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INTRODUCCION

La enfermedad renal crénica (ERC) es un tras-
torno sistémico asociado a alta mortalidad, mala
calidad de vida y gran coste social. Su progresion
depende de factores hemodindmicos y metaboli-
cos —como hipertension, hiperfiltracion y protei-
nuria— estrechamente relacionados con la dieta [1]
[2] [3]. Ademas, la incapacidad del rifion para man-
tener la homeostasis nutricional provoca sobrecar-
ga de liquidos, alteraciones electroliticas, acidosis,
desregulacion hormonal e inflamacion [4]. Por ello,
como parte de las medidas higiénico-dietéticas, el
asesoramiento nutricional debe ser una medida cla-
ve para las personas con enfermedad renal cronica
avanzada (ERCA) [5] [6]. Los cuidados dietéticos
son fundamentales en esta poblacion de pacientes,
tanto como medida nefroprotectora, antiproteintri-
ca y preventiva del sobrepeso en la etapa prediali-
sis, como para evitar la desnutricion en todos los
estadios, especialmente en las etapas de dialisis.

RESUMEN CONCEPTUAL: NECESI-
DAD DE UNA DIETA INDIVIDUALI-

ZADA Y NO DEMASIADO RESTRIC-
TIVA

Seguir una “dieta renal” puede resultar comple-
jo debido al elevado numero de restricciones que
conlleva, lo que dificulta la adherencia del pacien-
te. Es importante evitar limitaciones excesivas, ya
que pueden comprometer la ingesta nutricional. En
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personas con una tasa de filtrado glomerular (FG)
>60 ml/min/1.73 m?, generalmente no son necesa-
rias modificaciones dietéticas especificas; en estos
casos, lo recomendable es mantener pautas simi-
lares a las de la poblacion general: reducir el con-
sumo de sodio y azlcares refinados, limitar carnes
rojas y procesadas, y favorecer una dieta rica en
frutas, verduras, legumbres, pescado, aves y cerea-
les integrales [7]. En cambio, en los estadios mas
avanzados de la enfermedad renal, la alimentacion
debe adaptarse progresivamente, considerando tan-
to el tipo de tratamiento sustitutivo renal (cuando
esté indicado) como la presencia de otras comor-
bilidades asociadas [4]. A la hora de realizar estas
recomendaciones, nuestra primera premisa sera
garantizar un adecuado soporte caldrico, proteico
y mineral. Nunca el precio a pagar por una dieta
nefroprotectora o hipocalodrica debe ser una nutri-
cién insuficiente. Ademas, las recomendaciones de
nutrientes deben adecuarse al peso ideal -no real-
y corregirse para el gasto energético y la actividad
fisica del paciente. Dicho esto, conviene adelantar
la siguiente reflexion: las recomendaciones dieté-
ticas clasicamente impuestas al paciente antirico en
dialisis son muy restrictivas y en buena medida se
han trasladado histéricamente al paciente en esta-
dios menos avanzados. Por ejemplo, si limitamos
indiscriminadamente la ingesta de verduras y fru-
tas por el temor a la apariciéon de hiperpotasemia,
estaremos fomentando la adopcion de dietas poco
saludables donde se pierden los efectos positivos
que tiene las vitaminas, los minerales y la fibra [8]
[9] [10]. Del mismo modo, los ayunos prolongados
que inducen insulinopenia, acidosis e hiperkalemia,
puede resultar mas perjudiciales que beneficiosos.
A todo esto, debemos anadir que el riesgo de sobre-
carga de volumen en pacientes con ERCA estadios
4 (E4) y 5 (E5) no en didlisis (ND), principalmente
en pacientes cardidpatas, ha llevado a contener la
ingesta liquida, en una poblacion que naturalmente
mantiene un alto flujo urinario. Por ultimo, aunque
las dietas bajas en proteinas son seguras incluso en
poblacion renal anciana y han demostrado benefi-
cios para enlentecer la progresion renal y mejorar

la calidad de vida, dicha dieta puede ser peligrosa-
mente restrictiva si no se acompaiia de un adecuado
aporte energético [5] [11]. Por todo ello, y consi-
derando la evidencia disponible, animamos a evitar
modelos dietéticos demasiados estrictos, y valorar
una individualizaciéon mas flexible de las reco-
mendaciones dietéticas, teniendo siempre presente
el contexto clinico y el bienestar del paciente, asi
como el valor social y emocional que puede tener la
alimentacion en su calidad de vida.

REQUERIMIENTOS NUTRICIONA-
LES EN LA ERC-ND

La (Tabla 1) resume las recomendaciones actua-
les sobre los requerimientos nutricionales en adul-
tos con ERC-ND. En términos generales, se aconse-
ja una ingesta energética de 25-35 kcal/kg/dia, con
el fin de compensar el aumento del gasto en reposo
asociado a la inflamacién y las comorbilidades y
de mantener un balance nitrogenado neutro o po-
sitivo. No obstante, estas recomendaciones deben
individualizarse segun la edad, la masa magra (de-
terminante principal del gasto energético), el nivel
de actividad fisica y la causa subyacente de la en-
fermedad renal [12] [13]. En los ultimos afos, di-
versos estudios, ensayos clinicos y metaanalisis han
evidenciado la eficacia de la restriccion proteica y
otras intervenciones nutricionales sobre los resulta-
dos renales [14] [15] [16] [17] [18] [19] [20]. Esta
evidencia ha sido considerada suficiente para for-
talecer las recomendaciones sobre el manejo nutri-
cional de los pacientes con ERC en la actualizacién
de las guias KDOQI de 2020 (evidencia 1A) [5].
Dichas guias establecen que los pacientes estables
con ERC-ND en estadios 3-5 deberian consumir
0,55-0,60 g/kg/dia de proteinas. Esta cifra puede
reducirse hasta 0,28-0,43 g/kg/dia siempre que se
acompafie de 7-15 g/dia de cetoanalogos (KAs) y
aminoacidos (AA) esenciales. En pacientes con dia-
betes, se recomienda un aporte algo mayor, entre
0,6 y 0,8 g/kg/dia, para favorecer el control glucé-
mico. Es importante tener en cuenta que episodios
catabdlicos intercurrentes pueden exigir un incre-
mento tanto de energia como de proteinas, indepen-
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Tabla 1: Requerimientos nutricionales para pacientes con ERC-ND estadios 3-5 (KDOQI 2020).

Energia (k«:al.fl'tgafdisl.)l'z 25-35
0.55-0,60 0 0.28-0.43 con suplementacion de cetoanalogos/aminoacidos
Proteinas (g/kg/dia)"” 0.60-0.80 (personas con diabetes)
1.0 (si enfermedad aguda)
Sodio (g/dia) < 2.3 (<6.0 g de sal/dia) (<100 mEq/dia)
Liquidos (mV/dia)"* 2.500-3.500
Potasio Ajustar la ingesta dietética para mantener la concentracion sérica en rango normal
Calcio (mg/dia)° 800-1.000
Fésforo’ Ajustar la ingesta dietética para mantener los niveles séricos en rango normal
Fibra (g/dia) 25-38
Vitamina D (Ul/dia) 600-800
Vitamina B12 (ug/dia)’ | 2.4
Acido folico (ug/dia)® 400
Vitamina C (mg/dia)° 90 (H). 75 (M)
Vitamina E (mg/dia)’ 15 H:Hombre |
Vitamina K (ug/dia)® 120 (H), 90 (M) M: Mujer |
Selenio (;tgfdia)’I 55
Zinc (mg/dia)’ 11 (H), 8 (M)

1. Laingesta de energia vy proteinas debe adaptarse ala edad, sexo, actividad fisica, composicion corporal, metas de peso, esfadio de la ERC y enfermedades concurrentes p:
un estado nutricional adecuado. En caso de presentarse, se debe dar prioridad a la correccion del desgaste proteico-energético (PEW). Los cdlculos se estiman de acuerdo al
2. Las guias KDOQI no brindan recomendaciones especificas sobre la proporcion de carbohidratos v grasas, debiéndose adecuar segln ¢l estado v las preferencias del pacies
3. No hay evidencia basada en ensavos clinicos suficients para hacer una recomendacidn sobre 1as fuentes de proteina.

4. Las guias KDOQI no brindan recomendaciones especificas para la ingesta hidrica Requiers individualizacidn, €l objetive es mantener un flujo urinano >2.5 L/dia.

5. Las guias no sugieren un rango dietético especifico para el potasio (1a restriccon en si puede favorecer deficiencias de otros nutrientes). Antes de restingir alimentos salu

deben corregir ofras causas de hiperpofasemia (acidosis, estrefiimiento, etc.).

6. Incluye calcio distético, suplementos de calcio v quelantes de fosforo/potasio basados en caldo.
7. A lahora de restringir el fosforo. considerar la biodisponibilidad de las fuentes de fosforo (vegetal < animal < aditivos).
8. Las guias KDOQI no brindan recomendacione s especificas para 1aERC, se deben aplicar 1as Ingestas Dietéticas Recomendadas (RDA)) para 1a poblacion general adulta.

dientemente del estadio de ERC [21].

En cuanto a la calidad proteica, aunque de acuer-
do con las guias K-DOQI no existe evidencia con-
cluyente derivada de ensayos clinicos que permitan
recomendar un tipo particular de proteina (animal
o vegetal) en personas con ERC, numerosos estu-
dios observacionales han sugerido que las proteinas
de origen vegetal pueden tener efectos mas nefro-
protectores que las proteinas de origen animal. Una
dieta rica en proteinas de fuentes vegetales podria
ralentizar la progresion renal y mejorar la acidosis
metabolica, disminuyendo la proteinuria, la ingesta
de fosforo, los niveles de toxinas urémicas y la pro-
duccidn endogena de acido [22].

Entre las recomendaciones adicionales destacan:

. Sodio: limitarlo a <2.3 g/dia para mejorar

el control de volumen, reducir la presion arterial y
disminuir la proteinuria, en sinergia con la terapia
farmacolodgica. [23] [24].

. Fibra: se aconseja un consumo de 25-38 g/
dia 0 mas, en linea con la poblacion general.

. Potasio: la restriccion estricta suele ser in-
necesaria hasta fases avanzadas de la ERC o si exis-
te riesgo alto de hiperpotasemia. Antes de restringir
alimentos saludables, se recomienda corregir otras
causas de hiperpotasemia (como acidosis metabdli-
ca o uso de inhibidores del sistema RAAS) y evitar
productos con alto potasio, pero bajo valor nutricio-
nal.

. Acidosis metabolica: dado que es un factor
de riesgo en la progresion de la ERC, el consumo de
frutas y verduras puede constituir una alternativa al
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bicarbonato oral, reduciendo el riesgo de retencion
de liquidos o hipertension. [25]

. Calcio y fosforo: en pacientes con ERC es-
tadio 3-4, se recomienda limitar el calcio total (die-
ta + suplementos + quelantes calcicos) a 800-1000
mg/dia, especialmente si no reciben analogos de
vitamina D. Para el fosforo, las guias actuales su-
gieren ajustar la ingesta para mantener niveles sé-
ricos normales, en lugar de aplicar una restriccion
universal. Se enfatiza evitar alimentos procesados
con aditivos fosforados y fomentar preparaciones
caseras con alimentos frescos, preferentemente ve-
getales [26].

. Vitamina D: la recomendacion general es
600-800 Ul/dia, aunque los niveles séricos 6ptimos
siguen siendo controvertidos, se sugiere mantener-
los entre 20 y 40 ng/mL [27].

HIDRATACION

Existe un importante vacio de informacion en la
Guias de manejo de la ERC sobre los potenciales
beneficios de una adecuada hidratacion para preve-
nir el dafo renal. Aunque no hay evidencias con-
cluyentes, estudios experimentales y poblacionales
sugieren que la cantidad de liquido ingerida puede
ser un factor de riesgo de ERC no establecido. Los
efectos renales adversos de una insuficiente hidra-
tacion podrian estar mediados por el incremento de
vasopresina (Figura 1). En este sentido, una ingesta
hidrica generosa, al menos para eliminar la carga
osmotica, puede ayudar a preservar la funcion renal
en pacientes con ERC que conservan la capacidad
de generar alto volumen de orina. Aunque siempre
requiere individualizacion, el objetivo es mantener
un flujo urinario >2,5 L/dia. La hidrataciéon en la
ERCA se trata en formato extenso en otro apartado
[28][29][30] [31] [32].

¢d

Restriccion hidrica = l

!

Figura 1: Efectos renales desfavorables de una insuficiente hidratacion mediado por ADH
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Los conceptos clave los resumimos a continua-
cion (Tabla 2).

INGESTA SALINA

La ingesta de sodio es un factor modificable que
influye en la progresion de la ERC y en el riesgo
cardiovascular. El consumo elevado de sal favorece
la sobrecarga de liquidos, la hipertension y la pro-
teinuria, y se asocia con menor supervivencia del
injerto en trasplantados renales [33] [34] [35] [36]
[37] [38]. La limitacion de la ingesta salina es una
indicacion clasica, tanto en pacientes con ERCA,
como en tratamiento renal sustitutivo [9] [11] [39]
[40], estando incluso relacionada con la progresion
acelerada del dafo renal [23] [41] [42]. Es impor-
tante para prevenir la retencion hidrosalina, coad-
yuvante en el control de la tension arterial, e incluso
reduce la proteinuria y facilita el efecto de los blo-
queantes del eje renina angiotensina [43] [44] [45]
[46] [47].

Debemos considerar como muy importante, el po-

der verificar objetivamente la ingesta salina para fa-
vorecer la adherencia a esta prescripcion. El méto-
do mas asequible para vigilar la ingesta salina es la
eliminacion urinaria de sodio y debemos hacer hin-
capié en la importancia de medir el sodio urinario
durante las revisiones habituales en consulta. Ahora
bien, ;es util el sodio urinario como indicador de la
ingesta de sal? No es facil encontrar respuesta en la
literatura y la informacion debe buscarse en los li-
bros clasicos de fisiologia humana. En condiciones
normales, la excrecion fecal de sodio es inferior al
0,5% del contenido intestinal del ion, gracias a su
rapida y efectiva absorcion por la mucosa intesti-
nal. Por lo tanto, si consideramos que casi la totali-
dad del sodio ingerido es absorbido por el intestino
(98%), tenemos que la eliminacion urinaria de so-
dio es un buen reflejo de la ingesta de sal. Aunque
existe siempre el riesgo de una inadecuada recolec-
cion de orina de 24 horas, varios estudios han des-
tacado que es el método mas practico para verificar
la ingesta de sal [48] [49] [50] [51] [52]. Aunque
la ingesta de sodio recomendada por la OMS para

Tabla 2. Hidratacion: Conceptos Clave

Enla ERCA la capacidad de generar alto volumen de orina se conserva hasta etapas avanzadas.

= |a cantidad de liquido ingerida puede ser un factor de riesgo de ERC no establecido.

Laingesta de agua, mas alla de la necesaria para eliminar la carga osmética, puede ayudar a preservar la funcion

renal. Alcanzar una diuresis de 2-3 L al dia, o incluso mayor, es una propuesta razonable y adecuada.

-

= Control del Na en sangre y orina en las consultas.

Esta recomendacion debe indicarse con cautela e individualizarse:
= No es aplicable a pacientes con sindrome cardiorrenal, con riesgo de retencion hidrosalina e
insuficiencia cardiaca congestiva, con baja fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo.

= La ingesta forzada puede exceder la capacidad dilutoria renal e inducir hiponatremia.

Medidas de control complementarias (en prevencion de los efectos adversos mencionados):

= Medicion periodica de la diuresis de 24 hs por parte del paciente y control del peso.

e Analizar la Osmolalidad urinaria ayuda a conocer la capacidad de concentrar la orina

Se debe hacer hincapié en |la prevencion de la deshidratacion (mas frecuente en épocas estivales y en pacientes
afiosos), asi como, en el autocontrol de la medicacion: reduciendo o suspendiendo transitoriamente los
diuréticos, iSGLT2, blogueantes del eje renina-angiotensina-aldosterona o antihipertensivos segin proceda

(ante circunstancias de riesgo de deshidratacion y/o hipotension).
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la poblacion general es de < 2 gr/dia, es decir < 5
gr de sal [53] https://www.who.int/news-room/fact-
sheets/detail/sodium-reduction.

Las nuevas Guias KDOQI 2020 [54] sitian la in-
gesta maxima diaria de Na en 2,3 gr (6 gr de sal,
100 mEq) (Tabla 3), con el fin de mejorar el control
de volumen, reducir la presion arterial y disminuir
la proteinuria. Sin embargo, la ingesta habitual de
sal en la poblacion general es de 9-12 gr/dia, inclu-
so mayor en muchas regiones; y que se correspon-
den con una eliminacién urinaria de Na de 160-200
mEq/dia o mas [52]. Conseguir una ingesta salina
de 6 gr al dia, equivalente a una eliminacion uri-
naria de Na de 80-100 mEq de sodio/dia, es una
opcidn posibilista, pero muy dificil de alcanzar, in-
cluso cuando vigilamos a pacientes adherentes a las
indicaciones.

BALANCE ENERGETICO

El gasto energético en pacientes con ERCA clini-
camente estables es semejante a la poblacion gene-
ral y, por lo tanto, también lo son sus requerimientos

caldricos. De este modo, se recomienda una ingesta
calorica de 25 a 35 Kcal/kg ideal/dia aproximada-
mente [24] [25] [26] [27] [55] [56] [57] [58]. Las
guias KDOQI indican que el aporte caldrico total
debe completarse preferentemente con grasas e hi-
dratos de carbono, pero sin especificar proporciones
concretas (como lo hace, por ejemplo, la OMS o las
guias dietéticas para la poblacion general). Aunque
no hay un desglose exacto del % de carbohidratos y
grasas, se recomienda que el nutricionista realice un
ajuste de forma individualizada, conforme al esta-
do lipidico e hidrocarbonado y las preferencias del
paciente, priorizando el consumo de grasas insatu-
radas, como las de origen vegetal (aceite de oliva,
aguacate, frutos secos), evitando las grasas trans y
limitando las saturadas. Los hidratos de carbono de-
ben provenir preferentemente de fuentes complejas
y con alto contenido en fibra, como verduras, frutas
y cereales integrales, especialmente si no hay hiper-
potasemia [9]. Recomendar un balance energético
adecuado implica no solo el control de la ingesta
caldrica, siendo también la modificacion de los ha-
bitos de vida. Ademas de recomendar la abstinencia

Tabla 3: Ingesta Salina

menos que exista contraindicacion

. Las Guias KDOQI 2020 recomiendan una ingesta de Na <2,3 gr/dia, equivalente a unos 6 gr de sal (CINa), a

6.5.1 In adults with CKD 3-5 (1B), CKD 5D (7C), or posttransplantation (1C), we recommend limiting sodium intake to less than

. Como analizar la ingesta salina:

asequible para vigilar la ingesta salina

. Calculo:

100 mmol/d (or <2.3 g/d) to reduce blood pressure and improve volume control.

. Se absorbe el 98% del Na ingerido, por lo que el Na urinario nos da una informacion precisa, atil y

mEq Na en orina 24 hs * 0,058 = gr de sal en la dieta

1 mEqNa=0.,0585 g NaCl
1gNaCl=17.1 mEqNa

. Ejemplos:

<6grsal — <23grNa — <100 mEq
10 gr sal - 3,9grNa — 170 mEq
15 gr sal - 59grNa — 255 mEq
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de los habitos toxicos y la actividad fisica acorde;
prevenir el déficit nutricional y el control del sobre-
peso deben ser pautas prioritarias en el control de
las personas con ERC [6].

La restriccion caldrica dietética y el ejercicio fisi-
co contribuyen a disminuir el estrés oxidativo y la
inflamacion, mientras que la pérdida de peso puede
favorecer un mejor control de la presion arterial y
reducir la hiperfiltracion glomerular y la proteinuria
asociada a la obesidad [59]. La obesidad (IMC > 30
Kg/m2) debe ser combatida de forma activa como
medida reno y cardio protectora, para prevenir el
sindrome metabolico, para enlentecer la progresion
de la ERC, y también para facilitar la inclusion en
lista de espera de trasplante renal. Dicha pérdida de
peso, debe realizarse bajo control del nutricionista.
De forma general, y a modo orientativo, se sugiere
una restriccion calorica diaria de 250-500 Kcal.

INGESTA PROTEICA: CANTIDAD Y
CALIDAD

Conforme a la evidencia cientifica disponible y a
las recomendaciones de las guias de practica clinica
en nutricion para la ERCA, el bajo contenido protei-
co constituye el pilar fundamental de la denomina-
da “dieta renal”. Sin embargo, la adherencia limita-
da observada en la practica clinica cotidiana genera
una discrepancia significativa entre los hallazgos
de estudios de alto nivel metodoldgico -como en-
sayos clinicos aleatorizados explicativos y metaa-
nalisis- y los resultados procedentes de contextos
mas pragmaticos, incluidos los ensayos clinicos en
condiciones reales y los estudios observacionales.
Esta brecha se traduce, junto a la historica falta de
disponibilidad de nutricionistas en las consultas de
ERCA en Espafia, en un debate atin vigente acerca
de la eficacia de las dietas hipoproteicas para en-
lentecer la progresion de la ERC en nuestro medio.
No obstante, y como ya hemos comentado, existe
un consenso solido en las guias clinicas en torno a
los beneficios metabdlicos asociados al empleo de
dietas bajas y muy bajas en proteinas en estadios
moderados y avanzados de la enfermedad [54].

Fundamentos para la restriccion protei-
ca

El rifion es la via natural de eliminacién de los
productos nitrogenados. La restriccion proteica se
fundamenta en la incapacidad del organismo en al-
macenar el exceso de proteinas en forma de masa
muscular, y en el hecho de que el producto final del
metabolismo proteico es el nitrogeno, que se eli-
mina, tras su sufrir transformacion hepatica a urea,
principalmente por via renal [60] [61]. Adicional-
mente, a nivel glomerular, una carga nutricional
excesiva de proteinas provoca la dilatacion de la ar-
teriola aferente, lo que incrementa la presion intra-
glomerular y produce una hiperfiltracion glomeru-
lar, junto con un aumento del flujo plasmatico renal,
contribuyendo a la progresion de la ERC [60] [61]
[62] [63] [64] [65] [66]. La digestion de las protei-
nas implica su descomposicion AA, los cuales pue-
den utilizarse tanto para la sintesis de nuevas pro-
teinas como como fuente de energia, especialmente
en situaciones de ayuno [67]. Cuando la ingesta de
AA excede los requerimientos nutricionales para la
sintesis proteica y otras funciones esenciales, el or-
ganismo carece de un sistema de almacenamiento
especifico para estos compuestos, a diferencia de lo
que ocurre con los carbohidratos o los lipidos. En
consecuencia, los AA en exceso son metabolizados
mediante una serie de procesos bioquimicos orien-
tados a la eliminacion del nitrogeno y al aprovecha-
miento del esqueleto carbonado (Figura 2):

1. Desaminacion y eliminacion del grupo ami-
no. El primer paso en el catabolismo de los AA
consiste en la eliminaciéon del grupo amino (-NHz),
proceso que ocurre predominantemente en el higa-
do por la accion de las transaminasas. Esta etapa in-
cluye una reaccion de transaminacion en la que una
aminotransferasa transfiere el grupo amino a una
molécula aceptora, generalmente a-cetoglutarato,
con la formacion de glutamato. Posteriormente, la
enzima glutamato deshidrogenasa cataliza la libera-
cion del grupo amino en forma de amoniaco (NHs).

2. Utilizacion del esqueleto carbonado. Una vez
separado del grupo amino, el esqueleto carbonado
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Proteinas
de la dieta

Figura 2: Metabolismo de las proteinas y fundamentos para la restricci6n proteica.
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restante del aminoacido puede seguir diversas rutas
metabdlicas, dependiendo de su estructura. Algu-
nos AA pueden ser convertidos en intermediarios
del ciclo de Krebs para la produccion de energia,
mientras que otros actian como precursores en la
gluconeogénesis (AA glucogénicos) o en la cetogé-
nesis (AA cetogénicos). En condiciones de supera-
vit energético, estos esqueletos carbonados también
pueden ser almacenados en forma de triglicéridos
en el tejido adiposo.

3. Conversion del amoniaco en urea. Dado que
el amoniaco es altamente toxico para el organismo,
su eliminacion eficiente es crucial. En los hepatoci-
tos, el amoniaco liberado se incorpora al ciclo de la
urea, dando lugar a la sintesis de urea. Esta molé-
cula, mucho menos toxica, es transportada a través
del torrente sanguineo hacia los rifiones, donde es
excretada por la orina.

Por lo tanto, en condiciones de ingesta excesiva,
los AA son desaminados en el higado, con elimi-

nacion del nitrégeno en forma de urea y aprove-
chamiento del esqueleto carbonado como fuente
energética, sustrato gluconeogénico o precursor
lipidico. Este mecanismo permite al organismo
mantener la homeostasis nitrogenada y energética,
evitando la acumulacion de compuestos nitrogena-
dos toxicos. Sin embargo, con la progresion de la
insuficiencia renal estos productos nitrogenados se
acumulan en proporcion a la pérdida de la funcioén
renal [68], de manera que en personas con ERCA,
una dieta rica en proteinas conduce a la acumula-
cion de productos nitrogenados (junto a fosfatos,
sulfatos y 4cidos organicos), causando el sindrome
urémico. Esto no solamente dio origen al principio
de restriccion de proteinas, sino también al modelo
cinético de la urea para establecer la dosis de didli-
sis. De hecho, la restriccion proteica ha prevalecido
durante décadas (desde 1918) y ha sido la piedra
angular del tratamiento cuando no existia la terapia
renal sustitutiva.
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Adaptacion metabodlica a la reduccion
de la ingesta de proteinas

De acuerdo con la OMS, la ingesta proteica mini-
ma para mantener un balance proteico equilibrado
en adultos sanos es de 0,6 gr/kg/dia. Estas recomen-
daciones para la poblacion general se han traslada-
do al paciente con ERC [69] en los que, en ausencia
de enfermedades intercurrentes, los requerimientos
proteicos en pacientes con ERC no difieren sustan-
cialmente de los de sujetos sanos [70]. En esta linea,
las Guias KDOQI 2020 [54] ajustan la recomenda-
cion de ingesta proteica a 0,55-0,60 gr/Kg/dia, o
incluso a 0,3-0,4 g/kg/dia suplementada con AA
esenciales y KAs, para lograr un balance nitrogena-
do adecuado y mantener un adecuado estado nutri-
cional [71] [72]. Al igual que en los sujetos sanos,
las personas con ERC pueden mejorar la utilizacion
de AA y el balance nitrogenado durante una dieta
baja (LPD) o muy baja en proteinas (VLPD) me-
diante respuestas adaptativas adecuadas [73]. Estas
respuestas incluyen la supresion de la oxidacion de
AA como reaccidon anabdlica a la restriccion pro-
teica, el estimulo de la sintesis proteica y la inhibi-
cion de la degradacion durante la alimentacion, asi
como el reciclaje de AA derivados del catabolismo
proteico [74] [75]. Es importante destacar que estas
dietas requieren un aporte calorico suficiente para
permitir una utilizacion eficaz de las proteinas in-
geridas [56].

La adaptacion y el mantenimiento de un buen
estado nutricional pese a la restriccion proteica se
produce gracias a la bidireccionalidad de las reac-
ciones de desaminacion y transaminacion de AA,
lo que permite la sintesis de dichos AA a partir de
nitrégeno endogeno y a-cetoacidos [76]. Un KA es
un tipo especifico de cetoacido que corresponde a
un AA esencial, pero sin su grupo amino. Al igual
que los cetoacidos, los KAs actlian como precur-
sores sin nitrogeno de sus respectivos AA, pudién-
dose transformar en estos a través del proceso de
transaminacion. Mediante dicha reacciéon quimica
se produce la transferencia de un grupo amino a un
cetoacido, permitiendo la sintesis de un nuevo AA

a la vez que reciclan parte del nitrogeno endogeno,
disminuyendo la produccién de urea y toxinas aso-
ciadas al metabolismo de las proteinas, aliviando la
excrecion renal de nitrégeno, y sin dejar de proveer
AA. (Figura 3). Gracias a esta conversion, los KAs
pueden reemplazar a los AA esenciales en la dieta
sin incrementar la carga de nitrégeno, reutilizando
el nitrobgeno que ya estd presente en exceso en pa-
cientes con ERCA. De este modo, el uso de KAs en
lugar de proteinas completas permite a la vez cubrir
necesidades nutricionales y evita la sobrecarga de
nitrégeno, lo que disminuye la produccion de urea
y otras toxinas urémicas y ayuda a mantener el ba-
lance nitrogenado y el estado nutricional (Figura
4). Las dietas VLPD suplementadas con KAs se
han propuesto como una estrategia nutricional efi-
caz para preservar el estado proteico sin agravar la
sobrecarga nitrogenada en personas con ERCA.

Beneficios de la restriccion proteica

Los mecanismos nefroprotectores asociados a la
restriccion proteica son de dos tipos: 1) hemodina-
micos, por reduccion de la hiperfiltracion al inducir
una mayor vasoconstriccion de la arteriola aferente
eferente [4] y 2) metabdlicos, reduciendo la gene-
racion de citoquinas y activando genes implicados
en produccion de matriz mesangial [77]. La ingesta
reducida de proteinas también se asocia con efectos
favorables en parametros de laboratorio y el meta-
bolismo, incluyendo la disminucion de toxinas uré-
micas y de la carga acida, asi como un mejor con-
trol de la hiperpotasemia e hiperfosfatemia. Dichos
mecanismos contribuyen no solo a la ralentizacion
de la progresion de la ERC sino también a reduc-
cion de los sintomas urémicos (Figura 5) (Figura
6) [78]. En la (Figura 7) se resumen los beneficios
de la restriccion proteica en la dieta de las personas
con ERC [79].

Cerca de veinte ensayos clinicos aleatorizados han
evaluado los efectos de la restriccion proteica sobre
diferentes eventos renales, incluyendo la progresion
de la ERC, la proteinuria, los niveles de fosforo, la
acidosis y la presion arterial (PA), cuyos resultados
han sido resumidos en recientes metaanalisis y va-
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Figura 3: Transaminacion de cetoanalogos de aminoacidos para sintetizar proteinas.
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Figura 4: Beneficios metabolicos y nutricionales de los cetoanalogos (KAs).

Captan gru amino | Se convierten en
a?transammién] aminodcidos esenciales -
Qué es un KA?

Es un precursor sin nitrogeno del aminodcido correspondiente.

Y
A

Ingesta de
Cetoanalogos (KAs)

.Como funcionan?

Cuando se consumen junto con una dieta muy baja en proteinas (VLPD), los KA s pueden:

1.Captar un grupo amino del organismo (a través de transaminacion).

2.Convertirse en el aminodcido esencial correspondiente.

3.Evitar la acumulacion de productos nitrogenados en pacientes con ERC, ya que no aportan nitrogeno extra.

ZPor qué son ifiles en la ERC?
En personas con ERC, la eliminacion de urea y otros productos nitrogenados estd comprometida.
Al usar cetoandlogos en lugar de proteinas completas:

* Se pueden cubrir necesidades nutricionales.

* Se evita la sobrecarga de nitrogeno.

* Sereduce la produccion de urea.

» Seayuda a mantener el balance nitrogenado y el estado nutricional
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Figura 5: Beneficios de las dietas bajas en proteinas. CKD-MBD, alteraciones del metabolismo éseo-mineral en la enfermedad renal
cronica; KLF 15, factor similar a Kruppel -15; FGF-23, factor de crecimiento de fibroblastos-23; PTH, hormona paratiroidea. Adaptado de: Molina P, Vizcaino
B.Huarte E. et al. Nutritional Disorders in Chronic Kidney Disease: Pathophysiology. Detection. and Treatment. En: Evidence-Based Nephrology. Second

Edition: Volumes 1,2. wiley; 2022 pp. 617-57.
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VLPD: dieta muy baja en proteinas (en inglés: very low protein diet)
KAs: cetoanal ogos de aminoacidos

Figura 7: Beneficios de la restriccion proteica de la dieta en pacientes con ERCA
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rias revisiones Cochrane [14] [80] [81] [82] [83]
[84] [85]. En conjunto, la evidencia sugiere un efec-
to beneficioso de la restriccion proteica en la dieta.
Las guias KDOQI 2020 recomiendan, en adultos no
diabéticos con ERC estadios 3-5 metabodlicamen-
te estables, la restriccion proteica para reducir el
riesgo de progresion a enfermedad renal terminal
y muerte (evidencia 1A), asi como para mejorar
la calidad de vida (1C). En adultos con ERC 3-5
que presentan diabetes, las guias sugieren (con un
nivel de evidencia de “opiniéon”) una ingesta pro-
teica ligeramente superior, de hasta 0,6-0,8 g/kg/
dia [54]. Posteriormente a la publicacion de dichas
guias, un nuevo metaanalisis y revision sistematica
ha confirmado la eficacia y seguridad de la VLPD
suplementada con KAs, objetivando una estabiliza-
cion de la pérdida de FG asi como una reduccion
de la proteinuria, la tension arterial, y los niveles
séricos de fosforo, hormona paratiroidea y coleste-
rol total. Ademas, el analisis por subgrupos mostrd
que la VLPD suplementada con KAs fue superior a
la LPD en la tasa de descenso del FG [83], dato que
se ha confirmado en un metaanalisis posterior [85].

Desafios y riesgos de las dietas con res-
triccion proteica

Historicamente, las principales preocupaciones
en torno a las dietas restrictivas en proteinas son la
adherencia y la seguridad [86] [87] [88]. La adhe-
rencia de los pacientes a estos regimenes dietéticos
puede ser complicada, sobre todo a largo plazo,
siendo fundamental tanto educar adecuadamente a
los pacientes sobre el papel de la terapia dietética
con restriccion proteica en el tratamiento de la ERC,
como considerar sus habitos alimentarios y prefe-
rencias [89] [90]. En cuanto a la seguridad nutricio-
nal, se ha demostrado de manera concluyente que
la LPD y la VLPD asociada a KAs son seguras en
las personas con ERC clinicamente estables, inclu-
so en ancianos [11] facilitando la ganancia de masa
muscular incluso tras iniciar dialisis [91]. Ademas,
en la ERC-ND el déficit proteico energético es raro
siempre que la ingesta energética se mantenga en un
rango normal-alto (30-35 kcal/kg/dia), se aumen-
te la ingesta proteica en caso de enfermedad aguda
u hospitalizacion, y se lleve a cabo una evaluacion
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nutricional periddica [87]. Por todo ello, y de acuer-
do con las guias clinicas, se recomienda encarecida-
mente contar con personal capacitado (idealmente
un nutricionista renal) para desarrollar programas
dietéticos individualizados, realizar un seguimiento
rutinario y asesorar a los pacientes con ERC [54]
[87]1[92].

Sin embargo, la ausencia de nutricionista no debe
suponer una excusa para no asesorar nutricional-
mente a las personas con ERC. Una alternativa para
aquellos centros -la mayoria en Espana- en los que
no se dispone de nutricionista, puede ser la realiza-
cioén de enfoques simplificados y practicos para la
prescripcion de la restriccion proteica [93] [94]. De
hecho, incluso reducciones modestas en la ingesta
proteica, de tan solo 0,2 g/kg/dia, podrian retrasar
la necesidad de iniciar didlisis [16] [95]. En estas
unidades ERCA sin nutricionista, la ingesta protei-
ca puede estimarse mediante la excrecidon urinaria
de nitrogeno ureico, mientras que el peso corporal
y otros métodos antropométricos como el didmetro
de la pantorrilla o como la dinamometria de mano,
asi como la utilizacion periddica de la bioimpe-
danciometria pueden ser ttiles para monitorizar el

estado nutricional de los pacientes [93] [96]. En la
(Tabla 4) se detalla coémo valorar la adherencia a
la ingesta proteica a partir de la orina de 24h, asi
como un link a una APP para facilitar su calculo
a partir del peso real y la urea en orina de 24h del
paciente [97] [98]. Una IP de 0,6-0,7 gr/Kg peso
ideal/dia es un objetivo posibilista que puede apor-
tar importantes beneficios clinicos en pacientes con
FG <30 mL/min, siempre que se realice con una es-
trecha monitorizacidon y colaboracion del paciente,
y se implemente progresivamente de manera esca-
lonada, con un descenso progresivo de la ingesta de
proteinas de 0,2 gr/Kg/d a lo largo de al menos tres
visitas [99] [100]. El uso de concomitante de KAs
-recientemente introducidos en Espafia- nos puede
permitir todavia dar mas seguridad para disminuir
la ingesta proteica a 0,4 g/kg/dia [101].

Origen de las proteinas: la calidad tam-
bién importa

Mas allé de la cantidad ingerida, la calidad de las
proteinas constituye un aspecto fundamental en el

abordaje dietético de las personas con ERC-ND. En
este sentido, diversos alimentos de origen animal

Tabla 4: Ingesta proteica y evaluacion de la adherencia del paciente.

life (Qol) (2C):

protein requirements (0.55-0.60 g/kg body weight/day)

emplea la ecuacion de Maroni et al.!

. Guias KDOQI 2020 recomiendan una ingesta proteica (IP) de 0,55-0,60 gr/kg/dia ERCA 3-5.

In adults with CKD 3-5 who are metabolically stable, we recommend, under close clinical supervision, protein restriction
with or without keto acid analogs, to reduce risk for end-stage kidney disease (ESKD)/death (1A4) and improve quality of

¢ a low-protein diet providing 0.55-0.60 g dietary protein/kg body weight/day, or
 a very low-protein diet providing 0.28-0.43 g dietary protein/kg body weight/day with additional keto acid/amino acid analogs to meet

+ Ademas de las encuestas dietética, la determinacion de Nitrogeno Urinario (NUU) se ha verificado
como parametro (til para estimar la ingesta proteica y la adherencia del paciente al tratamiento. Se

+0,031%peso (kg)+proteinuria (g/24)]

Ingesta proteica (g)=6,25% [(0,467 x Urea en orina [g/24h])

+ Una IP de 0,6-0,7 gr/Kg peso ideal/dia es un objetivo posibilista que puede aportar importantes
beneficios clinicos en pacientes con FG < 30 mL/min, siempre que se realice de manera progresiva y
con una estrecha monitorizacion, seguimiento y colaboracion del paciente. El uso de concomitante de
KAs nos puede permitir todavia dar mas seguridad para disminuir la ingesta proteica a 0,4 gikg/dia.

Maroni BI. et al Kidney Int 1985 Jan:27(1)-38-65.
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difieren en su contenido de fosforo, mientras que el
fosforo presente en alimentos de origen vegetal pre-
senta una biodisponibilidad considerablemente me-
nor. De igual manera, los productos vegetales con-
tienen menores proporciones de compuestos acidos
y una mayor concentracion de compuestos alcali-
nos, modulando de forma distinta el impacto sobre
la acidosis metabolica asociada a la ERC [9] [10].
Aunque no disponemos de evidencia basada en en-
sayos aleatorizados, varios estudios observaciona-
les han sugerido que las proteinas de origen vegetal
podrian tener efectos mas renoprotectores que las
de origen animal. Una dieta rica en proteinas vege-
tales podria ralentizar la progresion de la ERC, dis-
minuir la proteinuria, los niveles de toxinas urémi-
cas, la ingesta de fosforo y la produccion enddgena
de 4cido [102] [103] [104] [105] [106] [107] [108]
[109] [110] [111] [112]. Ademas, este tipo de die-
ta, podria potencialmente mejorar la supervivencia
[113]. Aunque los factores de confusion inherentes
a una dieta rica en proteinas vegetales -mayor con-
sumo de fibra, vitaminas y antioxidantes- dificultan
la posibilidad de establecer conclusiones definiti-
vas en estudios observacionales [114] [115], en un
ensayo clinico aleatorizado se compar6 una dieta
vegetariana VLPD suplementada con KAs frente a
una LPD convencional en 207 pacientes con ERC.
La probabilidad de precisar terapia renal sustitutiva
o presentar una reduccion del >50% del FG fue me-
nor en el grupo con VLPD suplementada con KAs
respecto al grupo con LPD [103].

INGESTA DE FOSFORO

Aunque con evidencia aun limitada, un reciente
metaanalisis ha demostrado que la terapia nutricio-
nal llevada a cabo por una nutricionista especifica-
mente orientada para controlar el fosforo (P) per-
mite reducir los niveles de P en personas con ERC
[116]. De acuerdo con las guias K-DOQI, se reco-
mienda ajustar la ingesta de P para mantener los
niveles de fosforo sérico dentro del rango normal
[54]. Dado que los aportes de P estan muy relacio-
nados con la ingesta proteica, asi como con la eli-
minacion urinaria de nitrégeno y P [57] [58] [117]

[118], la restriccion proteica recomendada por las
guias, implica una restriccion de P. Asi, la recomen-
dacion de disminuir a 0,55-0,60 gr/kg/dia o incluso
menor la ingesta proteica, se corresponde con una
ingesta de 600-800 mg de P [119] [120]. Por ello,
es dificil conseguir la restriccion del fosforo sin una
restriccion proteica, en particular de origen animal.
En este sentido, el objetivo debe ser conseguir el
nivel de P mas bajo posible en la dieta, asegurando
una ingesta proteica adecuada. Las guias K/DIGO
del metabolismo mineral [121] [122] [123] reco-
miendan un aporte de P de 10 a 12 mg de P por
gramo de proteina. Este cociente obtenido de un
cuestionario de ingestas en pacientes en hemodia-
lisis, fue estudiado por Noori N et al [124], quienes
hallaron una asociacion directa entre este cociente y
la supervivencia. Los autores destacaron que un co-
ciente superior a 16 mg P/gr proteina incrementaba
un 30% el riesgo de mortalidad.

Mientras que se considera que el balance de P en
un adulto normal se consigue con una dieta de P de
800-1.600 mg/dia, en pacientes con ERCA la inges-
ta de P recomendada no deberia superar los 800 mg/
dia en todos los estadios [125] [4] [122] [123] (Ta-
bla 5). Una adherencia razonable a esta restriccion
de P se consigue con una restricciéon de proteinas
animales, haciendo especialmente hincapié en la re-
duccion de lacteos. Es destacable que el P organico
se absorbe un 50%, y que la proporcion absorbida
es mayor en las proteinas de origen animal que ve-
getal [117] [120] [126]. Asimismo, el contenido de
P es mayor en los lacteos que en los restantes nu-
trientes (Figura 8). De forma orientativa, digamos
que los lacteos proporcionan aproximadamente 20
mg P/gr proteinas, las carnes y legumbres 10-15 mg
P/gr proteina y algo menos los pescados y mariscos
[117] [120]. Barril G. et al. [127] publicaron unas
tablas de cociente P/proteinas de utilidad para la
poblacion espafiola, que, aunque no incluye los adi-
tivos de los alimentos, es de enorme utilidad para
conocer los alimentos con menor contenido de P,
respecto a la cantidad de proteinas. Estas tablas nos
pueden ayudar a elegir productos con un bajo ratio
P/proteinas (< 15 mg/g). Otra fuente importante de
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Tabla 5: Recomendaciones del manejo dietético del fosforo y del calcio

Fosforo: Ajustar la dieta para mantener niveles de P séricos dentro del rango normal
En general: la ingesta de P no deberia superar los 800 mg/dia.

La relacion ingesta P y proteica verificada:
I Proteica < 0.8 gr/Kg/d (50-60 gr) =" ingesta de P 640-800 mg
Mantener un aporte aproximado de 10-12 mg de P por gramo de proteina

Adecuacion en la dieta para alcanzar los objetivos:
La proporcion de P absorbida es > en proteinas de origen animal que vegetal
La proporcion de P es mayor en lacteos: 20 mg P/ gr proteinas
Evitar alimentos con alto contenmido en P de facil absorcion
Conservas, congelados, gaseosas
Alimentos procesados, precocinados, curados, embutidos, visceras, conservas
Aditivos: el P de los aditivos se absorbe un 90%
Fomentar preparaciones caseras con alimentos frescos, preferentemente vegetales.

Calcio
La suma de todas las ingestas de Ca elemento, mcludos los suplementos, deberia ser de

800-1000 mg/dia
Una ingesta proteica de 50-60 gr de proteinas, conlleva un aporte de Ca de 600-800 mg. Pueden
ser necesarios ajustes especiales en la ingesta de lacteos y de captores de P con calcio.

Figura 8: Fuentes de Fosforo
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]
, INORGANICO
ORGANICO
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Absorcion aprox 30% Absorcion =90%
| ] i | | ]
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P es el elevado contenido en los aditivos, tales como
las conservas, congelados y bebidas gaseosas [128].
Las carnes precocinadas, curadas o con aditivos son
una fuente importante de P (ademds de Na). Adi-
cionalmente, P contenido en los aditivos (P inorga-
nico) se absorbe en un 90 % y pueden aumentar la
ingesta de fosforo entre 0,5-1,0 gr/dia [63] (Figura
8) y (Tabla 6). La restriccion de alimentos ricos en
aditivos puede tener un claro efecto favorable en el
control de la hiperfosforemia [129]. Las recomen-
daciones generales del manejo dietético del fosforo
se ilustran en la (Tabla 5).

INGESTA DE CALCIO

Los requerimientos de calcio (Ca) en un adulto
sano se han establecido entre 800 y 1.000 mg/dia.
En la ERC la absorcion intestinal de Ca disminuye
como consecuencia del déficit de calcitriol. Por lo
tanto, se han postulado requerimientos algo mayo-
res, aproximadamente de 1.200-1.600 mg/dia. Asi-
mismo, existen evidencias de que los suplementos
de Ca se asocian a un incremento de las calcificacio-

nes vasculares tanto en la poblacion general [130]
como en el paciente en dialisis [131], relacionando
esta ultima con la ingesta de captores calcicos. Por
todo ello, progresivamente se han ido reduciendo
las recomendaciones de ingesta calcica o de la ad-
ministracion de suplementos.

Las Guias de practica clinica han recomendado
que la suma de todas las entradas de Ca elemento,
incluidos los suplementos, deberia ser de 800-1000
mg/dia [54] [4] [128] (Tabla 5). En este sentido,
en la ERCA la restriccion proteica, especialmente
de lacteos, ha contribuido a controlar la ingesta de
P. Una ingesta proteica estdndar para un enfermo
ERCA, de 50-60 gr de proteinas, conlleva un aporte
de Ca de 600-800 mg, en el limite bajo de las reco-
mendaciones actuales.

INGESTA DE POTASIO

Al igual que con los niveles de P, las guias K-DO-
QI recomiendan ajustar la ingesta de K para mante-
ner los niveles de K sérico dentro del rango normal,

Tabla 6: Lista de aditivos con que contienen fésforo y potasio

Aditivos con fosforo
E-mimero Nombre comin Uso tipico
E338 Acido fosforico Addulante en refrescos
E339 Fosfatos de sodio Emulﬂona.ntt:,:‘ regulador de
acidez
E340 Fosfatos de potasio Emulslonante_ ! regulador de
acidez
E341 Fosfatos de caldo Antiaglomerante / fortificante
E343 Fosfatos de magnesio Antiaglomerante
E450 Difosfatos Estabilizante / textura
E451 Trifosfatos Estabilizante
. Retencion de agua /
52 e
E452 Polifosfatos estabilizante
Es41 Fosfato drido de sodio v dluminio Lendante / regulador
E442 Fosfitidos de amonio Emulsionante
El410 Fosfato de monoalmidon Espesante/estabilizante
E1412, E1413 Fosfato de dialmidon fosfatado Espesante/estabilizante
El414 Fosfato de dialmidon acetilado Espesante/estabilizante
El442 ]:os.fato n?e dla%mldon Espesante/estabilizante
hidroxipropilado
Esteres ditricos de mono- y .
E472f diglicéridos de 4. grasos con fosfato Emulsionante
. . .. Emulsionante (fosfolipido
22
E322 Leditina (fosforo orgdnico) natural con fosforo)

Aditivos con potasio

E nimero Nombre conmin Uso tipico
E202 Sorbato potdsico Conservante
E212 Benzoato potdsico Conservante
E224 Metabisulfito potisico Conservante / antioxidants
E252 Nitrato potdsico Conservante en curados
E283 Propionato potdsico Antimicrobiano en panaderia
E326 Lactato potasico Regulador de acidez / conservante
E332 Citratos de potasio Regulador de acidez
E336 Tartratos de pofasio Regulador de acidez / estabilizante
E351 Malato potisico Regulador de acidez / antioxidants
E357 Adipato potisico Regulador de acidez
E402 Alginato potisico Espesante / estabilizante
E451 Trifosfato potasico Estabilizante
E470a Sales ng;i;:;;il:icas de Antiaglomerante / enmlsionants
E301 Carbonatos potasicos Gasificante / regulador de acidez
Es08 Cloruro potasico Sustituto de la sal
Esls Sulfato de poasio Mineral / sustituto de sal
E522 Sulfato doble aluminio-potasio Alumbre, regulador de acidez
E555 Silicato de potasio v aluminio Antiaglomerante
E622 Glutamate de monopotasio Potenciador del sabor
E628 Guanilato dipotasico Potenciador del sabor
E632 Inosinato dipotidsico Potenciador del sabor
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aunque una vez hayan sido descartada otras causas.
Aunque la hiperpotasemia (K>5,5 mEqg/L) es una
complicacién seria en los pacientes en dialisis, re-
presentando el 3-5% de las muertes en y una de cada
cuatro emergencias esta poblacion [132] [133], en
pacientes con ERCA con diuresis conservada el de-
sarrollo de hiperpotasemia no es tan frecuente. Sin
embargo, cifras elevadas de K pueden constatarse
en pacientes con ERC-ND con acidosis [134] [135],
tomando IECA/ARA, betabloqueantes, y especial-
mente, diuréticos antialdosteronicos [72] [136]. Es-
tas variables deberian ser tenida en cuenta antes de
restringir el K de la dieta [8] [9] [10]. Aunque histo-
ricamente la transgresion dietética ha sido la causa
mas divulgada de hiperpotasemia en las personas
con ERC, por lo que la restriccion de alimentos ri-
cos en K ha sido la norma, estudios posteriores han
advertido que una excesiva restriccion de alimentos
ricos en K [4], puede reducir el consumo de frutas y
verduras frescas, en favor de dietas mas aterogéni-
cas. La liberacion prudente de verduras y frutas ha
sido incluida en las recomendaciones de las Guias
KDOQI 2020 [54], aunque las pautas no han sido

establecidas. En cualquier caso, podemos afirmar
que su uso juicioso y bajo vigilancia, puede ser una
medida adicional, nutricionalmente saludable y re-
noprotectora. Es recomendable evitar fuentes ocul-
tas de potasio (aditivos (Tabla 6), sales sin sodio,
etc) o productos con alto contenido en potasio, pero
bajo valor nutricional. Asimismo, puede contribuir
areducir la carga acida, evitando o atenuando el uso
de bicarbonato sddico [137].

Ademas de las anteriormente referidas, otra causa
-historicamente poco atendida- de hiperpotasemia a
descartar antes de restringir el potasio en la dieta in-
cluye el ayuno. Aunque las guias de practica clinica
prestan escasa atencion a esta circunstancia, varios
estudios han advertido del riesgo de hiperpotasemia
asociada al ayuno [138] [139] [140], especialmen-
te en pacientes diabéticos. Es bien conocido que la
insulinopenia y la acidosis metabdlica, dos situa-
ciones frecuentes y reversibles que se dan en caso
de ayuno, contribuyen al desarrollo de hiperpotase-
mia. Las recomendaciones generales se ilustran en
la (Tabla 7).

(hiperK) y reduccion de la carga acida

Tabla 7: Recomendaciones en el manejo del potasio, prevencion de la hiperpotasemia

KDOQI 2020. Ref 23)

* En pacientes con ERCA y diuresis conservada, el desarrollo de hiperK es infrecuente.

* Es importante evitar fuentes ocultas de potasio (algunos aditivos, sales sin sodio) o
productos con alto contenido en potasio, pero bajo valor nutricional.

* El empleo IECA/ARA?2, betabloqueantes y diuréticos antialdosteronicos pueden
aumentar los niveles de potasio sérico, asi como el empleo de 1ISGLT2 los disminuye.

* El ayuno debido a la insulinopenia y la acidosis metabolica son causas de hiperK.

* Es importante evitar transgresiones dietéticas inapropiadas y el ayuno prolongado,
facilitando el acceso a dietas mas saludables.

* Una liberacion prudente de verduras y frutas en detrimento de dietas mas
aterogénicas ayuda a reducir la carga acida. Se trata de una medida adicional,
nutricionalmente saludable y nefroprotectora, con bajo riesgo de hiperK (Guias

* No es recomendable el uso sistematico de las resinas de intercambio 16nico si los
factores previamente seflalados no han sido corregidos.

17



Nutricion en la Enfermedad Renal Cronica

Respecto a la excrecion urinaria de K, hay datos
que sugieren una asociacion entre mayor excrecion
y riesgo progresion de ERC, sin que estos datos
se consideren concluyentes [41] [141]. Las guias
KDOQI 2020 [54] no hacen sugerencias sobre la
determinacion de K urinario, ni recomendacion de
valores para tener en cuenta, aunque su determina-
cion podria ser interesante para evaluar su ingesta y
la carga acida.

CARGA ACIDA Y ACIDOSIS

En paralelo con la restriccion de potasio, la carga
acida puede tener un impacto nutricional adverso
en el enfermo renal (Tabla 8). La produccion alca-
lina de generacion endogena proviene de aniones
organicos como el citrato y el acetato, que estan na-
turalmente ligados a cationes como el K y que se
encuentran primariamente en los vegetales y frutas,
mientras que la produccion de acidos no volatiles
deriva principalmente de la ingesta de proteinas y
de fosforo. La diferencia entre ambos produce la
carga acida, que normalmente se elimina por via re-
nal como amonio y acidez titulable [76]. La carga

Tabla 8: Carga acida y acidosis

acida de una dieta estandar es 1 mEq/kg/diay se es-
tima de forma indirecta desde la ingesta de nutrien-
tes o la eliminacidn urinaria de cationes y aniones.

En la ERC, con la reduccion de la masa nefro-
nal, se desarrollan mecanismos adaptativos como
es el aumento de la amoniogénesis por nefrona y
el aumento de la excrecion distal de acido mediado
por el SRAA y endotelina-1, produciendo dafio re-
nal [137] [142] [143]. Asimismo, una elevada carga
acida produce acidosis subclinica a pesar de bicar-
bonatemia normal.

Existe sostenida informacion en la literatura de la
acidosis metabolica como factor de riesgo de pro-
gresion de ERC y de desnutricion [144] [145] [146]
[147]. De hecho, las Guias KDIGO [121] [122] re-
comiendan dar suplementos orales de bicarbonato
en caso de que la concentracion sérica sea inferior
a 22 mmol/L, mientras que las guias KDOQI 2020
recomiendan mantenerlo entre 22 y 25 mEq/L [54].
En este sentido, se postula que la manipulacion de
la produccion endogena de acidos a través de la die-
ta puede ser una estrategia adicional para disminuir

Acidosis metabdlica es un factor de riesgo en la progresion de la ERC.

(i J—

La carga acida deriva principalmente de las proteinas y el fésforo (P), mas frecuentes en lacteos,
productos carnicos y legumbres. La produccién alcalina proviene de aniones, ligados a cationes

como el K y que se encuentran primariamente en los vegetales y frufas.

La diferencia entre ambos es la carga acida, de eliminacion renal como NH, y acidez titulable. En

una dieta estandar es aproximadamente de 1 mEq/kg/dia.

La carga acida puede estimarse de forma indirecta desde la eliminaciéon de NUU (obteniendo la IP)

y el K urinario. La ecuacion mas sencilla publicada es la siguiente:

Carga acida (mEg/dia): -10,2 + (54,5 (ingesta proteica (gr/dia) / ingesta de K (mEqg/dia) |

En pacientes bien nutridos, con buen flujo urinario y no catabdélicos, el uso juicioso y vigilado de
una dieta mas libre de verduras y frutas (que reducen la carga acida) y evitando ayunos
prolongados, junto a la restriccion proteica, puede ser una medida adicional nutricionalmente

saludable y renoprotectora.

Dado que los limites en la recomendacion no han sido establecidos, proponemos una liberacion
prudente de verduras y frutas, en torno a 2.800-4.000 mg de K/dia que se corresponden con unos

niveles de K urinario inferiores a 70-100 mEg/dia.
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la excrecion acida renal. La carga 4cida estd enton-
ces determinada por el balance de los alimentos que
inducen 4cido (carnes, huevos, lacteos, cereales)
y aquellos que inducen alcali (frutas y vegetales)
[137] [148] [149]. Una mayor ingesta de frutas y
vegetales puede contribuir a reducir la carga acida
sin la necesidad de una excesiva restriccion protei-
cay aporte de bicarbonato [115] [150] [151] [152]
[153].

Para el estudio de la carga acida se han desarro-
llado ecuaciones basadas en la encuesta dietética o
en la eliminacion urinaria de moléculas y electroli-
tos [137] [148] [149] [150] [151] [152] [153] [154].
Scialla JJ et al [153] evaluaron la carga endogena de
acidos en base a la determinacion de N y K urinario,
como indicadores indirectos de la ingesta proteica 'y
de la carga alcalina, respectivamente. La ecuacion
empleada fue la siguiente Carga acida (mEg/dia):
-10.2+54.5 (ingesta proteica (gr/dia)/ingesta de K
(mEqg/dia) [83]. Los autores concluyeron que una
mayor produccion enddgena de acido (4° cuartil vs
1° cuartil) se asociaba a mas rapido deterioro renal,
a una tasa de 1,0 mL/min/afio.

Sin embargo, los limites de la liberacion de ver-
duras y frutas no se han establecido. Goraya C. et
al [151] [152]estudiaron en una poblacion de pa-
cientes con FG entre 15 y 29 mL/min, con niveles
séricos de bicarbonato < 22 mEq/L, no diabéticos,
en tratamiento con IECA/ARA mas furosemida, y
niveles de K < 4,4 mEq/L el efecto durante 1 afio
de bicarbonato 1 mEq/kg/dia (n=35) frente a libe-
racion de frutas y vegetales (n=36) con objeto de
reducir la carga acida un 50%, sin que se especifi-
caran cantidades de alimentos. Aunque ambos gru-
pos mejoraron igualmente la acidosis y presentaron
niveles de K sérico similares, se observé un mejor
control de la PA en el grupo “frutas y vegetales”.
Adicionalmente, la carga acida se redujo de 62 a
40 mEg/dia y los niveles de K se mantuvieron esta-
bles en torno a 4,1 mEq/L. En resumen, aunque la
seguridad y beneficios de una dieta basada en una
mayor carga alcalina es una propuesta que debe ser
verificada, una liberacion prudente de verduras y

frutas, junto a la restriccion moderada de proteinas,
es una medida nutricional razonablemente segura y
que puede reducir la progresion del fallo renal, tal
y como apuntan las Guias KDOQI [54] con el K.
Al igual que sucede con el K urinario, dichas guias
tampoco hacen hincapié en utilizar los parametros
urinarios para la evaluacion de la carga acida de las
personas con ERC.

INGESTA DE FIBRA Y PROBIOTI-
COS

Aunque existe evidencia creciente sobre los efec-
tos positivos de la ingesta de fibra en la generacion
de toxinas urémicas,

[155] [156] [157] aun no esta claro si el aumento
en la ingesta de fibra con el objetivo de normalizar
la microbiota intestinal podria retrasar la progresion
de la ERC [9]. En cuanto al uso de probidticos, de
acuerdo con un metaanalisis reciente que incluyd
ocho estudios con 261 pacientes con ERC en es-
tadios 3-5D, la suplementacion con probidticos
podria disminuir los niveles de p-cresol sulfato y
aumentar los niveles de IL-6, lo que contribuiria a
proteger la barrera epitelial intestinal en pacientes
con ERC, aunque se desconoce su efecto a largo
plazo en la funcion renal [158].

PATRONES DIETETICOS Y PRO-
GRESION DE LA ERC

Aunque historicamente, las investigaciones y
recomendaciones clinicas se han centrado princi-
palmente en modificar la ingesta individual de mi-
cronutrientes o macronutrientes [159], los hébitos
alimentarios suelen mantenerse estables en el tiem-
po para cada individuo, por lo que el patron dietético
global puede ser mas determinante para los pacien-
tes que un exceso o déficit de un nutriente especifi-
co [114]. La adherencia a patrones de alimentacion
saludables, como la dieta Mediterranea y la dieta
DASH (Enfoque Dietético para Detener la Hiper-
tension), se ha asociado con una menor velocidad
de declive de la funcién renal y efectos favorables
sobre la morbilidad y mortalidad cardiovascular en
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personas con ERC-ND, incluidos los receptores de
trasplante renal [160] [161] [162]. Asimismo, las
dietas basadas en alimentos de origen vegetal po-
drian contribuir a mitigar la acidosis metabdlica en
pacientes con ERC y, potencialmente, enlentecer la
progresion de la enfermedad, aunque la evidencia
disponible aun es limitada [9]. Por el contrario, se-
guir una dieta de estilo occidental (rica en grasas
saturadas, carnes rojas y procesadas, y productos
azucarados) se ha relacionado con un mayor riesgo
de progresion de la ERC y de albuminuria [163].
Aunque todos estos estudios observacionales sugie-
ren que los patrones alimentarios saludables pueden
retrasar la progresion renal, la evidencia derivada
de ensayos clinicos no es todavia concluyente [54].

CONCLUSIONES

La dieta “renal” se fundamenta en la restriccion
proteica y en la reduccion de solutos que tienden
a acumularse en la ERC —entre ellos fosforo, aci-
dos y sodio—. Sin embargo, la seleccion del tipo de
pauta dietética debe individualizarse, considerando
tanto el perfil metabolico y el grado de alteraciones

bioquimicas como las preferencias del paciente. De
este modo, se dispone de distintas alternativas vali-
das que incluyen dietas saludables, hipoproteicas y
muy bajas en proteinas. En la (Tabla 9) se muestran
las opciones dietéticas disponibles mas habituales
para las personas con ERC-ND, segtn el contenido
proteico [164]. El seguimiento cercano de la adhe-
rencia a las recomendaciones dietéticas, asi como
la evaluacion frecuente del estado nutricional, son
aspectos fundamentales en el manejo de los pacien-
tes con ERC-ND ya que pueden influir en resulta-
dos clave para la salud, como la progresion de la
enfermedad, la calidad de vida, la morbilidad y la
mortalidad.

Dentro de estas medidas nutricionales, la restric-
cion de sal, las LPD y las VLPD suplementadas con
KAs han demostrado ser capaces de modificar la
historia natural de la ERC, de acuerdo con recientes
metaandlisis de ensayos clinicos aleatorizados. Es-
tas intervenciones pueden retrasar el descenso del
filtrado glomerular, reducir la proteinuria, los ni-
veles de PA y los parametros del trastorno mineral
0seo, sin aumentar el riesgo de déficit proteico ener-

Tabla 9. Alternativas dietéticas basadas en el contenido de proteinas para las personas con enfermedad

renal crénica no en dialisis con estabilidad clinica.

Mediterrinea / DASH | LPD tradicional® | LPD basada en p | LPD veg; | VLPD* Baja normal

Indicacion preferente ERC-ND estadios 1-3a ERC-ND estadios 3b-5 ERC-ND E 3-5 (diabéticos)
Energia (kcal/dia) 30 30 30-35 30-35 30-35 30
Proteinas (g/'kg/dia) 0.8-0.1 0.6 0.6-0.8 0.6-0,7 0,3-0.4 0.6-0.8

fg Origen de proteina (%) 50-75% vegetal =50% animal 50-75% vegetal 100% vegetal |Principalmente vegetal Mixta

E Fosforo (mg/dia) 600-700 G00-700 600-700 500-600 300400 700800
Sodio (mmol/dia) 100 100 100 100 100 100
Fibra (g/dia) >25 15-20 >25 >25 >215 15-20
PF/UPF No No No No No No
ONS con KA/ AAE No No Opcional Opcional Si No

P ONS caléricos aproteicos No Opcional Opeional Opcional Opcional No

g ONS bajos en proteinas Si riesgo o presencia de DPE

E. Calcio (g/dia) Opcional 0.5-1.0 0.5-1.0 0.5-1.0 0.5-1.0 Opcional

@ Vitamina Bz No Opcional Opcional Si Si No
Vitamina D Si 250H=20 ng/mL

2Una o dos comidas sin restricciones por semana.

Abreviaturas: AAE, aminoacidos esenciales; DASH, Dieta para detener la hipertension; DPE, desgaste energético-proteico; ERC-ND,
enfermedad renal cronica no en dialisis; KA, cetoanalogos; LPD, dieta baja en proteinas; ONS, suplementos orales; PF, alimentos
procesados; UPF, alimentos ultraprocesados; VLPD, dieta muy baja en proteinas. Modificado de: Bellizzi V, et al. Nutrition in Renal
Diseases. ERA Neph Manual. 2025. Disponible en: https://www.era-online.org/era-neph-manual
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gético. A la hora de prescribir una LPD o VLPD, es
esencial considerar las preferencias del paciente y
su grado de cumplimiento para optimizar la adhe-
rencia. Otras medidas nutricionales para enlentecer
la progresion de la ERC —algunas aun considera-
das experimentales— pueden incluir la limitacion
del fosforo y las calorias, el aumento de la ingesta
de fibra y la promocion de patrones dietéticos salu-
dables.
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