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Hiperalimentaciéon parenteral
en la insuficiencia

Dr. Jorge Vega S. * renal agUda

A pesar de los progresos en terapia dia-
litica v cuidado intensivo, la insuficiencia
renal aguada (IRA) continua siendo un
cuadro de alta mortalidad (1). Lo es espe-
cialmente en los pacientes hipercataboli-
cos donde alcanza cifras que varian entre
50 - 709/o0 (2, 3), similares a las de hace
veinte anos.

El hipercatabolismo se debe a multiples
factores. en general relacionados con la
etiologia del cuadro: cirugia, traumatis-
mos. anestesia, sepsis, hemorragias o el
post operatorio mismo (4, 5). En algunos
pacientes se ha demostrado, incluso la pre-
sencia -en el plasma incubado con albumi-
na o fosforilasa quinasa- de una mayor ac-
tividad proteolitica, efecto que no desapa-
rece con la dialisis. Esto sugiere la presen-
cia de enzimas cuyo peso molecular es
superior a 5000 (6).

El manejo nutricional de estos pacien-
tes es complejo. La anorexia, nduseas y
vomitos impiden muchas veces la alimen-
taciobn oral y ocasionalmente existe una
enteropatia urémica. Los enfermos post-
operados de cirugia digestiva, no siempre
pueden ser realimentados precozmente
por via oral y en algunos, el ileo postope-
ratorio es prolongado (7). La neoglucogé-
nesis, se asocia a un mayor catabolismo
proteico, el que sumado a la menor excre-
cion renal, conduce a la acumulacion de
metabolitos organicos ¢ inorganicos en el
liquido extracelular (8). El clinico limita
entonces el aporte de electrolitos, agua,
proteinas y calorias (6), lo que compro-
mete gravemente el estado nutritivo lle-
vando al paciente a una pérdida de peso a
expensas de su masa magra y de las pro-
teinas del compartimiento visceral (9). La
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restriccion de nutrientes dificulta la sinte-
sis y reparacion tisular, retarda la cicatri-
zacion de las heridas y aumenta la suscep-
tibilidad a infecciones (10). La sepsis es
una de las complicaciones mas frecuentes
y graves de la IRA e influye notablemente
en el prondstico.

Hasta hace pocos anos, la terapia nutri-
cional de la IRA consistia en restringir la
ingesta de proteinas y las calorias (400 -
800 Kcal/dia), aportando estas ultimas
como hidratos de carbono (3).

En 1963, Giordanno (11), reportd un
balance nitrogenado positivo en pacientes
urémicos cronicos tratados con aminoaci-
dos esenciales y calorias aportadas como
hidratos de carbono. Sin embargo, esta
dieta, como ya se explico, no es de facil
aplicaciobn en pacientes agudos (1). En
1967, Lee y col (12), empleando hidroli-
zados de caseina, fructosa, etanol y aceite
de soya emulsionada en nefropatas agudos
y cronicos (IRC), comunicaron haber ob-
servado una menor baja de peso y una
convalescencia mas corta.

Dudrick y col., en 1969 (9) describie-
ron una IRA tratada con aminodacidos
esenciales e.v. en un paciente portador de
una fistula duodenal. Un ano después, es-
tos autores (13),"infundieron en diez pa-
cientes con IRC o IRA, hasta por 30 difas,
una solucidbn que contenia los 8 amino-
acidos esenciales de acuerdo a los requeri-
mientos minimos/dia, vitaminas, electroli-
tos y glucosa hipertonica, aportando 1.500
- 2.000 cal/dia. El nitréogeno ureico se re-
dujo en mas del 509/0 en todos los pa-
cientes, reduciendo o eliminando el name-
ro de dialisis; la hiperfosfemia, hipocalce-
mia y acidosis se corrigieron espontanea-
mente y los sintomas urémicos lo hicieron
también con rapidez. Ocho de los diez ca-
sos lograron un balance positivo de nitro-
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geno y fosfato.

En 1973, Abel y col. (1), en un estudio
prospectivo y doble ciego, en 53 pacientes
con IRA post cirugia digestiva, vascular y
cardiaca, compararon los resultados obte-
nidos con dos soluciones de alimentacion
parenteral: glucosa hipertonica y una mez-
cla de aminodécidos esenciales y glucosa hi-
pertonica. La solucion mixta aparece deta-
llada en la Tabla N© 1. Excluyeron pacien-
tes con embolia y traumatismos renales,
endocarditis infecciosa, uropatia obstruc-
tiva, insuficiencia hepatica o cardiaca gra-

TABLA N© 1
Componentes de la solucion Mixta
Agua 750 ml.
Glucosa 375 grs.
Vitaminas
A 5.000 USP U
B1 25 mg
B2 R mg
Bg 7.5 mg
Niacinamida S50 mg
Dexpantenol 12.5 mg
& 1.5 @r
D (ergocalciferol) 500 USP U
E 2.5 1TU
Aminodcidos esenciales
L - Isoleucina 1.4 gr.
L - Leucina 2.2 g
L - Lisina HCL 2.0 gr.
L - Metionina 212 gr.
L - Fenil alanina 2.2 'gr
L - Treonina 1.0 gr.
L - Triptofano 0.5 gr.
L - Valina 1.6 gr.
Total 1371 "

* Tomado de referencia 1.

7/

ve, sepsis v shock. Los pacientes tratados
recibieron al azar una de las dos solucio-
nes hasta recuperar la funcion renal o fa-
llecer. Ambos grupos fueron comparables
en edad, diagnosticos originales, tipo de
cirugia, duracion del estudio, intervalo en-
tre el compromiso renal y el inicio del tra-
tamiento, nimero de IRA oliguricas y ca-
lorias totales administradas. Las solucio-
nes se infundieron inicialmente a 30 ml/
hora, aumentando a un mdximo de 75
ml/hora segan tolerancia al volumen y a la
glucosa. Los resultados de este estudio se
resumen en la Tabla NO 2.

En otros trabajos no controlados (4,
14), Abel observé que el uso de la solu-
cion mixta de aminoacidos y glucosa, se
asociaba con un descenso de los niveles de
potasio, fosfato y magnesio, sugiriendo su
incorporacion al intracelular. Es posible
que esto permitiera reducir la mortalidad
por desequilibrio electrolitico y los reque-
rimientos de didlisis. La recuperacion de la
funcion renal del grupo tratado con esta
solucion se atribuyd a una mayor sintesis
proteica y regeneracion del epitelio tubu-
lar renal (4). La hipotesis de la reutiliza-
cion de aminodcidos en sintesis proteica
fue reforzada por Abel (8), quien al tratar
S pacientes con aminodacidos esenciales,
comprob6 que las concentraciones séricas
y la excrecion urinaria de cada aminoéci-
do no variaban antes y después del trata-
miento.

Toback (15, 16), empleando ratas so-
metidas a IRA con cloruro de mercurio y
tratadas también con glucosa hipertonica
o0 glucosa hipertonica y aminoacidos, ob-
servOo 18 horas después, una mayor incor-
poracion de colina radioactiva a los fos-
folipidos de la corteza renal y una recupe-
racion mads rapida de la funcion renal en el
grupo tratado con aminodcidos.



TABLA N© 2

RESULTADOS TRABAJO CITADO EN REFERENCIA 1

Sobrevida global

Sobrevida pacientes dializados
Sobrevida pacientes oligaricos
Sobrevida pacientes no dializados
Evolucion creatinina

Evolucion N. Ureico

G.H. G.H. + AAE
4490/0 759/0
180/0 659/o
439/o 779/0

La misma para ambos grupos

Sube hasta 7© dia

Sube a razon de
6,3 mg ©/o / dia

Baja al 3er. dia

Baja a razon de
4.8 mgo/o / dia

en primeros 4 dias

G.H. = glucosa hipertonica
AAE = aminodcidos esenciales

En la década de 1970 - 1980, otros tra-
bajos clinicos 0 en animales de experimen-
tacion continuaron estudiando el rol de
estas soluciones de hiperalimentacion; sus
resultados, no siempre coincidentes, se re-
sumen en la Tabla NO 3.

En 1980, Stinnett y col. (21), estudian-
do cobayos desnutridos, demostraron que
pequenas dosis de aminodcidos esenciales
eran capaces de restablecer la resistencia
inmunitaria del huésped a las infecciones;
esto mismo no se logré con una mezcla de
aminoacidos esenciales y no esenciales.
Este trabajo, estimuldé a otros grupos a
comparar la utilidad de ambos tipos de
aminodcidos en diversos modelos de IRA.

Algunos de estos estudios se resumen en la
Tabla NO 4,

La interpretacion de los trabajos men-
cionados, presenta dificultades: en algu-
nos estudios los pacientes no fueron asig-
nados al azar a los regimenes, otros son
retrospectivos: en la mayoria de ellos se
desconoce si a los pacientes se les permitio
ingerir alimentos durante el periodo de
recuperacion y algunas soluciones aminoa-
cidas carecian de histidina, considerado
un aminodcido esencial tanto en urémicos
como en sujetos sanos (23).

Sin embargo, parcece haber acuerdo en
que los aminodcidos esenciales permiten
estabilizar o reducir las cifras de urea y
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dismiinuir la incidencia de transtornos es particularmente util en los lugares don-

electroliticos graves (hiperkalemia, hipo- de no se dispone de dialisis precoz.

calcemia) que son responsables de la mor-

talidad precoz por arritmias (14, 4). Esto El analisis de la mortalidad y duracion
TABLA No 3

OTROS TRABAJOS QUE ANALIZAN LA UTILIDAD DE LA
HIPERALIMENTACION CON AA + GH EN LR.A.

Autores Referencia Diseiio Resultado
129 pacientes La mezcla:
.No doble ciego? — mejora sobrevida,
Baeck y col. 7 Compara: G.H. vs. — reduce hiperkalemia,
G.H. + hidrolizado — pero no hay dif. en
de fibrina veloc. ascenso de N.
Ureico
Estudio prospectivo — Sobrevida y velocidad
de recuperacion IRA
Leonard y col. L7 Compara: G.H. vs. igual.
G.H. + L-AA al — N. Ureico aumento
1.7590/0 menos al usar AA.
192 casos IRA La mezcla:
reduce N. Ureico,
Sin excluir etiologras — estabiliza K, Mg, P,
creat.,
Sofio-Nicora 18 Compara: Trat. previo conv. — no cambia veloc. recup.
IRA,
vs. G.H. + AA esenc. — mejora sobrevida en

pac. no dializados

Ratas con IRA por HgCl No se demuestra
o glicerol. efecto protector.
Oken 19 Compara: -AA vs.
glucosa A
AA = aminodcidos
GH = glucosa hipertonica
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de la insuficiencia renal con los diversos
tratamientos revela resultados aun pole-
micos: menos clara es la utilidad de los
‘aminoacidos no esenciales. Hasta ahora no
se ha definido la solucion de hiperalimen-

cientes.

tacion parenteral Optima para estos pa-

Por otra parte, es dificil estimar con
precision el balance nitrogenado (24) vy
pocos estudios lo consignan. Las dialisis

TABLA N© 4
TRABAJOS QUE ANALIZAN EL EMPLEO DE AA ESENCIALES
Y NO ESENCIALES EN LR.A.

Autores Referencia Diseiio Resultado

Estudio retrospectivo: - Tal vez el uso de
Freund y col. 2 22 pac. IRA post op. AANE deteriore la

Compara: GH + AAE + AANE sobrevida

GH + AANE

19 pac. con IRA AAE permiten reducir

Compara: GH vs. N. Ur (no creat.) mas
Blackburn y col 20 GH + AAE vs. rapido que mezcla.

GH + AAE + AANE

- AANE permiten ahorro

de AAE, aunque suba
N.U.

(9]
12

Feinstein y col.

30 pac. con IRA
Estudio doble ciego
Compara: GH vs.
GH + AAE
GH + AAE + AANE

- Sobrevida global 430/0
— No hay diferencias en-

tre ambos grupos.

GH =
AAE

glucosa hipertonica
= aminoacidos esenciales
AANE= aminoacidos no esenciales
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producen una pérdida de glucosa, aminoa-
cidos, proteinas y vitaminas hidrosolubles
(3), que se ha calculado en | a 2 gramos
de aminodcidos/hora de hemodiilisis o pe-
ritoneodidlisis (25). En este ultimo proce-
dimiento, se pierden ademads 5 - 10 gramos
de albumina/dia y 10 - 20 gramos por pe-
ritoneodidlisis completa. Finalmente, es
dificil monitorizar el estado nutritivo de
estos enfermos pues los parametros clasi-
cos de evaluacion no pueden usarse con
confiabilidad: el peso, los pliegues cuta-
neos y perimetros de extremidades se al-
teran con el edema; la albuminemia varia
con los cambios de volumen intravascular y

la transferrina se reduce con el stress (26).

Sera necesario realizar mas estudios
controlados, con un mayor numero de pa-
cientes, para responder las interrogantes
aun no resueltas. Es probable que el em-
pleo de ketoandlogos de los aminoacidos
esenciales sea una alternativa exitosa en el
futuro. Ya se han utilizado con éxito en
pacientes con insuficiencia renal cronica
(27, 28).

Las Tablas 5 y 6 resumen algunas re-
comendaciones prdacticas y controles de la-
boratorio necesarios para el empleo de hi-
peralimentacion parenteral en insuficien-
cia renal aguda.

1) Utilizar una via venosa central.

2.000 cc. diarios.

S) Mantener el K entre 3.5 ¢ 4.0 mEq/It.

TABLA N© 5
RECOMENDACIONES

Al utilizar estas soluciones, se recomienda atenerse a las siguientes precauciones:

2) Empezar con 700 a 800 cc. de la solucion, incrementandola segiin la tolerancia al
volumen. Cuando la diuresis sea satisfactoria o se utilice didlisis, dar entre 1.500 a

3) El indice nitrogeno/calorias debe ser de 1/300 a 1/450.
4) Utilizar insulina cristalina para mantener las glicemias en 125+ 25 mg©9/o. (La in-
sulina también incorporarda K. Mg y P al intracelular).

6) EIl Mg se estabiliza espontaneamente en 1.5 mEq/It.

7) La administracion de Na y Cl varia segtuin la volemia o el uso de dialisis.

8) Uso de hidroxido de aluminio para prevenir la HDA.

9) Si hay necesidad de didlisis no disminuir la alimentacioén para evitar su uso.

*  Tomado de ref. 20.
HDA = Hemorragia digestiva aguda.
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TABLA N© 6
CONTROLES DE LABORATORIO

INICIAL EN CONDICIONES ESTABLES
Glucosa c/6 horas ¢/12 - 24 horas
Na, K, CI, CO2 diario bisemanal
Calcio bisemanal semanal
Magnesio bisemanal semanal
Fosforo dia por medio bisemanal
Test de funcion
hepatica bisemanal semanal
Elementos trazas inicialmente ¢/3 - 4 semanas

(zinc - cobre)

* Tomado de referencia 26.
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