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Nutricion parenteral en el fracaso renal agudo

A. Ortiz, A. Méndez vy J. R. Gutiérrez.
Servicio de Nefrologia. Hospital del Aire. Madrid.

El prondstico de fracaso renal agudo (FRA) depen-
de de las alteraciones metabélicas causadas por la
insuficiente depuracién y por el aumento de catabo-
lismo. El advenimiento de las didlisis hizo descender
la mortalidad desde un 90 a un 50 % como término
medio. Esta cifra ha permanecido practicamente in-
variable durante los tltimos treinta afos, aunque de-
be admitirse que los enfermos que manejamos son
cada vez mds graves, a medida que los cuidados in-
tensivos en unos casos han prevenido el FRA y en
otros posibilita su aparicién en peor situaciéon clinica
al impedir muerte mas precoz. Los enfermos rara vez
mueren de la uremia en si, sino de una insuficiente
sintesis de proteinas humorales y tidulares (infeccién
o mala cicatrizacién de heridas), expresion de la si-
‘tuacion catabdlica ligada al propio FRA y a las cir-
cunstancias, cirugia o traumatismo, en que aparece

Catabolismo

Las manifestaciones clinicas de hipercatabolismo
son incontrovertibles 2: hay pérdida de peso (la des-
truccién proteica puede alcanzar hasta 300 g. en
veinticuatro horas), hipoalbuminemia, balance nitro-
genado negatlvo y disminucién de aminoacidos
plasmaéticos 3.

Expenmentalmente se ha comprobado su relacién
directa con el FRA. En las primeras veinticuatro horas
de su instauracién, la sintesis proteica es normal, pe-
ro hay un aumento de su degradacion hepatica, con
aumento de la gluconeogénesis y ureogénesis, y
muscular, con protedlisis exagerada y liberaciéon de
aminoacidos * °. Después disminuye también la sin-
tesis por dificultad del transporte y captacién de ami-
noacidos y mala respuesta a la accién anabdlica de
fa insulina ®, a pesar de ser normal la sintesis
intracelular 7. La fase catabdlica refractaria dura unos
veinte dias.

Los mecanismos intimos ya son menos conocidos,
aunque intervienen mediadores humorales, hormo-
nales y nutricionales.

Mediadores catabélicos

Factores humorales. Se han descrito aumento de
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péptidos proteoliticos circulantes 8, algunos estimu-
Iados por interleukinas a través de las prostaglandu-
nas %, y disminucién de sus inhibidores ' a5| como
inhibidores circulantes de la sintesis protelca

Factores: hormonales. Son bien conocidos los efec-
tos catabdlicos de determinadas hormonas: glucagén
y catecolaminas '?, esteroides '* y PTH '*, cuyos ni-
veles estan aumentados, y la dlsmlnuuon de activi-
dad de hormonas anabdlicas, como la insulina '°

Factores nutricionales. Falta de sustrato energético
o plastico, bien por insuficiente aporte (anorexia, vo-
mitos), bien por exceso de pérdidas durante la diali-
sis (2-3 g. de AA/hora de hemodialisis '°, 20-50 g/dia
en DPI y2-3 g/dia en DPCA 7).

Obijetivos de la nutricién

La nutricién en el FRA tiene por objetivos: mejorar
el estado nutritivo general, contribuir a regenerar el
tejido renal, acelerar la cicatrizacién de las heridas y
aumentar la resistencia a la infeccion; es decir, inten-
tar tornar la situacién catabélica en anabélica, con el
adecuado aporte y utilizacion de material energético
y plastico —aparte de otros nutrientes menores—,
preferentemente por via parenteral.

Material energético

En el FRA existe un estado hipermetabélico, esti-
mado en un 25-50 % sobre el gasto energético nor-
mal, habiéndose demostrado una relacién directa en-
tre el balance calrico y la supervivencia '®. El ba-
lance de nitrégeno es mejor cuanto mayor sea la can-
tidad de calorias suministradas dentro de unos mar-
genes de 20-70 cal/kg., 50 cal/kg. como promedio.
El aporte calérico debe ser preferentemente en forma
de solucién glucosada del 40-70 %, aunque puede
darse hasta un 20 % de las calorias en forma de
lipidos '

Material plastico

AAE. A partir de 1963 se abrié una nueva perspec-
tiva de la nutricién en la IR con la dieta hipoproteica

" rica en aminoacidos esenciales (AAE), basada en la

hipétesis de la reutilizacién de urea para formar ami-
noacidos no esenciales (AANE) 290 En 1969 %' se



postuldé una «solucion renal» de glucosa hiperténica
con pequenas cantidades de AAE mds histidina,
esencial en la uremia 22. Fueron especialmente in-
fluyentes los trabajos 2> que refieren supervivencia
del 75 % en los enfermos con la solucién, frente al
40 % de los que sélo recibieron glucosa hiperténica.
Estos resultados tan alentadores no se vieron confir-
mados por otros autores 24, ni respecto a la supervi-
vencia ni respecto a la recuperacién de la funcién
renal. Los AAE intradialisis mejoran el balance de
nitrégeno 3.

AAT. Posteriormente la teoria de la reutilizacién de
la urea entré en cierto descrédito al haberse observa-
do que no superaba el 3 % 2°. Se publicaron hala-
glienos resultados sobre la supervivencia y disminu-
cién de complicaciones con la utilizacién de solucio-
nes completas de aminoacidos y mayor cantidad de
nitrégeno 27+ 2

La disparidad de resultados oblig a intentar hacer
estudios comparativos mas rigurosos de lo que suce-
de en el FRA administrando distintos tipos de
soluciones 3% 3!, En uno de ellos 32 se administré
glucosa hiperténica (32 cal/kg.) a un grupo de en-
fermos que se emplearon AAE, la produccién de urea
fuede 13 + 9 g., v en el de AAT, 17 = 7 g., atri-
buyéndose las diferencias a la mayor o menor canti-
dad de sustrato aportado para su produccién hepiti-
ca y no a disminucién del catabolismo. La mortali-
dad en ambos grupos fue grande.

AAR. La buisqueda de nuevas formulaciones hizo
fijar la atencién en el papel anabélico de los amino-
acidos de rama (AAR). La leucina marcada con Cq4
incrementa experimentalmente la sintesis de protei-
nas y fosfolipidos renales en el FRA *3. La leucina y
la valina incrementan la sintesis de proteinas muscu-
lares y hepéticas ** *°, posiblemente inhibiendo el
flujo de AA musculares y aumentando la cantidad in-
tracelular disminuida.

Los trabajos con soluciones enriquecidas con
AAR 3¢ muestran un menor balance negativo de ni-
trégeno que las no enriquecidas, pero nada mas que
fuera concluyente.

Cetodcidos. A los cetoacidos se les atribuye un pa-
pel anabdlico y la posibilidad de formar sus AA co-
rrespondientes sin aumentar el aporte de N 37, Adn
no han conseguido un lugar en la terapéutica mas
alla del experimental. Puede disponerse de ceto o hi-
droxiacidos de todos los AAE, excepto de la lisina y
treonina.

Nutricién enteral. La nutricién enteral tiene indica-
cién en el FRA poco catabélico, como suplemento o
sustitucion de la oral. En el gran catabdlico rara vez
pueden aportarse los nutrientes necesarios sin produ-
cir efectos secundarios; por esa razén y por la posi-
bilidad de que la absorcién intestinal esta dificultada,
es preferible la nutricién parenteral. Hay preparados
normo o hipoproteicos (20 g.), que aportan 2 cal/ml.

8 no corroborados en otros trabajos 29.:

NUTRICION PARENTERAL EN EL FRA

Conclusion

En el momento actual, la NP en el FRA, aunque es
un avance terapéutico sustancial, ain no ha conse-

- guido plenamente sus objetivos. La utilizacién de los

nutrientes estara dificultada, mientras no se conoz-
can la forma de interferir los factores catabélicos con’
inhibidores de proteasas y la forma de potenciar fac-

tores anabdlicos como la insulina 38.

Las necesidades de nitrégeno y la composicién de
las soluciones de aminoacidos también plantean inte-
rrogantes. Es probable que en situaciones poco cata-
bélicas (UNA inferior a 5 g.) sea suficiente un aporte
de poca cantidad de N en forma de AAE. En los muy
catabélicos {UNA superior a 10 g. o aumento diario
de azotemia superior a 40 mcg
dl.) es aconsejable mayor cantidad de N con AAT,
porque contribuye a una mejor utilizacién de los
esenciales y porque la capacidad de sintesis de algu-
nos de ellos estd dificultada; el papel anabélico de
los AAR tampoco debe ser olvidado. En este sentido
se han recomendado #° soluciones con la siguiente
proporcién: AAE/AANE, 3/4 g/l. y 50 % de AAR.

Una orientacion terapéutica de utilidad 9, con ad-
ministracién potestativa de grasas, es la siguiente:

— FRA poco catabélico: Glucosa 50 %, 1.000
ml.; lipidos 20 %, 500 ml.; AAT 10 %, 800 mi.; AAE
5 %, 400 ml. (H,O, 1.500 ml.; calorias, 1.500; AA,
20 g.). ,

. — FRA muy catabdlico: Glucosa 50 %, 1.000
ml.; lipidos 20 %, 500 ml.; AAT 10 %, 800 ml.
(H,0, 2.300 ml.; calorias, 3.000 ml.; AA, 80 g.).

Los procedimientos de depuracion extrarrenal, so-
bre todo la hemofiltracién continua arteriovenosa,
ademas de ser imprescindibles para la depuracién,
facilitan el manejo de liquidos en la oligoanuria.

En nuestra experiencia, la combinacién de la de-
puracién extrarrenal y la nutricién parenteral han he-
cho desaparecer practicamente la mortalidad de los
enfermos. que sélo tienen FRA y han contribuido a
disminuirla en los enfermos graves con fallos multi-
viscerales, muchos de los cuales mas que de FRA fa-
llecen en FRA. La dificultad de hacer grupos homo-
géneos para experiencias clinicas con enfermos de
estas caracteristica, y las lagunas de conocimiento
patogénico, retrasan la posibilidad de sacar conclu-
siones. Por eso la controversia no se ha cerrado. Pro-
bablemente el enfermo con FRA es, nutricionalmen-
te, antes agudo que renal.
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