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Introducción 

Las técnicas modernas de manejo dietético del fallo 
renal han adquirido importancia sólo durante los últi
mos 10 años, coincidiendo prácticamente con el adveni
miento de la diálisis crónica y el trasplante. Actualmen
te, es posible ofrecer a los pacientes con insuficiencia 
renal crónica un programa dietético agradable, aunque 
restrictivo, que puede eliminar o hacer mínimos los sín
tomas, mientras aún persista un cierto grado de función 
renal. Por otra parte, existen evidencias crecientes de 
que la terapia nutricional, iniciada precozmente en el 
curso de la insuficiencia renal crónica, puede diferir la 
progresión de la enfermedad significativamente1• 

En este sentido se ha asumido con frecuencia que la 
progresión de la IRC refleja la continua injuria que 
supone el proceso patológico subyacente. En otros 
casos, se ha cuestionado si seria el fallo renal, por sí 
mismo, el responsable del daño renal progresivo (por 
ejemplo, la injuria causada por el depósito de sales de 
calcio en sujetos con un producto calcio-fósforo eleva
do). Y no han faltado argumentos que han atribuido el 
deterioro en el proceso de curación a un cierto estado de 
malnutrición proteica. Corroborando esta última posibi
lidad, están los estudios de Jhonson2

, que compara dos 
grupos de pacientes con IRC. Un grupo tratado con res
tricción de proteínas (40 g), sin tener en cuenta la cali
dad de las proteínas administradas y otro grupo con 
restricción proteica pero con proteínas de alto valor bio
lógico. Se observó una supervivencia mayor en el 
segundo grupo, y no se veía condicionada por el tipo de 
afectación renal subyacente, aunque sí aparecía dismi
nuida en pacientes con hipertensión (a pesar de recibir 
tratamiento antihipertensivo). 

Vemos pues cómo los factores nutricionales pueden 
jugar un papel en la progresión o deterioro de la función 
renal. De ahí que el objetivo del tratamiento conserva
dor del fallo renal (conjunto de medidas distintas de la 
depuración extrarrenal y el trasplante) sea evitar el 
progreso del deterioro de la función renal. 

A continuación analizaremos algunos de los proble
mas que plantea la nutrición de un enfermo con IRC. 
Para ello, consideramos primero aquellos disturbios del 
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metabolismo de los nutrientes que podrían tener un sig
nificado nutricional, y segundo el papel de las dietas 
hipoproteicas, de los aminoácidos esenciales y sus aná
logos y de la capacidad de reutilización del nitrógeno 
ureico. Seguidamente revisaremos la función dietética 
de otros nutrientes, y finalizaremos con algunas consi
deraciones prácticas que pudieran servir para evitar 
errores en· la alimentación de estos enfermos. 

Trastornos metabólicos de la IRC con un signi
ficado nutricional 

Metabolismo de las proteínas 

Probablemente, en la IRC el metabolismo de las pro
teínas se halla interferido, tanto por la uremia como por 
la malnutrición. No está claro cuál de ambos factores 
desempeña un papel más preponderante. De hecho, 
existen alteraciones como un déficit de actividad de las 
enzimas que hidroxilan la fenilalanina y la histidina3 

que aunque se corrigen con la hemodiálisis, no pueden 
ser sólo atribuidas al efecto corrector de la uremia por 
aquélla, puesto que también con la hemodiálisis se 
observa una mejoría del apetito y, por tanto, un aumen
to de la ingesta nutritiva. Dado que el riñón es el órgano 
con mayor contenido de transaminasas para aminoáci
dos de cadenas ramificadas, podría esperarse que la 
transaminación estuviera disminuida en la uremia. Sin 
embargo, no se ha encontrado, en condiciones de res
tricción proteica más uremia, mayor déficit de activi
dad de aquella enzima que la que se encuentra en la 
restricción proteica sin uremia4 • No podemos excluir, 
sin embargo, que una disminución significativa de acti
vidad de las enzimas de transaminación se asocie con 
una disminución de la masa renal. 

En las ratas y en condiciones de fracaso renal agudo, 
se encuentra aumentada la síntesis de proteínas en el 
hígado y en el corazón. En cambio, se halla disminuida 
en el músculo esquelético5. No se sabe todavía qué papel 
pueda jugar esta redistribución de la síntesis tisular de 
proteínas en los humanos y en condiciones de uremia. 

Aunque no se ha confirmado claramente, no se 
excluye que la absorción intestinal de los aminoácidos 
se halla alterada. Algunos autores confirman tal altera
ción6. Pero realmente la excreción fecal de nitrógeno no 
se halla aumentada en la uremia (si bien debería com
probarse cómo se comporta este parámetro en condicio
nes de mayor ingesta proteica). 
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El metabolismo del nitrógeno puede sufrir alteracio
nes muy distintas en el curso de la IRC. Así, se comprue
ba cuando analizamos el comportamiento del balance 
nitrogenado en estos enfermos. Un balance muy positi
vo puede verse a veces durante la recuperación de una 
enfermedad intercurrente que acontezca en el curso de 
un fallo renal crónico. Por otra parte, no es raro ver en 
pacientes con IRC severa, un balance nitrogenado per
sistentemente negativo sin causa justificada. Estas 
variaciones pueden inducir a error si se las asocia 
exclusivamente con el estado de la función renal. Por 
ello, es necesario considerar aquellas circunstancias 
que puedan modificar el metabolismo del nitrógeno y, 
por lo tanto, el balance nitrogenado de un enfermo con 
IRC. 

En este sentido distinguiremos: 

1. Factores que aumentan los requerimientos de nitró
geno en la uremia: 

- Pérdidas externas de proteínas7 : es el caso de la 
albuminuria y de la hemorragia gastrointestinal. 

- Diselectrolitemias que aumentan el catabolismo 
proteico8 : principalmente las alteraciones de la 
potase mi a. 

- Alteraciones del equilibrio ácido-base que estimu
lan también el metabolismo de las proteínas9 : la 
acidosis por ejemplo. 

- Hiperglucagonemiaí0 : algunos autores han demos
trado que en la IRC existen elevados niveles plas
máticos de glucagón no responsivos a la hiperglu
cemia. En este sentido, hay que recordar que el 
glucagón aumenta la gluconeogénesis hepática, y 
cuando se administra a grandes dosis incrementa 
la actividad de las enzimas hepáticas del ciclo de 
la urea. 

- Hiperparatiroidismo11 : la paratohormona incre
menta la síntesis hepática de urea; hecho a tener 
presente en los enfermos con IRC que presentan 
un hiperparatiroidismo secundario a los trastor
nos del metabolismo fosfocálcico. 

- Tolerancia a los carbohidratos 12 , y que comporta 
consiguientemente un aumento del metabolismo 
del nitrógeno. 

2. Factores que disminuyen los requerimientos de 
nitrógeno en la uremia: 
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- Reutilización del nitrógeno ureico 13 : parece ser 
que sujetos normales alimentados con dietas que 
contengan aminoácidos esenciales predominante
mente, pueden usar el nitrógeno de la urea con 
fines de sintesis proteica. Desde este punto de vis
ta, los urémicos con mayor contenido de urea tie
nen mayores posibilidades de síntesis. Sin embar
go, aún falta valorar adecuadamente esta hipóte
sis, así como delimitar el papel que en su desarro
llo juegan las ureasas intestinales. 

- Hipometabolismo: sabido es que la disminución de 
la temperatura corporal es un hecho común en los 
pacientes con uremia. En el origen de este hecho 
se citan la acumulación de urea y los trastornos en 
el metabolismo del magnesio. Sin embargo, lo inte
resante del mismo es pensar que al disminuir los 
requerimientos calóricos de estos enfermos dismi
nuirán, asimismo, los requerimientos de nitró
geno. 

Metabolismo de los hidratos de carbono 

Los disturbios que generalmente se observan en la 
insuficiencia renal crónica en el metabolismo de los car
bohidratos, no poseen un significado nutricional rele
vante, por lo que no profundizaremos en su descripción. 

Se observa una disminución de la tolerancia a la glu
cosa con elevación de los niveles sanguíneos de glucosa 
en reposo, todo ello en relación, posiblemente, con la 
retención de sustancias reductoras distintas de la glu
cosa 14. 

Sin embargo, la resistencia de los tejidos a la acción 
de la insulina parece ser la anomalía fundamental que 
además se correlaciona bien con los elevados niveles 
basales de insulina inmunorreactiva encontrados en el 
suero de estos enfermos 15

• 

Metabolismo de los lípidos 

En los pacientes con uremia se observa un aumento 
de los triglicéridos plasmáticos que puede relacionarse 
con una liberación aumentada de insulina, que a su vez 
estimula la síntesis de lipoproteínas ricas en triglicéri
dos, y con una cierta insensibilidad tisular a la insulina, 
lo que también supone una menor actividad de la lipasa 
que aclara el plasma de lipoproteínas que depende de la 
insulina 16

• 

No está claro el papel que en este trastorno lipídico 
puedan jugar las dietas hipoproteicas ricas en carbohi
dratos y lípidos. Tampoco se conoce con exactitud cuál 
es el significado nutricional de esta hiperlipidemia. No 
obstante no es este el momento de adentrarnos en la 
fisiopatología de los trastornos del metabolismo lipídico 
en las IRC. 

Metabolismo mineral 

En otro capítulo de esta monografía se analizan 
extensamente las alteraciones hidroelectrolíticas en la 
IRC. 

Por ello, en este apartado nos limitaremos a conside
rar algunas circunstancias que pueden incidir sobre el 
manejo dietético del agua y de los iones en estos enfer
mos. 

La cantidad de agua y sal que diariamente puede 
ingerir un enfermo con IRC ha de venir determinada 
por el balance hidrosalino en cada caso individual. Por 
otra parte, un determinante fundamental del ajuste del 
sodio y del agua en estos enfermos nos lo dará el estado 
de su sistema cardiocirculatorio, al que en todo caso 
habremos de evitar el sobrecargar y cuyas posibilidades 
funcionales se deberán equilibrar con las exigencias que 
nos imponga el lado de función renal residual. 

En la insuficiencia renal avanzada es frecuente 
observar elevación de la potasemia. Una elevación rela
cionable más con la ingesta que con la incapacidad de 
las nefronas funcionantes para excretar una carga ade
cuada de potasio. El riesgo de una ingesta no corregida 
es evidente y máxime en condiciones de acidosis. Pero 
no podemos ignorar las alteraciones metabólicas a que 
puede dar lugar un inadecuado descenso del potasio 
plasmático, fundamentalmente en el orden de inducir 
una cierta intolerancia a la glucosa17

, como tampoco 
debemos ignorar que en la insuficiencia renal avanzada 
pueden actuar mecanismos tendentes a disminuir el 
potasio plasmático (por ejemplo, aumento de su excre
ción intestinal en proporción directa a la retención de 
creatinina sérica 18 ). 
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Los problemas que comporta el mantenimiento de un 
balance ácido-base estable son de interés, dado que la 
inevitable acidosis del fallo renal puede a su vez consti
tuirse en fuente de otros problemas, tanto por sí misma 
(ya vimos que estimula el metabolismo proteico y se 
sabe también que puede ser un factor patogénico de la 
osteodistrofia renal) cuando por su inadecuado trata
miento (una administración indiscriminada de bicarbo
nato sódico puede conducir a una sobrecarga de sodio 
y, por otra parte, en pacientes hipocalcémicos una 
reducción excesiva de la acidosis conduce a una dismi
nución del calcio ionizado y por este mecanismo a la 
presentación de tetanias). 

Los problemas nutricionales que plantean otros ele
mentos como el fósforo, el calcio, el magnesio, etc., se 
desenvuelven en el mismo contexto de equilibrio al que 
hemos hecho referencia en este último apartado. El 
manejo dietético adecuado del metabolismo mineral en 
la insuficiencia renal crónica, parece pues un problema 
de ajuste e individualización entre posibilidades funcio
~ales renales, necesidades globales del organismo e 
mgesta. 

En este mismo sentido, podría plantearse el manejo 
nutricional de las vitaminas en los enfermos IRC si bien 
la vitamina D por sus implicaciones patogénicas en el 
campo de la osteodistrofia renal requerirá consideracio
nes más selectivas y que se harán también en otro capí
tulo de esta monografía. 

Las dietas hipoproteicas, los aminoácidos 
esenciales y sus análogos y la capacidad de 
reutilización del nitrógeno ureico en la uremia 

Al considerar los problemas que plantea la nutrición 
proteica de los enfermos con IRC habremos de conside
rar cinco tipos de problemas que se interrelacionan 
entre sí: la restricción exclusivamente cuantitativa de 
las proteínas de la dieta, las dietas de alta calidad pro
teica, los requerimientos calóricos, los aminoácidos 
esenciales y su relación con la reutilización del nitróge
no ureico y, finalmente, el uso de productos análogos de 
los aminoácidos esenciales. 

Restricción cuantitativa de las proteínas de la dieta 

La restricción de proteínas se usa como medida tera
péutica de la uremia desde hace más de 100 años. 
Cuando la uremia no es severa, una dieta de aproxima
damente 0,5 g de proteínas por kg y día puede permitir
nos manejar adecuadamente el balance nitrogenado en 
la mayoría de los pacientes 19 • Pero para que tal trata
miento sea efectivo, la ingesta calórica y el aporte 
vitamínico han de ser adecuados. Todo ello, sin olvidar 
que el factor probablemente más importante para 
lograr el éxito de tal medida es conseguir la cooperación 
del paciente en la observancia de la dieta. 

Desde un punto de vista metabólico los periodos ini
ciales bajo este tratamiento muestran un balance nitro
genado negativo, quizás debido a la desaparición de 
una parte "del pool lábil de proteínas''. Se ha compro
bado que este efecto es transitorio y no resulta perjudi
cial, a menos que se sobreañadan circunstancias como 
una infección o una hemorragia gastrointestinal que 
aumenten el catabolismo proteico. 
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Dietas de alta calidad proteica 

Giovanetti y Maggiore2º fueron los primeros en suge
rir que a pesar de una ingesta de proteínas sustancial
mente reducidas (20-25 g por día) se podía alcanzar un 
balance equilibrado de nitrógeno si el contenido en ami
noácidos esenciales de la dieta era elevado. 

A partir de entonces, se han desarrollado una serie 
de dietas para pacientes urémicos consistentes en pro
teínas de alta calidad, carbohidratos y escaso contenido 
en electrólitos y nitrógeno. Varios trabajos han demos
trado que con estas premisas puede alcanzarse un 
balance de nitrógeno equilibrado, con una parte de tan 
sólo 0,30 g de proteínas por kg y día21

• 

Sin embargo, otros trabajos demuestran que la 
mayoría de los pacientes sometidos a este tipo de dietas 
hipoproteicas desarrollan un balance nitrogenado nega
tivo, a pesar del valor biológico elevado, de las proteí
nas de la dieta 22

• 

La explicación de estas aparentes discrepancias 
podría radicar en que dado que en la uremia no existen 
unos requerimientos fijos de nitrógeno, cada caso indi
vidual mostrará unas características peculiares en lo 
que a sus requerimientos proteicos, metabolismo protei
co y por lo tanto equilibramiento de su balance nitroge
nado se refiere. Se impone, pues, considerar en cada 
caso el estado del balance nitrogenado y la concurren
cia de posibles factores que, como vimos antes, pueden 
modificarlo al variar los requerimientos de nitrógeno. 
En este sentido y como medida indirecta del grado de 
utilización de la dieta proteica administrada se utiliza la 
tasa de aparición del nitrógeno ureico, que en condicio
nes de utilización óptimas de las proteínas de la dieta no 
ha de superar los 3 g al día para una superficie corporal 
de 1,73 m2 • 

Un problema encontrado en el uso de estas dietas es 
la hiperpotasemia a que dan lugar, a pesar de su bajo 
contenido en potasio. Distintos estudios atribuyen este 
efecto a una disminución en la excreción tubular moti
vada por una menor oferta al túbulo de fosfatos y sulfa
tos que con esta dieta se ingieren en menor cantidad. 
En relación con este problema algunos autores23 han 
sugerido usar como fuente de proteínas suero electro
dializado. 

Los requerimientos calóricos 

Diversos estudios demuestran cómo mejora el balan
ce nitrogenado de pacientes urémicos sometidos a una 
dieta de 20 g de proteínas de alto valor biológico, cuan
do simultáneamente se aportan no menos de 55 kiloca
lorías por kg al día24

. 

En esta misma línea se inscriben las experiencias que 
demuestran que en el fracaso renal agudo pue,le supri
mirse el catabolismo del nitrógeno mediante el aporte 
de una dieta de alto contenido calórico y libre de nitró
geno. 

Estas afirmaciones no coinciden, sin embargo, con la 
observación de que, en condiciones de total inanición, 
las tasas de excreción de nitrógeno son mínimas, mien
tras los depósitos de grasa persisten25 . 

La aparente contradicción radica en que el sujeto 
obeso, durante un ayuno prolongado, disminuye progre
sivamente su excreción de nitrógeno, mientras la grasa 
corporal constituye el combustible principal para el 
suministro de la energía requerida. Evidentemente, no 
sucederá así en un paciente urémico, a menos que sea 
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obeso, lo cual no es frecuente. Sin embargo, esta aproxi
mación al problema nos sirve para matizar la necesidad 
de ajustar el aporte calórico a cada caso individual 
según sus requerimientos, en alguna manera determi
nados a partir del peso corporal. 

Los suplementos de aminoácidos esenciales y su 
relación con la reutilización del nitrógeno ureico 

En los últimos años, un interés creciente se ha cen
trado en el grado en el cual el nitrógeno ureico retenido 
en el fallo renal podría ser reutilizado para la síntesis de 
aminoácidos no esenciales. Si la reutilización fuera sus
tancial, entonces, bajo condiciones apropiadas, el nitró
geno no esencial podría ser posiblemente excluido en 
forma total de la dieta. De esta forma, sólo sería necesa
rio aportar aminoácidos esenciales y las proteínas con 
sus constituyentes potencialmente tóxicos podrían ser 
excluidas de la alimentación26 • 

Aunque existen observaciones que indican que el 
hombre y otros animales monogástricos tienen la facili
dad de utilizar las sales de amoníaco y la urea como 
fuentes de nitrógeno no esencial si la dieta es deficiente 
en nitrógeno27 , todavía no ha sido demostrado que can
tidades significativas de nitrógeno ureico sean reutiliza
das cuando la dieta es deficiente en dicho nitrógeno no 
esencial. 

Los datos disponibles sugieren que el nitrógeno urei
co es reutilizado tras su conversión en amoníaco. 

La hidrólisis de urea en amoníaco según la reacción 
CO(NH2) + H20 = 2NH3 + C02 es casi en su totalidad una 
función de las ureasas bacterianas del tracto gastroin
testinal. Otras ureasas no bacterianas pueden encon
trarse, pero su función en la hidrólisis de la urea es 
prácticamente despreciable. La hidrólisis de la urea en 
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el colon es tan eficiente que tan sólo el 2 % de la urea 
que penetró en el colon será excretada por las heces. 

El amoníaco liberado de la urea en el colon alcanza el 
hígado a través de la porta después de su absorción. En 
el hígado ese amoníaco penetra en un pool común de 
nitrógeno utilizado tanto para la síntesis de aminoáci
dos como de urea (fig. 1 ). A la resíntesis de urea, a tra
vés de la vía de Krebs-Henseleit, se destina la mayoría 
de este amoníaco. Una pequeña parte reaccionará con 
alfa-cetoglutarato para formar ácido glutámico, que 
puede ser transaminado para formar otros aminoáci
dos. Según esta secuencia de reacciones, sería lógico 
pensar que a mayor sea el pool de urea, lo que se puede 
afirmar en condiciones de uremia, mayor será la 
cuantía de las reacciones citadas y finalmente mayor 
será la tasa de síntesis hepática de aminoácidos27

• 

Sin embargo, aún no está claro actualmente que ello 
suceda así. De hecho, los experimentos realizados con 
nitrógeno marcado radioactivamente demuestran que 
aún no conocemos en su totalidad el metabolismo de la 
urea, teniendo en cuenta que no existe proporción entre 
la cuantía del pool de urea y la del metabolismo hepáti
co del amoníaco de origen ureico intestinal28

• 

El uso de análogos de los aminoácidos esenciales 

Es ya un hecho aceptado' que los alfa-ceto análogos 
de los aminoácidos esenciales podrían ahorrar nitróge
no más eficientemente que los aminoácidos esenciales 
en pacientes con uremia crónica, dado que estos sujetos 
podrían co:ravertir estos compuestos (que al no poseer la 
función amina carecen del nitrógeno), en aminoácidos 
mediante reacciones de transaminación29 • Experimen
tos realizados en animales han demostrado que los ami
noácidos esenciales pueden ser reemplazados en la die-
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Fig. !.-Metabolismo del amoníaco en el hígado (modificado de Richards R: Nutrition and diet in chronic renalfailure. en "Recent advances in 
renal disease. Editado por N. F. Janes. Churchill Livingstone. London. p. 152-176. 1975). 
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ta por sus análogos alfa-ceto o alfa-hidroxi30
• Estos mis

mos experimentos demuestran que la transaminación 
se efectúa en hígado y músculo. En el primer órgano el 
donador de nitrógeno podría ser la glutamina y en el 
músculo la alanina. 

Otro efecto interesante de estos compuestos es que su 
administración se asocia con una clara y sostenida 
mejoría de la función renal31 , lo cual sugiere un efecto 
directo de los mismos sobre la tasa de filtración glome
rular (GFR). Un efecto desconocido, pero probablemente 
real si tenemos en cuenta que en animales de experi
mentación alimentados con estos compuestos (particu
larmente los derivados de la leucina y de la metionina), 
el aclaramiento de urea aumenta mientras dura la 
administración de tales compuestos. 

Resumiendo todo lo dicho en este apartado y desde 
un punto de vista práctico, podemos establecer la 
siguiente aproximación. Al determinar la cantidad de 
proteínas (siempre nos referiremos a las de elevado 
valor biológico, como son las de los huevos, leche y deri
vados) que debe aportar la dieta de un paciente urémi
co, el razonamiento a seguir es el siguiente: la concen
tración del nitrógeno ureico depende de la ingesta de 
proteínas, del catabolismo proteico y del nivel de la fun
ción renal (la concentración de la creatinina sérica 
depende lógicamente del nivel de la función renal). 
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Relación SUN / creatinina 

Fig. 2.-Se queremos mantener el nitrógeno uréico del suero (SUN) en 
un determinado nivel (generalmente en torno a los 60mg/100 ce.) tras 
hallar el cociente SUN/creatinina sérica lo llevamos a la gráfica y 
obtenemos la cantidad teórica de proteínas que deberíamos suminis
trar con la dieta para mantener el SUN al nivel deseado (Según Kop
pley y Coburn32). 

Cuando el estado metabólico del paciente es estable, 
la síntesis de proteínas iguala su catabolismo. Existirá 
una proporcionalidad entre la ingesta de proteínas y la 
relación nitrógeno ureico del suero creatinina sérica. 
Dentro de ciertos límites este factor de proporcionali
dad es constante y a partir de él y mediante la gráfica 
de Kopple y Coburn32 podemos determinar los gramos 
de proteínas que han de ser ingeridas (fig. 2). Lógica
mente, el cociente nitrógeno-ureico del suero creatini
na sérica, puede estar falseado por la ingesta de proteí
nas que el paciente viniera siguiendo anteriormente. En 
este sentido, los mismos autores recomiendan aplicar el 
resultado de estos cálculos durante tres semanas, tras 
las cuales se reconsidera el problema y se ajustan exac-
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tamente las dosis de proteínas al cociente entonces 
obtenido. 

Evidentemente, la correlación entre las proteínas de 
la dieta y la relación nitrógeno ureico sérico creatinina 
sérica, sólo es válida cuando existe un equilibrio entre 
anabolismo y el catabolismo proteico (recuérdese otra 
vez todos aquellos factores que pueden aumentar o dis
minuir los requerimientos de proteínas de un enfermo 
urémico). 

Así pues y en términos generales, y aunque en cada 
caso se deben individualizar las consideraciones, pode
mos esquematizar las indicaciones de la siguiente 
manera: 
- Cuando el filtrado glomerular es superior a 1 O ml/
min, pueden prescribirse dietas de 30-40 g de proteínas. 
- Cuando el GFR se halla entre los 5 y 1 O ml/min, se 
indicarán dietas de menos de 0,5 g/kg/día (tienen el 
inconveniente de que son poco agradables para el 
paciente, que en estos casos no suele atenerse a la pres
cripción). 
- Para un GFR menor de 5 ml/min y dado que la pro
gresión del síndrome urémico se verá poco influida por 
el tratamiento conservador, cabe considerar otras 
medidas de tratamiento (diálisis y/o trasplante). 
- Si el paciente no tuviera acceso a estas dos posibilida
des, entonces se le administraría dietas con cetoácidos o 
hidroxiácidos análogos a los aminoácidos esenciales. 

No olvidemos que junto a una prescripción adecuada 
de proteínas deberemos añadir el aporte calórico ade
cuado, carbohidratos y lípidos, y mineral que garanti
cen un aprovechamiento correcto de aquellas proteínas. 

Otros nutrientes no proteicos en 
la dieta de la IRC 

Carbohidratos y lípidos 

En ausencia de indicaciones concretas, (diabetes, 
obesidad, etc.), el papel de los glúcidos y lípidos que 
administraremos en las dietas de estos enfermos será 
exclusivamente el de proporcionar la cobertura calórica 
adecuada, que vendrá determinada por el balance 
nitrogenado según cálculos ya existentes al respecto33 

(fig. 3). 
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Fig. 3.-El balance nitrogenado como una función de la ingesta calóri
ca en sujetos crónicos (según Hyne33). 
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Quizá como norma general podría señalarse que se 
preferirá administrar grasas poli-insaturadas en lugar 
de grasas saturadas, teniendo en cuenta los trastornos 
enzimáticos existentes en el metabolismo de los lípidos, 
y que antes vimos. 

Conviene no olvidar asimismo que en la uremia exis
te una doble alteración en el metabolismo de los carbo
hidratos, resistencia a la insulina más intolerancia a la 
glucosa, que en aquellos casos de gran aporte calórico, 
los que muestran balances nitrogenados poco negativos, 
pueden condicionar nuestra actitud. 

Agua 

La única indicación para restringir la ingesta de agua 
en el manejo del fallo renal es la hiponatremia. Se com
prueba entonces que muchos pacientes con IRC severa 
no requieren restricción de agua. Quizá en estos pacien
tes el llamado tercer factor es capaz de mantener una 
natremia normal a pesar de la disminución del gasto 
urinario. 

Naturalmente, al analizar el gasto urinario debere
mos tener presente que a su través debemos analizar los 
miliosmoles de soluto que se eliminan y que serán 
expresión, a su vez, del catabolismo de las proteínas 
ingeridas y de la carga existente de sodio en relación 
con la ingesta. 

Sodio 

El ajuste dietético del sodio en los enfermos con insu
ficiencia renal crónica exige, en cada caso, la individua
lización del balance. Pero, en general, podemos admitir 
que cuando el riñón pierde la capacidad de retener el 
sodio, y se halla en fase de isostenuria sin oliguria, la 
dieta debe ofrecer el sodio necesario para reponer las 
pérdidas. En cambio, en la fase de oliguria ya estableci
da, o si existen complicaciones cardiocirculatorias, está 
indicada las restricción, que obliga a considerar no sólo 
la sal de la condimentación, sino también aquellos ali
mentos ricos en sodio, el pan por ejemplo, y aquellos 
fármacos que contengan este ion, el bicarbonato funda
mentalmente. 

Potasio 

Aunque ya vimos que en determinadas condiciones 
pueden actuar mecanismos que favorezcan la hipopota
semia, en realidad, los problemas de hiperpotasemia 
son los más graves que se plantean en una insuficiencia 
renal crónica en relación con este ion. Hiperpotasemia 
que al suponer la pérdida de la reserva funcional de las · 
nefronas para eliminar potasio obliga a restringir la 
carga de este ion disminuyendo su ingesta (restringir 
alimentos ricos en potasio: carnes, frutas, verduras), y 
combatiendo la acidosis si la hubiera (sales alcalinizan
tes administradas racionalmente). 

Calcio y fósforo 

Los problemas que plantea la regulación del calcio y 
el fósforo en la insuficiencia renal superan la capacidad 
de compensación que puede ofrecer la dieta, por lo que 
no se afrontan desde el punto de vista dietético sino con 
terapéutica medicamentosa, administración oral de cal-
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cio y metabolitos de la vitamina D e hidróxido de alumi
nio que interfiere la absorción intestinal de fósforo. 

Sin embargo, en las fases iniciales de la insuficiencia 
renal, en las que se observa una elevación gradual de la 
fosforemia, bastaría suprimir alimentos, como la leche, 
ricos en fósforo34• 

Recordemos que la hiperfosforemia es común cuando 
la dieta es pobre en proteínas y debido a la puesta en 
marcha de mecanismos endógenos compensadores. Asi
mismo, no olvidemos que los pacientes que en lugar de 
proteínas reciben aminoácidos esenciales requieren 
suplementos de calcio. 

Magnesio 

En la IRC parece haber hipomagnesemia a expensas 
sobre todo de una disminución del magnesio iónico del 
suero. Esta hipomagnesemia refleja un aumento de la 
fracción combinada con aniones ultrafiltrables35

• Estos 
niveles bajos de magnesio pueden contribuir a la resis
tencia del hueso a la acción de la PTH en el fallo renal 
crónico. Por lo tanto, y fundamentalmente en condicio
nes de osteodistrofia renal, habrá que valorar dietética
mente el aporte de magnesio cuando este ion se encuen
tre disminuido. 

Orientaciones prácticas 

a) No existe una dietética unívoca en la insuficiencia 
renal crónica. Las reglas deben adaptarse a cada 
caso particular. 

b) Es necesario lograr la cooperación del pacient~. 
En este sentido, se requiere la suficiente flexibili
dad de criterios por parte del médico para asegu
rarse la observancia de la dieta por parte del 
paciente. 

c) Existe tendencia a prescribir restricciones protei
cas demasiado estrictas. Hay que individualizar 
los casos en base a la creatininemia y al nitrógeno 
ureico del suero como índices más fiables. 

d) No debe olvidarse que tan importante como el 
ajuste de la ingesta de proteínas es el asegurarle 
al enfermo una ración calórica sufiente y equili
brada. 

e) En general, los desórdenes electrolíticos más que 
corregirlos hay que prevenirlos. 

f) Debe modificarse el criterio extendido de que en 
toda insuficiencia renal es útil el régimen sin sal. 
El balance individual de sodio nos dará la pauta a 
seguir en cada caso. 

g) La llamada cura de diuresis es peligrosa y no sue
le ajustarse ni al estado de la reserva funcional 
renal ni a la capacidad del sistema cardiocircula
torio. 

h) Las medidas que se instauren considerarán la 
situación global del metabolismo del enfermo 
(proteínas, potasemia, acidosis ... ). 

i) Hay que tener siempre presente que la dieta for
ma parte del tratamiento conservador de la IRC y 
que lo que éste persigue, y puede conseguir en 
determinadas condiciones, es detener el progreso 
del deterioro de la función renal. 
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