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INTRODUCAO

A insuficiéncia renal aguda (IRA) é uma
condicdo clinica decorrente da redugio abrupta
de todas as funcoes que os rins desempenham,
e, em particular, da taxa de filtracdo glomeru-
lar. A TRA ¢é quase sempre secundaria a uma do-
enca de base, e o dano renal ocorre por lesio
hipéxico-isquémica e/ou nefrotoxica. As mani-
festacoes clinicas sao extremamente varidveis,
de acordo com a doenca que provocou a IRA,
assim como de acordo com a magnitude e a
duracdo da insuficiéncia renal resultante. De
qualquer forma, a mortalidade e a morbidade
da IRA em criancas sdo persistentemente eleva-
das, a despeito dos progressos observados na
pratica de cuidados intensivos'. A nao-redugio
da mortalidade pode ser atribuida ao aumento
da complexidade etiologica dos pacientes pe-
ditricos com IRA, com maior representacao de
casos de IRA secundaria a doencas graves,
como grandes cirurgias, septicemia, acidentes e
violéncia, e, principalmente, faléncia de muilti-
plos drgios e sistemas.

As repercussoes metabolicas e nutricionais
da TRA igualmente sio proporcionais a dois fa-
tores principais: a gravidade da queda da fun-
cdo renal e a causa da IRA. Em criancas e em
adultos, a IRA pode ser uma condicio circuns-
crita ao aparelho urindrio, como ocorre nos ca-
sos de glomerulopatia aguda, por exemplo;
nessa eventualidade, as consequéncias nutricio-
nal e metabolica serdo leves. Mas, na maioria
das vezes, a IRA ocorre em pacientes hospitali-
zados por uma doenca de base, e se instala o

dano renal como uma complicacio dessa doen-
¢a; nesse caso, as alteracoes metabdlicas e nu-
tricionais serdo determinadas principalmente
pela doenca de base. A duracio da patologia ini-
cial, da hospitalizacdo em si, a presenca ou nao
de infecgio sistémica e, sobretudo, do estresse
metabolico vao ditar a gravidade e a extensao
dos disttrbios nutricionais na IRA.

Estudo recente realizado em enfermaria de
cuidados secundarios, especializada em receber
pacientes adultos com IRA, revelou que dentre
309 pacientes encaminhados para esse servigo
129 (42%) ja chegaram a enfermaria com des-
nutricdo grave. Nesse subgrupo de pacientes
com desnutricio grave, as co-morbidades asso-
ciadas a IRA foram significativamente mais fre-
quentes (ICC, CIVD, faléncia hepdtica, hipoten-
sdo, insuficiéncia respiratoria e septicemia, por
exemplo), e a mortalidade foi de 80/129
(62%), significativamente maior do que os 24/
130 (18%) observados entre os doentes sem
desnutri¢ao®. Os pacientes que chegaram a en-
fermaria com desnutricao grave apresentaram
mortalidade maior do que aqueles sem desnu-
tricdo pregressa, mesmo quando a comparacio
foi estratificada de acordo com a gravidade da
doenca de base (comparando-se apenas os pa-
cientes que tém o mesmo escore APACHE)?,
Esses resultados sugerem duas conclusdes im-
portantes: a) muitos pacientes que desenvolvem
IRA ja estdo gravemente desnutridos pela doen-
¢a de base quando a TIRA aparece; b) a desnutri-
¢ao tem impacto significativo no prognaéstico
da TRA, estando associada a maior numero de
co-morbidades e a maior mortalidade.
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Além dos fatores expostos, os pacientes
com IRA podem apresentar disturbios nutri-
cionais e metabolicos secundirios ao método
de depuracio extra-renal que eventualmente
serd aplicado, uma vez que cada método encer-
ra peculiaridades proprias. A didlise peri-
toneal, por exemplo, estd associada a perda de
nutrientes pelo peritonio, a hemodiilise pro-
voca a perda de pequenas moléculas hi-
drossoluveis, como minerais e vitaminas, en-
quanto a hemofiltracdo venovenosa lenta im-
plica grande perda de calor pelo sistema de
circulacdo extracorporea’.

Pelos motivos expostos, o suporte nutri-
cional e metabélico em criancas com IRA me-
rece receber atencio especial de todos os envol-
vidos em cuidados intensivos pedidtricos. I
controversa ainda a quantidade de impacto po-
sitivo que o suporte nutricional e metabélico
proporciona em criancas com IRA, porém ig-
norar as necessidades especiais de cada pa-
ciente € certamente desastroso, e o presente
artigo visa descrever as principais alteraces
metabdlicas impostas pela IRA em criancas, e
posteriormente tracar diretrizes gerais para
subsidio na introducdo de terapia de suporte
nutricional e metabolico para pacientes pedia-
tricos em uremia aguda.

ALTERACOES METABOLICAS NA
IRA

METABOLISMO ENERGETICO

Em trabalhos experimentais, foi observada
diminuicio do consumo de oxigénio em ani-
mais com IRA. O termo “hipometabolismo
urémico” foi criado para descrever este fena-
meno, justificado por fosforilacao oxidativa
deficiente®. Esses achados poderiam ser expli-
cados pelo metabolismo renal muito reduzido
gracas ao dano celular, ja que os rins represen-
tam aproximadamente 10% do gasto energéti-
co total de um individuo normal, embora 2
massa do 6rgdo represente apenas 0,5% da mas-
sa corpdrea total®,

Medidas de calorimetria indireta em 86
humanos com vérias modalidades de insufici-
éncia renal, comparados com 24 controles
sauddveis, revelaram que o metabolismo dos
pacientes era comparidvel aos controles nos
casos de IRA sem septicemia. Observou-se au-
mento significativo no consumo de oxigénio e
na producio de CO, apenas quando septice-
mia acompanhava a IRA. Os autores concluem
que a IRA per se nao produz qualquer impacto

306

no gasto energético enquanto a septicemia es-
tiver ausente®,

Outro achado interessante é que dentre os
pacientes com faléncia de multiplos érgios, o
consumo de oxigénio é maior nos individuos
com fungio renal normal, comparados com os
que apresentam [RA7,

Esses dados sugerem que na IRA, quando a
uremia ndo ¢ acompanhada por septicemia, a
tendéncia ¢ ocorrer gasto energético diminui-
do, ou comparavel aquele de individuos nor-
mais. Porém, em pacientes infectados, pode ha-
ver aumento de cerca de 20 a 30% no gasto
energético total®®. Esse aumento nio justifica
exageros na oferta calérica, como se praticava
até passado recente, e mesmo nos individuos
hipercatabolicos por septicemia e faléncia de
multiplos 6rgaos a oferta calérica deve ser for-
necida até o maximo de 1,3 vez a taxa metabo-
lica basal>>¢.

METABOLISMO PROTEICO

Uma das alteragdes metabolicas mais carac-
teristicas na IRA ¢ o acelerado catabolismo
protéico que leva ao balanco nitrogenado nega-
tivo®®. Esse hipercatabolismo resulta da degra-
dacdo protéica elevada, da liberacio de amino-
dcidos do musculo esquelético, combinados
com discreto aumento da sintese protéica hepd-
tica. A protedlise no musculo esquelético é
uma reacio adaptativa no estado hipercatabéli-
co, levando a redistribuicio dos aminodcidos
para o figado para a obtencio de energia por
meio da gliconeogénese, e também para a sin-
tese de proteinas, como as proteinas de fase
aguda, e outras fungdes como a manutencio do
trofismo da mucosa intestinal e a liberacio de
glutamina, que participa da resposta imune. O
aumento da degradacéo protéica ¢ atribuido a
vdrias diferentes causas, como alteracoes hor-
monais (resisténcia a acio da insulina, aumen-
to de glucagen, catecolaminas, horménio da
paratireéide e fatores de crescimento), ao au-
mento dos mediadores inflamatérios (fator de
necrose tumoral, outras interleucinas), a enzi-
mas proteoliticas liberadas de leucécitos ativa-
dos, e por fim a acidose metabolica®!!.

Além disso, 0 metabolismo de proteinas e
aminodcidos ¢ também afetado diretamente
pela perda da funcdo renal, ja que véarios ami-
nodcidos como cisteina, tirosina, arginina e
serina sdo sintetizados ou convertidos pelos
rins. Consequientemente esses aminodcidos.
considerados nao-essenciais em individuos sau-
déveis, podem ser indispensaveis na IRA. Os




rins sdo ainda responsaveis pela degradacio
protéica; pequenos peptidios sdo catabolizados
na borda em escova das c¢lulas tubulares. Na
falencia renal o catabolismo de peptidios, in-
cluindo os hormonais, ¢ retardado!t,

METABOLISMO DE CARBOIDRATOS

A intolerancia a glicose, com consequente
hiperglicemia, ¢ associada a IRA, e ¢ primaria-
mente causada pela resisténcia a insulina, A
concentracao plasmdtica de insulina estd eleva-
da, mas a captacio maxima de glicose pelas cé-
lulas musculares estd diminuida em cerca de
50%*%. Considera-se que o sitio de resisténcia
a insulina seja provavelmente localizado apos
0 receptor celular do horménio, e nao se trata
de diminui¢éo na sensibilidade do receptor em
si”. Os aumentos da glicemia, em conjunto com
a resisténcia & insulina, poderiam ser vistos
comoe mecanismos adaptativos para otimizar a
disponibilidade de glicose para os tecidos que
nio dependem de insulina para seu aproveita-
mento (cérebro, macréfagos, endotélio e célu-
las imunes e inflamatérias)®.

Uma segunda causa para a hiperglicemia na
IRA & a gliconeogénese hepitica aumentada. As
alteracoes do metabolismo de proteinas e glico-
se estdo interligadas, com a prejudicada dispo-
nibilidade de glicose pelas células e a conse-
quente quebra protéica como fonte energética.
Como resultado dessas alteracdes, a oxidacdo
da glicose que normalmente representa cerca de
39% do consumo energético didrio representa
apenas 23% nos pacientes com IRA®,

Devido ao seu baixo peso molecular, a gli-
cose ¢ eliminada em todas as formas de terapia
de substituigio renal; entretanto a insulina nio
¢ eliminada mesmo na didlise continua®,

MEeTaBOLISMO DE LipiDIOS

O metabolismo de lipidios também estd al-
terado na IRA, havendo hipertrigliceridemia e
colesterol normal ou diminuido, principalmen-
te 0 HDL-colesterol®. O clearance de gordura esta
reduzido em mais do que 50%, tanto para trigli-
cérides de cadeia média quanto longa, devido a
reducio na atividade da lipase lipoprotéica e das
lipases hepaticas>>®, E possivel que o aumento
de triglicérides tenha algum papel na defesa con-
tra endotoxinas; em estudos experimentais, a in-
fusao de solucdo de triglicérides resultou em
queda da mortalidade por septicemia'®",

A despeito da reducio no clearance de gor-
dura, lipidios sdo bons substratos para oxida-

cao na IRA, principalmente quando a septice-
mia estd presente, e podem ser utilizados satis-
fatoriamente como fonte de energia na terapia
nutricional®®.

MICRONUTRIENTES E VITAMINAS

Todas as modalidades de terapia de substi-
tui¢ao renal podem levar a perda de micronu-
trientes e vitaminas. A ingestio oral de vitami-
nas no paciente renal é menor do que o reco-
mendado**. Além disso, a vitamina D ¢ produ-
zida nos rins e jd se nota reducio de seus niveis
na IRA’.

Vitaminas e diversos micronutrientes parti-
cipam da defesa contra a atividade oxidante dos
radicais livres de oxigénio que sio gerados nas
reacoes metabolicas. Decréscimo na atividade
antioxidante pela reducide nas concentragoes
séricas de dcido ascérhico, betacaroteno e sele-
nio foi observado em pacientes com IRA!®, O
signilicado clinico desses achados ainda ¢ in-
certo, mas evideéncias recentes sugerem que tan-
to adultos como criancas com sindrome da res-
posta inflamatoria sistémica podem se benefi-
ciar com a inclusdo de suplementos de selénio
na terapia de suporte metabolico, com reducio
na incidéncia de IRA-,

DIRETRIZES PARA SUPORTE
NUTRICIONAL E METABOLICO EM
CRIANCAS COM IRA

Se a magnitude do eventual impacto positi-
vo do suporte nutricional em criancas com IRA
ainda ¢ assunto controverso, é consenso que a
nio adoc¢do desse recurso implicard aumento
de risco, tanto para a incidéncia de co-morbi-
dades, como para a mortalidade por IRA. Fm
termos de evolucio histérica, os objetivos do
suporte nutricional foram inicialmente basea-
dos nas necessidades de pacientes com insufi-
ciéncia renal crénica (IRC), e visavam reduzir
a uremia e favorecer a recuperacio da funcio
renal; nesse periodo inicial, a possibilidade de
infusio de solucdes para suporte nutricional era
muito limitada pela restricio hidrica que a IRA
impunha na maioria dos casos. Posteriormen-
te, com o advento de métodos de substituicio
renal mais eficazes, ocorreu maior liberdade
para a infusdo de liquidos, e a terapia nutricio-
nal comecou um periodo no qual o objetivo era
reverter o balanco nitrogenado negativo, o que
jamais foi plenamente alcancado®®,

Atualmente os objetivos do suporte nutri-
cional da crianga com IRA sdo semelhantes
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aqueles que governam essa terapia em todos
pacientes portadores de condicoes de estresse
metabélico, a saber:

* Manter a massa corporea magra;

* Estimular a competéncia imunolégica; e

* Estimular a reparacdo de funcoes, como
a clcatrizacdo de feridas,

A mais importante variavel na prescricio do
suporte nutricional e metabélico nessa circuns-
tancia ¢ o grau de hipercatabolismo, e na pra-
tica clinica trés tipos de pacientes podem ser
encontrados (Tabela 22.1)%

* Grupo I — Doentes sem hipercatabolis-
mo, com IRA causada por glomerulopatias
sem inflamacdo sistémica, ou nefrotoxi-
nas. Esses pacientes geralmente niao tém
graves problemas nutricionais e podem
ser alimentados por via oral; o prognésti-
co final é satisfatério na maioria dos casos.

* Grupo Il — Doentes com hipercatabolis-
mo moderado, com TRA associada a infec-
coes localizadas. Esses casos sdo tratados
com nutricdo enteral por gavagem, e
eventualmente irdo necessitar de suporte
nutricional intravenoso para atingir as
ofertas planejadas. Terapia de substituicio
renal ¢ freqiientemente necessiria, e o
prognostico € menos favorivel.

* Grupo Il — Pacientes com IRA associada
a septicemia grave, grande queimadura,

politraumatismo, ou no contexto de fa-
lencia de multiplos 6rgaos. O tratamento.
¢ complexo, incluindo nutri¢io enteral.
parenteral, terapia de substituicio renal
continua, ou intermitente freqiente, su
porte ventilatério e hemodinamico. O
prognostico € muito reservado pela con-
dicdo de base.

VIA DE ADMINISTRACAO

A via enteral ¢ a mais fisiologica e econom
ca. Evidéncias experimentais sugerem ainda
que pode diminuir os riscos de infeccio e redu-
zir a translocacdo bacteriana®, Além disso, em
trabalho experimental, o fluxo plasmatico renal
e a taxa de filtracdo glomerular de ratos com
IRA induzida por rabdomisélise foram protegi-
dos pela instituicdo de nutrigio enteral, o que
sugere que a mesma possa ter efeito protetor
renal por aumentar o fluxo de sangue para os
rins™. Esses beneficios imunologicos e hemods
namicos ainda ndo foram convincentemente
demonstrados em humanos, mas o baixo ¢
e 0 menor risco de complicacées em relacio
nutricao parenteral fazem com que a nutricae
enteral deva ser utilizada em todos os pacie
tes que a tolerarem®'; porém, é pouco provave
que um paciente francamente hipercatabolice
possa ser mantido exclusivamente em dieta

Grau de Hipercatabolismo

Leve Moderado Grave
Situacao clinica GNDA Cirurgia eletiva; infeccao Sepse, FMQS
Mortalidade 20% 50% > 80%
Didlise Rara Freqgliente Freqliente
Via de administraggo Oral Enteral + parenteral Enteral + parenteral
Energia (% TMB) 100% 110%-120% 130%
Substratos Glicose Glicose + lipidios Glicose + lipidios
Aminodcidos AAE + AANE AAE + AANE AAE + AANE
Nutrientes utilizados Dieta Férmulas + NPP Férmulas + NPP

GNDA — Glomerulonefrite difusa aguda pds-infecciosa;
TMB — Taxa metabdlica basal;

FMOS — Faléncia de mdiltiplos érgdos e sistemas:
AAE — Aminodcidos essenciais;

AANE — Aminodcidos ndo essenciais.

Adaptacdo de Druml, W. Nutritional management of acute renal failure. Am J Kidney Dis 37(1 suppl 2):589-94, Jan 2001.
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enteral pela quantidade de nutrientes que sio
necessdrios; nessa situacdo a oferta deve ser
combinada®’.

A nutricdo parenteral intradialitica, usada
como suplemento em pacientes recebendo
hemodialise, parece ser benéfica, mas nio ha
dados suficientes para sua recomendacdo. Em
adultos normoalbuminémicos associou-se a
maior mortalidade; em hipoalbuminémicos (<
3 g/dD), associou-se a menor mortalidade. Sua
indicacéo ficaria restrita aos pacientes que nio
podem satisfazer suas necessidades nutricio-
nais por via oral e que estao impossibilitados
de receber nutriciio enteral ou parenteral *.

ComrosICAO
Oferta Caldrica

A oferta energética deve ser baseada no con-
ceito de taxa metabolica basal (TMB), que sig-
nifica a taxa de consumo energético minimo
para manter todas as funcoes celulares e repre-
senta cerca de 50 a 70% do total de consumo
energético em humanos?”. Essa taxa idealmen-
te ¢ medida através de calorimetria indireta, ou
na prdtica clinica pode ser estimada a partir de
formulas especialmente construidas para esse
fim (Tabela 22.2)%.

Na auséncia de hipercatabolismo, o objeti-
vo da terapia nutricional deve ser atingir 100%
da TMB, enquanto a presenca de estresse meta-
bolico deve provocar aumento de 20 a 30% aci-
ma da TMB. A terapia de substituicdo renal,
principalmente quando utilizada de forma con-
tinua, pode levar a pequeno aumento extra de
gasto energético. A perda de glicose deve ser
considerada, porém os lipidios ndo sio elimi-
nados por nenhuma técnica de depuracio ex-
tra-renal’.

Carboidratos

A glicose deve ser utilizada como maior
substrato energético, por ser aproveitada pelo

organismo mesmo se houver hipoxia®. Porém,
deve-se lembrar que na IRA ocorre intolerancia
a glicose, sendo as vezes necessdria a adminis-
tracio de insulina para manter a normoglice-
mia; esse expediente é perigoso e deveria ser
reservado para casos nos quais ndo hd outras
alternativas. A quantidade de glicose ofertada
deve ser suficiente para fornecer até cerca de 50
a 60% do total de energia planejado. O exces-
so de administracdo de glicose nao serd utiliza-
do como fonte de energia, mas sim para pro-
mover a lipogénese, levando a infiltracio de
gordura no figado e aumentando a produgio de
dioxido de carbono®.
Lipidios

As solucées de lipidios provém alta quanti-
dade de energia (1 g de solucio de lipidios con-
tém 9 kcal), tém baixa osmolaridade e propor-
cionalmente acarretam pequena da producio
de CO,, podende isso ser vantajoso em pacien-
tes em ventilacio mecanica®. Porém, a infusio
de lipidios na IRA deve ser prudente, utilizan-
do-se a glicose hipertdnica para o fornecimen-
to da maior parte de calorias, ja que a elimina-
cao de gorduras em pacientes com IRA estd
prejudicada. Essa alteracdo do metabolismo li-
pidico ndo deve, no entanto, impedir o uso de
emulsao lipidica nesses pacientes, adaptando-
se a oferta conforme a capacidade individual
em utilizar lipidios. Geralmente 1 g/kg/dia de
gordura ndo aumenta substancialmente a con-
centracio sérica de triglicérides, oferecendo
cerca de 25 a 40% das necessidades energéticas.
Os lipidios ndo devem ser ofertados a pacien-
tes com hiperlipidemia (triglicérides > 200 mg/
dl), coagulacio intravascular, acidose (pH <
7,20), circulacdo prejudicada ou hipoxemia®.
Tanto os triglicérides de cadeia média quanto
os de cadeia longa podem ser utilizados, com a
devida monitorizacao plasmatica. A dose pre-
conizada ¢ de 0,5 a 2,0 g/kg/dia.

Meninos (ldade em Anos) TMB (kcal/dia)
0-3 60,9 x peso — 54
3-10 22,7 x peso + 495
10-18 17,5 x peso + 651

Meninas (Idade em Anos)

TMB (kcal/dia)

0-3 61,0 x peso — 51
3-10 22,5 x peso + 499
10-18 12,2 x peso + 746

Adaptacdo de FAO/WHO/UNU Expert Consultation. Energy and Protein Requirements. WHO Technical Bulletin #724.

Geneva, Switzerland: World Health Organization, 1985.
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Proteinas

Na época inicial do desenvolvimento do su-
porte nutricional para pacientes com IRA, bus-
cava-se a reducio da uremia infundindo-se so-
lugdo de glicose hiperténica associada a amino-
acidos essenciais (AAE). Tentava-se através des-
sa formulacdo promover a smtese de proteinas
a partir dos AAE ofertados na nutricao, que se
conjugariam aos aminodcidos nao-essenciais
(AANE) circulantes, o que promoveria, em tese,
a teducdo do acimulo de derivados. Esses ob-
jetivos foram derivados da estratégia nutricio-
nal empregada em pacientes com insuficiéncia
renal crénica.

Os resultados de estudos na década de 1970
envolvendo o suporte nutricional da IRA com a
solucdo de glicose hipertonica associada aos
AAE foram encorajadores®®*®, motivando inclu-
sive 0 desenvolvimento industrial e comercial
de soluctes de AAE, que seriam “apropriadas”
para o suporte nutricional na IRA, Porém, na
década seguinte, estudos controlados nio con-
firmaram melhor evolugao da IRA quando os
pacientes recebiam apenas glicose e AAFT2,
Para resolver esse conflito, Naylor e cols.* re-
alizaram uma metandlise dos cinco estudos
controlados entdo existentes, envolvendo 277
pacientes. Para comparacio dos resultados de
sobrevida os autores restringiram a anlise a
trés estudos homogéneos envolvendo 91 paci-
entes (50 receberam glicose hipertonica e solu-
cdo de AAE e 41 controles receberam apenas
glicose hiperténica). Nessa andlise o grupo tra-
tado com glicose mais AAE nio apresentou me-
lhor sobrevida do episédio da IRA em si (p =
0,17), tampouco maior numero de casos com
alta hospitalar (p = 0,29). O conjunto desses
achados sugere que nio h4 superioridade da in-
tervencdo proposta (suporte nutricional da IRA
com glicose mais AAE) em relacdo ao contro-
le (suporte nutricional da IRA com glicose ape-
nas). Ainda contra a oferta exclusiva de AAE
existe um relato de duas criancas que desenvol-
veram hiperamonemia e acidose metabolica
hiperclorémica, com aumento do nivel sérico
de metionina e redugio dos niveis de citrulina,
ornitina, arginina e histidina apés a introdugio
de nutricdo parenteral com AAE exclusivos
para IRA*. Essas mesmas criancas deixaram de
exibir as alteracoes citadas ap6s a troca de so-
lucdo de AAE por solugio contendo solucio
padrdo de aminodcidos'.

No terreno experimental, Toback e cols. de-
monstraram que a infusdo de AANE esteve as-
sociada com recuperacio da funcdo renal em
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ratos com IRA*. O nivel plasmitico de AANE
também pode estar diminuido em pacientes
com IRA antes de iniciar didlise, e o tratamen-
to dialitico reduz ambos os tipos de aminodci-
dos. Além disso, alguns AANE podem se tornar
indispensaveis na eventuzalidade de perda da
funcdo renal (histidina, arginina, tirosina, serina
e cistefna)®.

A estimativa das necessidades protéicas
deve ser considerada em bases individuais, pois
pode variar de acordo com a faixa etdria, con-
dicdes clinicas e oferta de calorias. Como regra
geral, as necessidades protéicas por via paren-
teral sio inferiores em relacio a via enteral.
Nos raros casos de IRA nio acompanhada de
estresse metabélico, podem-se oferecer protei-
nas segundo as recomendag¢des normais para
cada faixa etaria. No paciente hipercatabolico
a oferta protéica visa minimizar os efeitos da
perda de nitrogénio, compensando em parte o
hipercatabolismo. Nesta situacdo o objetivo
principal da oferta de nutrientes nio ¢ o cres-
cimento, mas a manutencio da massa corporea
e da funcdo organica, visando proporcionar
condicoes para a sobrevivéncia do paciente.
Para isso, recomenda-se 0 aumento da oferta de
aminodcidos utilizando-se uma relacao
N,:calorias ndo-protéicas de 1:100, que € supe-
rior 2 normalmente utilizada em criangas sem
estresse metabdlico.

Vitaminas

As vitaminas hidrossoluveis podem ser re-
postas por meio de preparados especificos por
via enteral cu parenteral; no entanto, como nio
existemn preparados especificos para as criancas
nem para pacientes com IRA, é provivel que
haja oferta maior do que a necessaria, cujo efei-
to ainda ¢ desconhecido®. O excesso de vitami-
na C, por exemplo, pode aumentar o oxalato
sérico, jd que 35% da mesma sdo comnvertidos
em oxalato, podendo propiciar a precipitagio
deste em varios orgios.

Em relacdo as vitaminas lipossoliiveis, os
problemas devem ser individualizados, confor
me orientacdo que segue: vitamina A — nie deve
ser suplementada, pois ndo ¢ eliminada pela
didlise e pode levar a hipervitaminose; vitamina
E — ndo é recomendada; vitamina D — embo-
ra esteja reduzida sua hidroxilagdo renal ji na
IRA, deve-se avaliar cada paciente individual-
mente baseado em seu estado clinico e eletroli-
tico (célcio e fosforo e PTH quando disponivel);
vitamina K — ndo deve ser suplementada em
pacientes em didlise.
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