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Resumen

El propésito de este trabajo es revisar las evidencias actuales bibliograficas médicas y cientificas disponibles, con
respecto a la adecuada nutricion energética y caldrica proteica en el enfermo afecto de Insuficiencia Renal Cronica y
enfatizando en los efectos deletéreos de la ingesta de proteinas de origen animal, tanto en la funcion renal y con especial
énfasis en la enfermedad renal. La revision considera las investigaciones tanto historicas como las mas recientes sobre el
papel de 1a adecuada nutriciéon proteinica y caldrica de la dieta tanto en la enfermedad renal cronica y en la prevencion y
proteccion de la funcion renal normal. Se concluye por las evidencias actuales como debe ser la adecuada e idonea
prescripcion nutricional tanto parala prevencion como para el tratamiento dietético de la insuficiencia renal.
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Abstract

The purpose of this work is to review the current medical and scientific bibliographic evidence available, regarding
adequate energy and protein caloric nutrition in patients with Chronic Renal Insufficiency and emphasizing the
deleterious effects of the intake of proteins of animal origin, both in kidney function and with special emphasis on kidney
disease. The review considers both historical and recent research on the role of adequate protein and caloric nutrition in
the diet both in chronic kidney disease and in the prevention and protection of normal kidney function. It is concluded by
the current evidence how the adequate and ideal nutritional prescription should be both for the prevention and for the
dietary treatment of renal failure.

Keywords: Kidney disease, protein caloric nutrition.

Introduccion

I) Etapas dela Insuficiencia Renal:

De acuerdo con las pautas de la National Kidney

Foundation, la ERC se clasifica en cinco etapas:”

Tasa de Filtracion Glomerular (TFG)

Etapa 1: Dafio Renal: proteinuria: TFG: Normal: 90
ml/m o mas.

Etapa 2: Dafio Renal con leve disminucion de la TFG:
60-89 ml/m

Etapa 3: Disminucion moderada de la TFG: 30-59
ml/m.

Etapa 4: Reduccion SeveradelaTFG: 15-29 ml/m.

Etapa 5: Insuficiencia Renal Terminal con TFG: menos
de 15ml/m

II) Enfermedades causales:

A.Primarias:

Glomerulopatias (GN): Membranosa, Esclerosante
Focal y Segmentaria, Membrano Proliferativa, Réapidamente
Progresiva (Crescéntica), Mesangial, Ig A, Heredo Familiar.
Uropatia Obstructiva con GN por Reflujo, Pielonefritis
Cronica, Agenesia Renal.
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B. Secundarias:

Hipertension Arterial (Acelerada o Maligna), Hiperten-
sion Renovascular: (Displasia, Ateroma), Diabetes Mellitus,
LES. Sindromes: Goodpasture (Anticuerpos AMBG), Cardio-
Renal, Hepato Renal. Vasculitis, Mieloma Multiple (dep6sito
de cadenas ligeras) AINES.

C. Nefrotoxicidad:

Metales: Pb, As, Cd, Hg, Y.
Antibioticos. Inmunosupresores,
Venenos: serpientes, arafias.

AINES.
Otros

Material y Métodos
IIT) Factores de agravamiento de la funcion renal:

A.LaNefrona
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B. El Glomérulo

Tubulo contorneado proximal
(con su borde en cepillo)

Espacio urinario
(o de Bowman)
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mesangiales
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Célula endotelial

Procesos pc
(pedicelos)

Membrana basal
glomerular

Tubulo contorneado distal

Fuente: -Hystology, Kidney and Glomerulus: Murray I. Paolini.

1.El Dafio o Lesién Renal Inicial : ” En el dafio del
tejido renal y de las unidades de funcion renal o filtracion
glomerular (400,000 a 900.000/cada rifion) llamada c/u
Nefrona; hay un inicio de lesiéon de las mismas, y una
progresion.

“Hipotesis de la Nefrona Intacta”™:

El dafio renal se inicia por factores de injuria en las
nefronas segun la naturaleza aguda o cronica, focal o difusa de
cada afeccion primaria o secundaria, y por mecanismos de tipo
inflamatorio, infeccioso, inmune, auto inmune, hipertensivo
arterial o toxico.

Neal Bricker, en 1969*” y otros, enunciaron el dafio
renal progresivo, en las nefronas intactas: por mecanismos de
adaptacion y compensacion glomérulo tubulares.

Especialmente en la filtraciéon glomerular de la
creatinina y del manejo tubular de la excrecion del sodio y
fosforo retenidos; ambos relacionados con la hiperplasia
paratiroidea y su regulacion fosfo calcica y el incremento de la
tasa de filtracion glomerular por la hipertrofia, hiperfuncion o
hiperfiltracién de las nefronas"”, en su “Hipotesis de la
Compensacion” y que estos mecanismos adaptativos, son los
que inician y aceleran el deterioro de estas nefronas sanas'".

Barry M. Brenner'”, laureado profesor de la

Universidad de Harvard en Boston USA, describid en 1982, su
“Hipotesis de la Hiperfiltracion” glomérulo tubular, y propuso
los mecanismos fisiopatologicos determinantes de la
progresion a la insuficiencia renal, tanto en enfermos
diabéticos como en los no diabéticos.
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Estas tres hipotesis entrelazadas, fueron la base
conceptual para lograr entender los mecanismos fisiopatolo-
gicos que conducen a la progresion del dafio renal, y que
cuando acontece, ya en el fracaso terapéutico o el agravamiento
de la enfermedad; inducen su fase terminal. Y que, a estas
investigaciones, se han sumado y se siguen sumando, muchas
otras mas que corroboran tales hechos.

2. La Hiperfiltracion Glomerular:

Ella es la consecuencia del dafio renal iniciado por la
disminucién de la poblacion de nefronas afectadas por la
afeccion primaria o secundaria, y sus mecanismos adaptativos
fisiopatologicos que acontecen en las nefronas sanas o intactas:
ya la dilatacion arteriolar aferente y/o la constriccion arteriolar
eferente glomerular.

Ello determina, la activacion del SRAA, conducente a
la hipertension glomerular y responsable de la aparicion o
agravamiento de la proteinuria.

Y Brenner afirmo, que un incremento de la filtracion y
delapresion glomerular causa el dafio y deterioro renal.

3. El1 Monorreno: "' Por cualquier condicién médico
o0 quirtrgica, determinan, que el rifiidn opuesto y unico aumente
su tamafio por una hipertrofia compensadora; mediante la
interaccion de la Angiotensina II, el Factor de Crecimiento
Epitelio Tubular y la Heparina, que influencian la elasticidad y
el tamafio de las células tubulares y glomerulares y someten al
rifidon remanente al potencial dafio de la hiperfiltracion
glomérulo tubular.

4. Enla Enfermedad Renal Diabética:

(15,16)
como

Acontece la hiperfiltracion glomerular
fendémeno hemodinamico, y que en etapas tempranas de la
enfermedad tiene una progresion hacia la aparicion de la
microalbuminuria, que evoluciona hacia la Nefropatia
Diabética"”

humorales: 6xido nitrico, prostaglandinas, SRAA, PNA,

. Su fisiopatologia, incluye numerosos factores

especies reactivas de oxigeno y otros factores humorales y de
crecimiento; que actian potenciando la vasodilatacion de la
arteriola aferente, o factores con propiedad de vasoconstriccion
de la arteriola eferente. Se agregan otras anormalidades
tubulares primarias: mayor reabsorcion en el TCP, y
condicionada por el crecimiento del rifion en Diabetes, y la
sobre expresion del cotransportador SGLT2, con una mayor
reabsorcion proximal tubular y de un aporte mayor de solutos a

la macula densa distal (MD). Esto, trastorna el feedback tubulo
glomerular (FBTG), y que censaria esta disminucion de la
concentraciéon de CINa en la MD; desactivandolo, y
produciendo vasodilatacion de la AA, con el consiguiente
aumento del filtrado glomerular (FG) y del flujo plasmatico
renal, caracteristicos del proceso de hiperfiltracion.

5.Consumo de Proteinas (Carnes Rojas):

En 1923, Thomas Addis y col. estuvieron entre los
primeros en observar una relacion entre el nivel de proteina en
ladieta y las tasas de excrecion de urea™"”.

Poco después, se establecio que el aumento de la ingesta
de las proteinas elevaba las tasas de excrecion de creatinina y
urea en el modelo canino. Y por ello se le atribuyo6 el incremento
delaTFG.

En 1934 Van Slyke et al.*>*", demostraron que el flujo
sanguineo renal era la base de cambios mediados por GFR en
las tasas de eliminacion, en respuesta al aumento de la ingesta
proteica. Claramente se establecid los efectos proteicos de la
dieta en enfermos renales, con aumentos agudos y cronicos en
el consumo de proteinas; elevando la TFG.

Brenner en 1982 propuso igualmente que el excesivo
consumo de proteinas afecta negativamente la funcion renal;
por aumento sostenido de la presion glomerular, la hiperfiltra-
cion e injuriarenal.

En 1992: Kevin Lemley® reafirm¢ estos conceptos
precedentes.

El 2017 “The Singapur Chinese Health Study”*’
publico una cohorte prospectiva basada en la investigacion de
63,257 personas de 45 a 74 anos de 1993 a 1998; recopild
informes de su dieta habitual, a través del cuestionario
semicuantitativo de frecuencia validada de alimentos, que
identificaron IRCT a través del registro de vinculacion con un
registro nacional. En total, 951 casos de IRCT ocurrieron
durante un control de 15,5 afos. Con respecto a la ingesta total
de proteinas, en comparacion con el cuartil mas bajo, los tres
cuartiles mas altos combinados tenian una razén de riesgo para
IRCT de 1.24 (intervalo de confianza del 95% [IC 95%],
1.05a1.46), pero esta asociacion dependiente de la dosis, en los
cuartiles altos no fue estadisticamente significativo (tendencia
P =0.16).

Este gran consumo de carne roja, (>1.9g x Kg/peso) esta
fuertemente asociado con el riesgo de IRCT de una manera
dependiente de la dosis: razon de riesgo para el cuartil mas alto
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versus el cuartil mas bajo, 1.40 [IC95%], 1.15a1.71; tendencia
P<0,001).

La ingesta de aves de corral, pescado, huevos o
productos lacteos no se asocio con el riesgo de IRCT (cuartil
mas bajo).

En el analisis de sustitucion, reemplazar una porcion de
carne roja con otras fuentes alimenticias de proteinas, se asocia
con la reduccion maxima de riesgo relativo de: 62.4%(IC 95%,
33.1a78.9; P<0.01).

Este estudio prospectivo poblacional, permite demos-
trar que, en la poblacion analizada, la ingesta de carne roja y en
excesivo y continuo consumo, puede aumentar el riesgo de
IRCT en la poblacion general y que la sustitucion de fuentes
alternativas de proteinas puede reducir la incidencia de IRCT.

La siguiente grafica establece esta relacion entre la
ingesta proteica y sus repercusiones la tasa de filtracion
glomerular (TFG).

interpretacion. En el afo 2013, nefrélogos de la Sociedad
Ttaliana de Nefrologia: DN Biagio Di loro et al;*” en su art.:
“The Giordano-Giovanetti diet” reviven los conceptos afiejos
de investigadores europeos: como Claude Bernard, Mariano
Semmola; que en 1850, comunicaban los efectos benéficos en
los pacientes, con dietas variables en el contenido del nitrogeno
proteico, en la Enfermedad de Bright (Insuficiencia Renal
Cronica Terminal). Hacen una exhaustiva revision desde Franz
Volhard, John P. Merrill, Jonas Bergstrom, Peter Fiirst,
Giordano y Giovanetti; con aportes de aminoacidos esenciales
enladietarenal.

Asi mismo, en la dieta en el tratamiento del Cancer los
mas recientes articulos como los de® Naama “Dietary

Modification for enhanced céancer therapy” y®”

Torrence,
M.E.: “Nutrient sensing in cancer”, entre otros; revisan la clave
del mejor entendimiento de las consecuencia de modificar los

nutrientes dietéticos, tanto hidrocarbonados y proteicos,
privilegiando la reduccion de azlicares y proteinas animales, a

excepcion de algunos aminodcidos esenciales o no,

mL/min per 1.73 m’
N

Cambio en la TFG estimada

0 I
60.4 69.8

*Ingesta mediana por Quintil, g/d

Dietary protein intake and renal function W.F. Martin: Nutr. & Metab. 2005%".

Discusion
IV) La dieta en la enfermedad renal

Entre 1987-1999,%? los estudios multicéntricos,
randomizados y prospectivos del Instituto Nacional de Salud de
USA (MDRD): “Modificacion de la Dieta en la Enfermedad
Renal”; conducen a una inicial interpretacion, que fue de
lamentable efecto nocivo por lo cuestionable de sus resultados
en el consenso nefroldgico. Tomaron afios para el ulterior meta
analisis de sus hallazgos y a la correccion de su correcta
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y que pueden alterar la eficacia terapéutica en cancer, limitando
su requerimiento nutricional especifico tumoral. Son enfoques
que en la fecha, contribuyen los criterios que nos permiten
reconsiderar el rol de la adecuada nutricion como importante
concepto en la terapia médica.

El Instituto Nacional de Salud de EEUU®” AARP (Diet

and Healths Study: 1995-2011) en su ultima investigacion
realizada en 237,000 varones (edad media: 62.2) y 179,068

mujeres (edad media:62.0) demuestra que laadicion de 10 grde
proteina vegetal (legumbres, cereales y semillas) en remplazo
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de proteina animal, huevos, lacteos y derivados) por ¢/1000
calorias de sus alimentos, tuvo un riesgo menor de toda causa
de mortalidad: accidentes, injurias, infecciones; asi como la
relacionada a enfermedad cardiovascular o cerebral sobre el
mismo periodo, como lo sefiala®’
referente a la ingesta elevada de proteina vegetal, asociada a un

Paul Muller en su articulo

bajo indice de mortalidad.

Los efectos de las dietas de ayuno, segin“” Dylan A.
Lowe, en obesos y/o para pérdida ponderal, y las consecuencias
que de ellas se derivan, con dichas pérdidas ponderales y de
otros parametros clinicos y metabdlicos, tanto en hombres
como en las mujeres; él sefiala en su investigacion, que los
pacientes en sobrepeso u obesidad y con multiples trastornos
metabodlicos y que asocian enfermedades como: Diabetes
Mellitus, Insuficiencia Renal Crénica o Insuficiencia Cardiaca,
no muestran ninguna mejoria.

Su trabajo demuestra todo lo contrario, ya que este tipo
de dieta, no representa ningtin beneficio saludable; dado que la
pérdida ponderal que inducen, es a expensas de una pérdida de
masa muscular dinamica musculo esquelético importante y que
es mayor que la pérdida grasa, que solo conlleva a un estado de
desnutricion proteica, al no privilegiar un aporte selectivo
esencial proteinico nutricional y plastico.

La fuente natural metabolica:

Proteinas
COH(N)

Grasas
COH

Carbohidratos
COH

Productos Nitrogenados
(urea=NH,=0O=NH,)

J \

Restriccion Modelo Cinético
Proteica de la urea

www.nefrologiaaldia.org/220

Dado que la via natural metaboélica de eliminacion de la
ingesta proteica es el rifidn, a través de los productos finales
nitrogenados en forma de urea y creatinina, a diferencia de los
hidratos de carbonos y grasas cuyos productos finales son H20
y Co2.

Por ello el enfermo de insuficiencia renal, comienza su
retencion nitrogenada (Uremia); junto con fosfatos, sulfatos y

acidos organicos y que se acumulan precozmente y en funcion
del grado/estadio de la afectacion o pérdida de funcion renal.

Esto y gracias a los estudios propuestos prospectivos,
randomizados, sub analisis y meta analisis, lineas arriba, han
demostrado los efectos reno protectores de la reduccion de su
. (33.34)
ingesta™ .

Por ello una dieta renal como fundamental régimen
higiénico nutricional es la primera prescripcion al paciente,
para garantizar un adecuado soporte nutricional, caldrico, y
proteico que evite una insuficiente nutricion; adecudndose a
lograr un peso ideal (no real), vigilante de los niveles fosfo
calcicos en incremento y responsables del desarrollo del precoz
hiperparatiroidismo secundario que conduce a la osteodistrofia
renal.

Por lo que debe la dieta indicada, corregirse periodica-
mente acorde con el gasto energético y la actividad fisica del
pacientey la progresion de su enfermedad.

Debe tenerse en cuenta igualmente el aporte beneficio-
so de vitaminas, minerales y fibra, sin dejar de considerar el
factor cultural culinario del paciente, que permitan el incentivo
y lamotivacion necesaria por alimentarse satisfactoriamente.

El aporte hidrico es un complemento substancial, que

en los estadios mas avanzados y acorde con la tolerancia cardio

renal, permitan garantizar la preservacion de una diuresis

residual muy importante, atin en el paciente en dialisis™**".

Elaporte hidrico:

El enfermo renal cronico en su evolucion y en la etapa
de dialisis, es capaz de conservar una diuresis residual, y acorde
a su volumen urinario y su condicion cardiorrenal, debe
complementarse con el aporte hidrico que le permita alcanzar
una diuresis de 2 a 3 litros en 24 hrs, para asi permitir eliminar la
mayor carga osmotica urémica.

En paciente en dialisis, al volumen de orina residual
debe adicionarse y seglin su respuesta diurética un volumen
hidrico entre 500 a 750 ml/dia®”.

Elaporte de sal:

Su primordial objetivo radica en evitar la retencion
hidro salina, potenciar el efecto de los hipotensores arteriales,
facilitar el efecto bloqueante del eje renina-angiotensina y
reducir el nivel de la proteinuria.

41



DIAGNOSTICO Vol. 61(1) Enero - Marzo 2022 ¢ Soporte nuticional de la enfermedad renal crénica ® Flores-Esteves, L.

Tanto las Guias KDIGO" y la OMS®” en concordancia
con comités regionales e internacionales europeos (Sexta
Sesion: 2012-2016), recomiendan una ingesta de Sal o Sodio de
2 gr/diay equivalente a <5 grde Sal.

Elaporte energético:

Su principal objetivo es evitar el déficit nutricional y
evitar el sobrepeso.

El consumo energético del paciente renal estable, no
difiere tanto al de las personas normales, es decir 30 a 35
Kcal/Kg de peso ideal.

Fuente Energética enlaIRC

Limitando los azucares simples de rapida absorcion
como la sacarosa a solo <10% por su rapido metabolismo e
incremento de triglicéridos.

Un aporte graso del 30 a 40%: (100 gr=700 Kcal.) con
predominio de acidos grasos no saturados: aceites de oliva y
grasas vegetales o aceites de pescado (omega 3).

Un aporte proteico: que en concordancia con lo
expuesto precedentemente, y también acorde con las
recomendaciones de KDIGO, la OMS vy el Instituto Nacional
de Salud de USA, varie en funcién de los primeros estadios: 2,
3,y4delalRCy que oscile entre 0.8-09 gr por Kg de peso ideal
al diay de preferente origen de aves, peces y vegetales como la
soya®™, o la quinua“’ o la kiwicha de andino origen peruano,
nuevos productos lacteos, frutas; que dan suplemento de

Calorias: + 30-50 Kcal/kg peso ideal

Reparto Calodrico para + 2000 Kcal

0,8-0,9 g/Kg
50% T VB

1,1-1,2 g/Kg
50% T VB

Preferir

Ajustes
Fésforo

Complejos

Cereales
Vegetales
Legumbres

Tubérculos

Proteinas ( 30-40%
H.Carbono (700 Kcal)
10-12% 15-17%
(200-250 Kcal) (300-340 Kcal) 50-60%
ERC E4y E5 Dialisis (1.100 Kcal) Lipidos
Proteinas Proteinas Preferir Restringir

Hidratos Carbono

Restringir

Simples

Azlcar
Mermelada
Reposteria
Bolleria

Ac Grasos
Saturados

Ac Grasos
Monoinsaturados

Polinsaturados .
Grasas animales

Aceites vegetales [ Frituras

Aceite oliva
Aceites pescado

Un aporte hidrocarbonado: complejo predominante
del 50 a 60% (275 gr=1,100 Kcal.) y de absorcion lenta para
disminuir la sintesis de triglicéridos y en base de aportes de:
farindceos como pan no integral, cereal, pastas, tubérculos,
hortalizas, legumbres y frutas.
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aminodacidos o ketoanalogos y grasas esenciales, proscribiendo
las carnes de mamiferos (rojas) por su reconocido efecto hiper-
filtrante y uremizante.



DIAGNOSTICO Vol. 61 (1) Enero - Marzo 2022 e Soporte nuticional de la enfermedad renal crénica ® Flores-Esteves, L.

Dieta que no es distante de la denominada:
Dieta Mediterranea: de ancestro griego y egipcio:

“Como una bebida, los egipcios, seguidores de
Mahoma, utilizar agua del Nilo, que por su calidad es preferible
atodos otros.

Por lo tanto, la razon principal que otorga larga vida al
egipcio se encuentra en su alimentacion sobria, la abstencion de
la abundancia de carne y el agua del Nilo. De hecho, en Europa
por mucho comer y beber una cantidad excesiva de vino, los
habitantes de Alemania y Polonia viven mas cortos. La mayoria

“2)

de ellos no vive mas de 60 afios . Egyptian Medicine:

Medicina egipcia, cap. X, Libro 1.

La sobria actitud egipcia es compartida por habitantes
de Liguria y se opone a lo que sucede en Polonia, Alemania,
Francia, Inglaterra y Flandes y en muchos otros paises frios.
Las razones de la toxicidad del exceso en la ingesta de
alimentos han sido explicadas por Galeno en el Tercer Libro:
Egyptian Medicine. De causis morborum (Las causas de las
enfermedades) como una disminucion de la temperatura
corporal que se reduce”.

En el estadio de IRC 5 en didlisis, se incremente el
aporte proteico a 1.1-1.3 gr x Kg de peso. El aporte caldrico
global debe oscilar entre 30-35 cal/kg/d y con estricto
monitoreo de los signos de desnutricion, de la pérdida de masa
muscular, o control de los estados catabolicos y 1a mejoria de la
anemiay la estabilidad de la presion arterial.

El control de la ingesta del fosforo:

El aporte del fosforo en la dieta, estd mas ligado a la
ingesta de las proteinas por ello su restriccion. Un adulto
normal ingiere aproximadamente entre 800 a 1600 mg/dia.

En la Dieta en la Insuficiencia Renal Cronica el aporte
debe oscilar alrededor de 800 mg y ligado al aporte dietético
proteico y en una relacion de 10 a 12 mg d fosforo x gr de
proteina. También contienen fésforo los lacteos: carnes
precocinadas enlatadas, desnatados, helados, quesos cremosos,
pan integral, frutas secas, mariscos y la yema de los huevos (3 x
semana) y las conservas y bebidas gaseosa; que también deben

s (@3)
restringirse .

Mencion especial merece el uso de los quelantes del
fosforo dietético como son: el de carbonatos o citratos de calcio
post prandiales: desayuno, almuerzo y comida.

El control dela ingesta del potasio:

Una persona adulta sana debe consumir alrededor de
4,700 mg/dia O sea 117 mEq. Un paciente en los estadios mas
avanzados de IRC y especialmente en dialisis, tiene un riesgo
letal en dialisis de 3 a 5 %. Salvo en los que preservan una
adecuada diuresis > de 2,000-3,000 ml en 24 hrs. No debe
sobrepasarse la ingesta 3 gramos = 75 mEq de K al dia“’.
Igualmente, el manejo medicamentoso implica riesgos de
hiperkalemia con el uso de hipotensores como los ECA
inhibidores, o los beta bloqueantes o antialdosteronicos y
estados de acidosis extrema. Asi mismo, el ayuno en diabéticos
que desarrollan insulinopenia en dialisis y/o acidosis extrema
eleva su riesgo de iniciar hiperkalemia, razon por la cual se

insiste en desaconsejar esta practica®.

La carga dcida:

Los datos mas recientes de las investigaciones,
permiten afirmar, que la acidosis metabolica es un factor de
progresion de la enfermedad renal cronica. Recordemos que la
produccion de acidos no volatiles endogenos, derivan de la
ingesta proteica y el fosforo, asi como la produccion alcalina
proviene de aniones organicos ligados al potasio y se encuen-
tran en los vegetales y frutas. La diferencia lo determina la
eliminacion renal de la carga acida de 1 mEq/dia como amonio
y acidez titulable. En la IRC, con la reduccion de nefronas. Los
mecanismos adaptativos son determinantes, del incremento del
amonio generado por la nefrona (amonio génesis) y el aumento
de la excrecion distal de a&cido mediado por el SRA Ay endoteli-
na“?. El aporte de bicarbonato de sodio, sumado a la dieta con
frutas y vegetales y la adicion de bicarbonato de sodio puede
disminuirse la injuria por acidosis “”. Debe mencionarse el uso
reciente del acido hidroclérico (Verimer) como opcion
terapéutica como quelante acido en laIRC*.

Conclusiones

Con las consideraciones precedente expuestas, se puede
concluir acorde con la siguiente tabla y que resume como
corolario. los mas importantes aspectos dietético nutricionales
energéticos para una adecuada nutricion del enfermo renal en
sus diferentes etapas de evolucion; haciendo hincapié en la
necesaria prevencion de la ingesta moderada del aporte
proteico y su fuente adecuada de origen, que no privilegie y
menos en exceso el aporte proteico de las llamadas carnes rojas.
Debe insistirse que, en el individuo sano, ya se sefiala su rol
deletéreo por el exceso de su ingesta permanente a lo largo de su
vida.
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ERCA
Proteinas (gr/Kg/d)'? 0,8-0,9
Calorias (KCal/Kg/d)' 30-35
% Hc?® 50-60
% Lipidos 30-40
Liquidos (ml/dia)’ 2500-3500
Sodio’ <2gr/d (5 gr CINa) =
Potasio® No restriccion
Foésforo < 0,8 mg/dia

750 + diuresis residual

<2gr/d (5grCINa) =

0,8 - 1,0 gr/d®

Hemodialisis DP
il 11=.2" ,1=1,2"

30-35 30-35
50-60 50-60"
30-40° 30-40°

750 - 1000 + diuresis residual
<2gr/d (5grCINa)=<120

40 mg/kg/d 40 mg/kg/d

0,8-1,0gr/d®

2) 50% TVB: proteinas de alto valor biologico.

mantener el aporte caldrico.

7)1 grNa =425 mEq = 42,5 mMol
8) 1 mEq K =39 mg, o 1gr K =25 mEq.

intestinales para reducir la absorcion.

1) Respecto al peso ideal y ajustado a la actividad fisica.

3) Deben ser basicamente hidratos de carbono complejos.

4) Al ingreso dietético hay que anadirle la transferencia peritoneal de glucosa.

5) Si predomina la hipertrigliceridemia, reducir los HC al 35-40% y aumentar los lipidos al 50-55% para

Si prevalece la hipercolesterolemia reducir los lipidos al 30% y aumentar los HC al 50-60%.
6) El objetivo es un flujo urinario 2-3 L/dia. Requiere individualizacién (ver apartado Hidratacion).

1 gr CINa = 0,4 gr Na =17 mEq Na = 17 mMol Na
9) Procurar no pasar de 12 mg P/gr Proteinas. En didlisis es dificil bajar de 1 gr P, suelen requerir ligantes

10) Hasta 1,4 en algunas series. Superior a 1,4 en pacientes catabdlicos o riesgo de desgaste.
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