talla

Edad (afios) Talla (cm) Peso (kg) Energia (kcal/kg) Total Proteinas total Calcio (mg) Fésforo (mg)
0-0.5 60 6 108 650 22 13 400 300
0.6-1 71 9 98 850 16 14 600 500
1-3 90 13 102 1300 1.2 16 800 800
4-6 112 20 90 1800 12 24 800 800
7-10 132 28 70 2000 11 31 800 800
11-14M 157 45 55 2500 1.0 45 1200 1200
11-14F 157 46 47 2200 1.0 46 1200 1200
15-18M 176 66 45 3000 0.9 59 1200 1200
15-18F 163 55 38 2200 0.8 44 1200 1200
19-24M 177 72 40 2900 0.8 58 1200 1200
19-24F 164 58 36 2200 0.8 46 1200 1200

Tomado de Steven JW, Michelle B*

osmdtica en mayor volumen urinario, llevandolos a la deshi-
dratacion. Sepuedenadministrar formulasenvolumende 180
a200 ml/kg por dia. Parapoder administrar estosvol imenes,
a Veces es necesario recurrir a estrategias como la sonda
nasogéstricacon bombasdeinfusion continua®!t. S hay fdla
rend severase daran las pérdidasinsensiblesmésladimina
cionurinaria

Calcio. Esimportante mantener calcio plasmético entre
10y 11 mg/dl para prevenir la ogteodigtrofia y la acidoss
metabdlica. Serecomiendacalcio de acuerdo con losreque-
rimientosquesemuestranend Cuadro 9. El mgor suplemen-
toescarbonato deca cioquevieneentabletasde 500 mg (200
mgdecaciodementa). Serecomiendaunadoss30a50mg/
kg/d repartidos en tres tomas para bloquear la absorcion de
fosfatoy aumentar e gportedecalcio. Ademasseadministra
cdcitriol adossentre 0.25y 1.25 g tres veces por semana
cuando ladepuracion de creatininaseamenor de 50 mi/min/
1.73m?. Sedebeevitar lahiperca cemiay monitorizar e cacio
srico; los vaores mayores de 11.5 mg/dl aumentan la
excrecion de cadcio urinario y empeoran lafuncion renal 2,

Fésforo. Laingestade fosfato se deberestringir alas
recomendadas Cuadro9. Se recomiendan férmulas bajas
enfosfato. Si esnecesario seusacarbonato decalcio, con
las comidas, para bloquear laabsorcion de fosfato. No se
sugiere € uso prolongado de hidroxido de aluminio por su
toxicidad. El objetivo es tratar de man-tener € fosfato
séricoenlonormal paralaedad oentre4.5y 5.5mg/dl. Se
indican controles periddicos de calcio, fésforo, fosfatasa
acainay PTH en e seguimientoy en el gusteterapéutico
de estos nifios**!. Si @ producto calcio fésforo es mayor
de 70 sepuedeusar hidréxido dealuminioadosisde30 mg/
kg por periodos cortos, mientras bgja el fosforo sérico.
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Potasio. S0lo se restringe a 1-3 meg/kg/dia cuando la
funcion rena esigua o menor de 10 mi/min/1.73m?. La
hipercaliemia es un marcador de falarena terminal, por
sl sola puede indicer didisis! 2.

Vitaminasy microelementos. Esfundamentd suple-
mentar &cido félico paratener buena eritropoyesis con la
administracion de eritropoyetinall. Se recomienda suple-
mento de las vitaminas hidrosolublesadosisde 1 mi/d en
forma de gotas'. De las vitaminas liposolubles s6lo se
ordenalavitaminaD, cuando lafuncionrena estaen 50%
de lo esperado para la edad'! o para los estadios 2 en
addlante!®. Se deben monitorizar los niveles de calcio,
PTH y fosfatasaal calinadurante estaterapiaparapreve-
nir hipercalcemia con hipercalciuria. Ademés se pueden
administrar microelementos como zinc, hierro, y cobre s
son necesarios® !, Lacarnitinaacttacomo transportador
de &cidos grasos, y los niveles bajos de carnitina pueden
causar hiperlipidemial?. Los pacientes con déficit de
carnitina se benefician de terapia de reemplazo con dosis
de0.5a1.0g/d.

PROGRESION DE FALLA RENAL

Dentro de los factores importantes para disminuir la
progresion delalRC estén € control delaproteinuriay €
control de la hipertension arterial. Se ha demostrado que
los inhibidores de enzima convertidora y |os antagonistas
delosreceptoresdeangiotensinasonlosmeoresfarmacos
para prevenir la progresion de falla rena en los seres
humanos, pues estos agentes farmacol égicos bgjanlaTA
sstémica e intraglomerular y disminuyen la proteinuria®.
La restriccion proteica en la dieta ha demostrado ser
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efectiva en animales para desacelerar laprogresion dela
IRC. Miltiples estudios en adultosy algunos en nifios han
demostrado un efecto muy leve y retardo en la terapia
dialiticaen seguimiento atresafios. No hay en e momento
suficiente evidencia para recomendar una dieta baja en
proteinas en los nifios con |RC, como recurso terapéutico
para disminuir la progresion de IRC. Se debe evitar la
dieta hiperproteica, especiamente de origen animal pues
induce hiperfiltracion y mayor carga de fosfatos®®.

DIALISIS

Es claro en la literatura que los pacientes en didisis
peritoneal requieren mayor aporte calérico y proteico por
las pérdidas que tienen en € liquido peritoneal. La absor-
cién de la glucosa dd liquido de didisis sube € aporte
ca drico, pero puede aumentar lostriglicéridosy disminuir
e apetito’®. Serecomiendael evar laingestaproteicaa2.5-
4 g/kg/dia para prevenir la desnutricion proteica en los
pacientes en didlisis peritoneal; 50% debe ser proteinade
alto valor bioldgico. Paracompletar estos requerimientos,
algunos pacientes requieren reemplazo con modulos
protei cos disponiblescomercia mente como Casec (Mead
Jonson), Caseinato de Calcio (B. Braun), Pramet (Abbot).
El suplemento de vitaminas hidrosolubles es fundamental
en estos casos (Cuadro 5).

ESTRATEGIAS DE ALIMENTACION

Algunos pacientes no alcanzan a ingerir de manera
voluntaria los requerimientos caldricos y de volumen
adecuados y necesitan soporte con alimentacién enteral
mediante sonda nasogéstrica o nasoyeyuna con bombas
de infusidnt. Estos nifios implican un trabgjo de equipo
entre dietistas, enfermeras, trabgjo socia, sicologos y
nefrélogos, parapoder ofrecerlesun cuidado éptimo. Sélo
conun mangointegral sepuede prevenir ladesnutriciony
el manejo adecuado de lafallarenal cronica.

Eritropoyetina. La eritropoyetina humana recombi-
nante es un elemento basico para los pacientes en falla
renal que presentan anemia. Se puede administrar por via
endovenosa, queseprefiereparapacientesenhemodidisis,
intraperitoneal en los pacientes en didlisis peritonea o
subcutanes, variasveces por semana'l. Lamayoriadelos
nifios responden a dosis de 100-200 U/kg/semana. Se
gjustaladosis seguin € hematdcrito deseado, pérdidas de
sangre'y edad del paciente. Es fundamental suplementar
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hierro para poder hacer buena eritropoyesis y evitar
agotamiento de hierro, éste se puede dar por via ord o
endovenoso en forma de dextran (Venofer®) en los
pacientes en hemodidisis'?.

Hormona de crecimiento. Cuando la evolucion del
crecimiento en un nifio con fallarenal cronicano esbuena
en presencia de un adecuado manejo, aporte nutriciona y
metabdlico, se ordena & uso de hormona de crecimiento
recombinante (rhGH) para megorar e progreso de estos
nifios. Se prescribe una dosis de 1 U/kg/semana adminis-
trada por via subcutanea diariamente en la noche®. El
prondstico es mejor s se usa temprano, antes que €
puntgje de la desviacion estandar en la talla sea muy
negativo (-2). Por eso se recomienda € uso de rhGH
cuando lavelocidad de crecimiento sedisminuyeaval ores
subnormales 'y antes que latalla se atrase mucho®**.

NUTRICION’EN NINOS CON ENFERMEDA-
DES ESPECIFICAS

Sindrome nefrotico. Cas todos |os nifios con sindro-
me nefrético (SN) conservan la funcién glomerular. La
enfermedad se caracteriza por presencia de proteinuria,
hipoal buminemia, disminucionde volumenplasméticoefec-
tivo con retencion de agua 'y sodio y pérdida urinaria de
potasio. Lahiperlipidemia(HL) esun factor constante en
el SN; supatogénesismultifactorial incluyeun aumentoen
lasintesishepéticadelipidosy disminuciondel catabolismo
plasmético de lipoproteinas. En presencia de anasarca se
restringetempora mentelaingestade sodioy seempleaun
diurético de asa en conjunto con un antagonista de la
adogterona para disminuir la pérdida de potasio en la
orina

Las dietas hiperproteicas no ayudan a normaizar la
hi poa buminemia que se normalizaen e momento cuando
senegativicelapérdidadeproteinasen orinapor mediodel
uso de esteroides. En e paciente «corticosensible» con
SN que responde a los esteroides & negativizar la protei-
nuria, se corrige la hipoabuminemiay la HL, y no se
necesitarestringir laingestade grasasy lipidos. El proble-
mamayor se presenta en |os enfermos que no responden
alos esteroides «corticorresistentes» en quienes persiste
laproteinuriay laHL es constante. LaHL crénica se ha
propuesto como un factor de riesgo de aterosclerosis y
progresiéndelaenfermedad rena (nefrotoxicidadlipidica).
Esimportante es estos pacientesutilizar otro tipo deinmu-
nosupresores einhibidoresdelaenzimaconvertidorapara
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disminuir o negativizar laspérdidasdeproteinasy € usode
dietas moderadas en grasas (no mas de 30% del total de
cdorias) y menos de 200 mg/dia de colesterol con una
proporcion de acidos grasos polinsaturados a saturados
cerca de 1.0. Se recomiendan carnes blancas (pollo,
pescado, pavo) leche descremada, frutas, vegetales, au-
mentar lafibra soluble 10-25 g/dia.

Suplementacién con é&cidos grasos omega-3. Los
&cidos omega-3 gercen un efecto significativo en
metabolismo de los ecosanoides con un aumento de las
prostaglandinas vasodilatadores y disminucion delasinte-
sis de tromboxanos vasoconstrictores y de leucotrienos.
La dosis recomendada en nifios es de 1 g/n¥/dia de
eicosapentanoico (EPA) que se daen formadividida con
las comidas. Con respecto a tratamiento farmacol gico
hipoli pidemiante se debe establecer que no hay indicacio-
nes aprobadas paralamayoria de estos medicamentos en
la edad pedidtrica. Los estudios en nifios son escasos,
comprometen pocos pacientesy no son alargo plazo que
evallen € beneficio cardiovascular y/o protector renals.
Los més utilizados son los inhibidores de la hidroximetil-
glutaril CoA reductasa (HMG-CoA) tipo atorvastatina
entre 5-10 mg a dia

Sindrome nefritico. En estos pacientes esfundamen-
tal la restriccidn de sodio y de agua segun € grado de
hipervolemia, HTA, edema y oliguria que presenten los
nifios. Lacausamas comin en Colombiaeslaglomerulo-
nefritis aguda post-infecciosa post-estreptocdcica, cuya
fase aguda dura dos semanas en promedio. En este
periodo se recomienda una ingesta moderada de liquidos
400-1200 ml/n? hasta que se resuelvan los edemeas. Si la
glomerulonefritis es cronica y ademas requiere terapia
con esteroides, se deben restringir las grasas saturadas
para prevenir la hiperlipidemia®®.

Desordenes tubulares. Los tdbulos reabsorben la
gran mayoriade plasmafiltrado: agua, sodio, bicarbonato,
aminoécidos, glucosa, calcio, fosfato. Segin e segmento
tubular afectado se compromete e equilibrio nutricional.
Los nifios con desordenes tubulares usualmente tienen
poliuria y disminucion del volumen intravascular, que
induce unapolidipsiaquelimitalaingestadedimentos. En
caso de diabetes insipida nefrogénica, donde no se con-
centralaorina, serecomiendan formulasbgjasen cargade
solutos parano aumentar lapoliuriay asociar un diurético
como hidroclorotiazidaque vaadisminuir € espaciointra:
vascular, pues mejoralareabsorcion tubular de sodioy de
agua en € tubulo proxima, disminuye € flujo urinario a
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tlbulo distal y baja la poliuria hasta en 50%. En estos
pacientes se recomienda € uso de antinflamatorios no
esteroideos como indometacina que también disminuyela
poliuriat4. En e paciente con sindrome de Fanconi es
fundamental encontrar lacausay corregirlas esposible;
la terapia va dirigida a corregir la acidosis y la
hipofosfatemia, serequieren dosisaltasy fraccionadasde
bicarbonato (10-20 mEg/kg/d)*4, y suplemento de fosfato
neutro y vitamina D para corregir la hipofosfatemia y
sanar € raquitismo. En presenciade acidosisrenal tubular
distal se debe suplementar bicarbonato a 3 mEg/kg/d y
potasio para corregir la hipocaiemia y prevenir la
nefrocalcinosis!*. En € caso de sindrome de Bartter se
manegja con suplemento de potasio, 3 mEg/kg 0 mas,
indometacina de 2-5 mg/kg o ibuprofeno, 30 mg/kg/d, a
veces asociado con un diurético que retenga potasio como
espironolactona®®.

Hipercalciuria idiopatica. Cada dia aparecen nue-
vos informes en la literatura sobre la presencia de
hipercalciuria idiopética (HI)*® cuando se investigan las
causas de hematuria monosintomética, nefrolitiasis,
disfunciones vesicales o infecciones urinarias recurren-
tes. Antelasospechade hipercalciuriase pideinicialmen-
te la cuantificacion de calcio y creatinina en una muestra
esponténea de orinay larelacion de estos dos vaores no
debe ser mayor de 0.2; S es mayor, se comprueba la
presencia de hipercaciuria en orina de 24 horas (>4 mg/
kg/d)'’. Sehainformado disminucion delaHI a aumentar
laingesta de liquidos, las dietas bgjas en sodio y ricas en
potasioy citrato. Paraprevenir lalitiasisen estospacientes
se recomienda una ingesta ata de liquidos que garantice
un volumen urinario minimo de 1,400 mi/m¥/d.

Si no se logra corregir con estas medidas, se puede
emplear un diurético tiazidico paradisminuir laexcrecion
decalcioenlaorina. Enninglin momento sedeberestringir
laingestadecacio enladieta, porquesecorree riesgo de
aparicion de osteopenia®®?® y se debe gjustar alos reque-
rimientos de calcio normales para la edad.

OBESIDAD Y ENFERMEDAD RENAL

Por lafuerteasoci acion delaobesidad con hipertension,
didipidemiasy diabetes es preocupante el incremento del
sobrepeso y obesidad en la mayoria de los paises de
América Latina?. En los Ultimos afios ademas se ha
encontrado una asociacion entre la presencia de obesidad
e hiperfiltracion glomerular con aparicion de proteinuria,
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exclerosis glomerular y mayor riesgo de desarrrollo de
fdlarena terminal tanto en nifios??23 como en adultos?*.
L os pacientes con este tipo de «glomerul opatia relaciona-
dacon laobesi dad» deben bajar de peso con programasde
gercicioy dietasbagjasen carbohidratosy grasas. Ademéas
seutilizaninhibidores delaenzimaconvertidoray bloquea
dores del receptor parala angiotensinaafin de disminuir
la hiperfiltracion y evitar mayor deterioro renaP?. El pro-
nostico renal en muchos pacientes es pobre por ladificul-
tad de cumplir con las dietas y permanecer en un peso
cercano a normal. Se ha estimado la sobrevidarena a5
y 10 afios en 77 y 55% respectivamente?.
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