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INTRODUCCION

Como parte de las medidas higiénico-dietéticas,
el asesoramiento nutricional debe ser la primera re-
comendacion al paciente. Los cuidados dietéticos
siempre se han considerado importantes en la en-
fermedad renal cronica (ERC), tanto como medida
renoprotectora antiproteindrica en la etapa prediali-
sis; como para prevenir el sobrepeso y la desnutri-
cion en todos los estadios, especialmente esta ulti-
ma en los pacientes en didlisis. La primera premisa
es garantizar un adecuado soporte calérico, proteico
y mineral. Nunca el precio a pagar por una dieta
presuntamente adecuada, debe ser una nutricion in-
suficiente. Las recomendaciones de nutrientes de-
ben adecuarse al peso ideal -no real- y corregirse
para el gasto energético y la actividad fisica del
paciente.

Dicho esto, conviene adelantar la siguiente re-
flexion: Cléasicamente las restricciones dietéticas
impuestas al paciente en dialisis son muy severas,
y en buena medida se han trasladado al paciente en
estadios mas precoces. En realidad estas dietas han
demostrado sutiles beneficios, pero no un impacto

determinante sobre la supervivencia. La dieta del
paciente renal puede ser peligrosamente restrictiva,
si se basa en la disminucion importante en la ingesta
de proteinas como medida renoprotectora, baja en
fosforo y calcio; pero al mismo tiempo se limita la
ingesta de sodio, y de verduras y frutas por el temor
al potasio . Estamos ante unas recomendaciones di-
ficiles de conciliar, que pueden conducir de forma
equivoca a una dieta menos saludable, perdiendose
el efecto beneficioso de vitaminas, minerales y fi-
bra. Asimismo, tanto los ayunos prolongados que
inducen insulinopenia, acidosis e hiperkalemia;
como la restriccion de comer durante la diélisis
-momento que suele cursar con ansiedad y apetito-,
puede resultar mas perjudicial que beneficioso. A
todo esto, debemos afiadir que el riesgo de sobre-
carga de volumen en pacientes con ERC avanzada
(ERCA) estadio 4 (E4) y estadio 5 (E5) no en diali-
sis, principalmente en pacientes cardidpatas, ha lle-
vado a contener la ingesta liquida, en una poblacion
que naturalmente mantiene un alto flujo urinario.

De ahi que en la presente revision y apoyando-
nos en datos previos , animemos a evitar modelos
dietéticos estrictos, e individualizar una relajacion
juiciosa de las recomendaciones, en un mundo en el
cual los placeres culinarios tienen un fuerte impacto
en la calidad de vida.

HIDRATACION

La hidratacion en la ERCA se trata en formato ex-
tenso en otro apartado [1] [2] [3] [4] [5]. Para el pa-
cientes en didlisis se recomienda tomar tanto liqui-
do como elimine con la orina en ese periodo, mas
500-750 cc adicionales [6] (Tabla 1). En términos
del peso del paciente, la ganancia interdialitica no
deberia exceder del 4-5% de su peso seco [7]. En
DP el balance liquido es continuo, pero la capaci-
dad de ultrafiltracion peritoneal es limitada, por lo
que se recomienda una restriccion liquida modera-
da y ajustada a los balances peritoneales [8]. Véase
Hidratacion en la Enfermedad Renal Cronica
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Tabla 1. Recomendaciones Nutricionales en la Enfermedad Renal Crénica Avanzada (ERCA), en Hemodialisis y en Dialisis Peritoneal (DP

ERCA Hemodidlisis DP
Proteinas (gr/Kg/d) "> 0.8-0.9 1434 1,1-14"
Calorias (KCal/Kg/d) 1 30-35 30-35 30-35
% Carbohidratos 50-60 50-60 5060
% Lipidos 30-40 30-40% 30-40®
Liquidos (mVdia) ° 2500-3500 750 + diuress residual 750-1000 + diuresis residual
Sodio ’ <2,6 gr/d (6 gr CINa) = <100 mEq < 2.6 gr/d (6 gr CINa) = <100 mEq < 2.6 gr/d (6 gr CINa) =<100 mEq
Potasio No restriccion, individualizar entre 2,7-3.5 g <3gr <3g
Fosforo <0.8 gr/d <08gid® <08 gr/d®

1) Respecto al peso ideal y ajustado a la actividad fisica.
2) 50 % TVB: proteinas de alto valor biologico.
3) Deben ser bésicamente hidratos de carbono complejos.

4) Al ingreso dietético hay que afiadirle la transferencia peritoneal de glucosa.

hipercolesterolemia reducir los lipidos al 30% y aumentar los HC al 50-60%.

7)1 gr Na=42,5 mEq =425 mMol
1 gr CINa=0,4 gr Na=17 mEqNa =17 mMol Na
8) ImEqK=39mg, o1 grK=25mEq.

5) Si predomina la hipertrigliceridemia, reducir los HC al 35-40% y aumentar los lipidos al 50-55% para mantener el aporte calrico. Si prevalece la

6) El objetivo es un flujo urinario 2-3 L/dia. Requiere individualizacion (ver apartado Hidratacion)

9) Suelen requerir ligantes intestinales para reducir la absorcion, especialmente en HD.

10) Superior a 1.4 en pacientes catabdlicos o riesgo de desgaste energético proteico.

INGESTA SALINA

La limitacién de la ingesta salina es una indica-
cion clasica, tanto en pacientes con ERCA, como
en tratamiento renal sustitutivo [9] [10] [11] estan-
do incluso relacionada con la progresion acelerada
del dafo renal [12]. Es importante para prevenir la
retencion hidrosalina, coadyuvante en el control de
la tension arterial, e incluso reduce la proteinuria
y facilita el efecto de los bloqueantes del eje reni-
na-angiotensina [13] [14] [15] [16] [17].

Debemos considerar como muy importante, el
poder verificar objetivamente la ingesta salina para
favorecer la adherencia a esta prescripcion. EI mé-
todo mas asequible para vigilar la ingesta salina es
la eliminacidn urinaria de sodio y debemos hacer
hincapié¢ en la importancia de medir el sodio uri-
nario durante las revisiones habituales en consulta.
Ahora bien, jes util el sodio urinario como indica-
dor de la ingesta de sal? No es facil encontrar res-
puesta en la literatura, y la informacion debe bus-
carse en los libros 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 mu-
cosa intestinal. Por lo tanto, si consideramos que

casi la totalidad del sodio ingerido es absorbido por
el intestino, tenemos que la eliminacion urinaria de
sodio es un buen reflejo de la ingesta de sal. Aunque
existe siempre el riesgo de una inadecuada recolec-
cidn de orina de 24 horas, varios estudios han des-
tacado que es el método mas practico para verificar
la ingesta de sal [18] [19] [20] [21] [22].

Las Guias KDIGO [10] para enfermos con ERC
se limitan a recomendar una ingesta de sodio < 2
gr/dia, es decir < 5 gr de sal. Estas recomendacio-
nes son las propuestas para la poblacion general
por la OMS (http://www.euro.who.int/en/who-we-
are/governance/regional-committee-for-europe/
past-sessions/sixty-first-session/documentation/
working-documents/wd12-action-plan-for-imple-
mentation-of-the-european-strategy-for-the-pre-
vention-and-control-of-noncommunicable-disea-
ses-20122016). Las nuevas KDOQI de 2020 sittian
la ingesta maxima diaria de Na en 2,3 gr (6 gr de
sal, 100 mEq) [23]. Sin embargo, la ingesta habi-
tual de sal en la poblacién general es de 9-12 gr/
dia, incluso mayor en muchas regiones; y que se
corresponden con una eliminacion urinaria de Na
de 160-200 mEqg/dia o mas [22]. Conseguir una in-
gesta salina de 6 gr al dia (80-100 mEq de sodio/
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dia), es una opcién posibilista, pero muy dificil de
alcanzar cuando nos fijamos en la eliminacion uri-
naria de Na, incluso en pacientes adherentes.

BALANCE ENERGETICO Y
MANEJO DEL SINDROME ME-
TABOLICO

En buena parte va dirigido a modificar los habi-
tos de vida. Ademas de recomendar la abstinencia
de los habitos toxicos y la actividad fisica acorde;
prevenir el déficit nutricional y el control del so-
brepeso deben ser pautas prioritarias. Esta Gltima
cada dia cobra mas relevancia para prevenir la pro-
gresion del sindrome metabolico, que tiene lugar en
una proporcioén importante de pacientes con ERC.

El gasto energético en pacientes con ERCA o en
dialisis, estables, es semejante a sujetos normales,
y por lo tanto, también lo son sus requerimientos
caloricos, o sea, 30-35 Kcal/kg ideal/dia aproxima-
damente [6] [24] [25] [26] [27].

En lineas generales, el 50-60 % de las calorias

debe ser en forma de carbohidratos (HC), es decir
unos 275 gr (1.100 Kcal); preferiblemente comple-
jos, de absorcion lenta, para disminuir la sintesis de
triglicéridos y mejorar la tolerancia a la glucosa. El
30-40 % restante, unos 100 gr (700 Kcal), se apor-
tan en forma de acidos grasos de predominio no
saturado. Se recomienda mantener la siguiente pro-
porcion: Saturados <7%; poliinsaturados hasta 10%
y monoinsaturados hasta 20% [28]. Estos nutrien-
tes deben adecuarse conforme el estado lipidico e
hidrocarbonado del paciente. En la (Tabla 1) y en
la (Figura 1) se representan de forma esquematica
las recomendaciones generales basicas del reparto
de nutrientes y calorias para paciente con ERC E4-5
y en dialisis.

La obesidad debe ser combatida de forma acti-
va (IMC< 30 Kg/m2) como medida reno y cardio
protectora, para prevenir el sindrome metabolico;
como también para considerar la inclusion en lista
de espera de trasplante renal. La pérdida de peso,
debe realizarse bajo control del especialista en nu-
tricion. De forma general, y a modo orientativo, se

Figura 1. Recomendaciones nutricionales generales para los principios inmediatos.

Calorias: * 30-35 Keal/kg peso ideal

# +
{ Reparto Calorico para £ 2000 KCal | 30-40 %
(700 Kcal)
10-12 % 15-17 %
(200-250 Keal) (300-340 Kcal) 50-60 %
PP Lipidos
ERC E4 y E5 Dialisis (1.100 Keal)
Proteinas Proteinas : s
0,8-0,9 g/Kg 11-1.2 g/Kg Preferir Restringir
50% TvB 50% T VB Hidratos Carbono
Preferir Restringir
Ac Grasos Ac Grasos
Airtes Monoinsaturados Saturados
Fosforo :
Polinsaturados
: Complejos Simples Grasas
e . Aceites vegetales  animales
CSa Cereales Azucar Aceite oliva Frituras
Vegetales Mermeladas Aceites pescado =
Legumbres Reposteria - -
Tuberculos Bolleria DR
N gl
i el
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sugiere una restriccion calorica diaria de 250-500
Kcal.

INGESTA PROTEICA

Las recomendaciones de ingesta proteica varian
en funcion del estadio del paciente. En la ERCA se
recomienda una restriccion moderada de la inges-
ta de proteinas; en paciente en dialisis, las inges-
tas deben ser mayores para compensar el caracter
catabolico de la técnica (Véase Enfermedad renal
cronica).

Restriccion de proteinas en la ERCA

El rifidn es la via natural de eliminacion de los
productos nitrogenados. Se basa en que, a diferen-
cia de azucares y grasas cuyo producto final es H20
y CO2, el producto final del metabolismo protei-
co es el nitrogeno, que se elimina principalmente
por via renal, en forma de urea (Figura 2). Con la
progresion de la insuficiencia renal estos productos
nitrogenados (junto a fosfatos, sulfatos y acidos or-
ganicos) se acumulan en proporcion a la perdida de
la funcidn renal [29]. Esto no solamente dio origen
al principio de restriccion de proteinas, sino tam-
bién al modelo cinético de la urea para establecer la
dosis de dialisis. De hecho la restriccion proteica ha
prevalecido durante décadas (desde 1918) y ha sido
la piedra angular del tratamiento cuando no existia

la dialisis.

Numerosos trabajos experimentales han demos-
trado los efectos renoprotectores de la reduccion de
la ingesta proteica, como también el efecto sinér-
gico que tiene con reduccion de la ingesta salina,
junto al uso de los bloqueantes del eje renina-an-
giotensina [30].

En el ambito clinico, se dispone de abundante in-
formacioén a los trabajos publicados a favor de los
beneficios de la restriccion proteica en la uremia,
aunque la inmensa mayoria han sido retrospecti-
vos 0 no controlados y por lo tanto con escaso ni-
vel de evidencia. Sin embargo, el ensayo clinico
prospectivo y randomizado de Klahr S y col [31],
junto a posteriores subanalisis [32] [33], y tres me-
ta-analisis [34] [35] [36] han demostrado de forma
convincente las ventajas renoprotectoras -aunque
modestas- de la restriccion proteica [35]. Se esti-
ma que la dieta hipoproteica retrasa la progresion
de la ERC en aproximadamente 0,5 mL/min/afo.
Este concepto no seria aplicable a los pacientes con
poliquistosis renal, muy dudoso en nefropatias no
proteintricas; pero especialmente beneficioso en la
nefropatia diabética [34].

Los mecanismos antiproteindricos propuestos son
de dos tipos: 1) hemodindmicos, por reduccion de
la hiperfiltracion [30]; y 2) metabolicos, reduciendo
la generacion de citoquinas y activando genes im-

Figura 2. Fundamento para la restriccion proteica en la dieta del enfermo con ERCA
Carbohidratos Grasas Protlle@
COH COH Co

0

Productos Nitrogenados
(urea= NH,=0 =NH,)

d \

Restriccion Modelo Cinético
Proteica de la urea
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plicados en produccion de matriz mesangial [34].
En el terreno experimental, estd demostrado que
los efectos adversos de una elevada ingesta proteica
guardan relacion con el incremento del filtrado glo-
merular, la hipertrofia glomerular y la proteinuria,
o la preservacion de la autoregulacion [37] [38].
En la (Tabla 2) se muestran los potenciales efec-
tos beneficiosos de la restriccion proteina de forma
global [39].

La OMS determiné que la ingesta proteica mini-
ma para mantener un balance proteico equilibrado
es de 0,6 gr/kg/dia. En general, las recomenda-
ciones de ingesta proteica en la poblacion general
son de 0,6-0,8 gr/kg/dia, y asi se han trasladado
al paciente con ERCA [40]. Las Guias KDOQI
2020 [23] ajustan la recomendacion de ingesta
proteica a 0,55-0,60 gr/Kg/dia. Sin embargo, en
el terreno practico estas dietas son bastante res-
trictivas para nuestros habitos nutricionales. Una
dieta de 0,8-0,9 gr/kg peso ideal/dia resulta una
propuesta razonable y posibilista en pacientes con
ERCA [7] [36] [41] [42] [43] [44] (Tabla 1) y (Fi-
gura 1).

El empleo de los ceto e hidroxianalogos -que
deberian combinarse con una dieta de 20-30 gr de
proteinas- han demostrado beneficios adicionales

en algunas publicaciones [44]. Sin embargo, son
virtualmente impracticables en pacientes con sensa-
cion subjetiva de bienestar y apetito, y no se ha con-
solidado su recomendacion [24] [26] [43] [44] [45].

Los beneficios renoprotectores de la restriccion
proteica son objeto de debate desde el trabajo de
Klahr Sy col (1994) [31] y han sido recientemente
revisados por Combe Ch et al [46]. Estos potencia-
les beneficios, aunque discretos, han sido reconoci-
dos en todas las Guias de practica clinica [46].

Un amplia estudio revision de variada interven-
cién dietética en la ERC, sefiala efectos beneficio-
sos de la restriccion proteica en el mejor control de
la TA, filtrado glomerular y LDL colesterol; aunque
sus efectos son modestos [47].

Otra revision también basada en Cochrane, desta-
ca que la muy baja ingesta proteica comparado con
baja ingesta proteica, puede reducir el numero de
pacientes que inician tratamiento renal sustitutivo,
pero también la evidencia fue moderada, y la adhe-
rencia a esta dieta es francamente baja y afecta la
calidad de vida de los pacientes [48].

Ambos estudios concluyen en la necesidad de en-
sayos clinicos a gran escala para verificar definiti-
vamente la eficacia de esta intervencion dietética en
el enfermo renal.

Tabla 2: Potenciales efectos beneficiosos de la restriccion proteica en ERCA

1.- Reduce la proteinuria

2.- Retrasa progresion ERC

3.- | carga dcida en las nefronas restantes

4_- Reduccion paralela de la ingesta de P

5.- Antioxidante

6.- Mejora el perfil lipidico

7 .- Efecto aditivo sobre IECA/ARA

8.- Antilitogénica ({calciuria y uricosuria, Tcitraturia)
9.- Coadyuvante en el control del sobrepeso

10.- Mejora la resistencia a la insulina

Enfermedad renal cronica
Excepto PQR

Sindrome nefrotico

., Quienes se benefician de la restriccion proteica ?

Especialmente N Diabética

S. Hiperfiltracion (especialmente si obesidad)
Pacientes Trasplantados con proteinuria
No indicada en recuperacion de IRA

S
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Nuestra opinién es mantener una moderada res-
triccion proteica, adaptada a los habitos del pacien-
te, evitando implementarla en enfermos con gran
comorbilidad, riesgo de malnutricion y limitada ex-
pectativa de vida.

Asimismo, la dieta vegana, puede ser bien acep-
tada por estos paciente y puede recomendarse apli-
carse con cautela en enfermos con estos habitos nu-
tricionales o que lo soliciten [49].

Recomendaciones en dialisis

Dado el caracter catabolico de la técnica, las reco-
mendaciones de ingesta proteica en el paciente en
dialisis, son algo mas elevadas que en la poblacion
general. Las guias de practica clinica coinciden que
los requerimientos proteicos del paciente en HD son
de 1,1-1,2 gr/kg de peso ideal/dia, hasta 1,4 segun las
series; y en DPligeramente mayores, 1,2-1,5 gr/kg de
peso ideal/dia, con un 50% de proteinas de elevado
valor biologico [10] [30] [50] [51] [52] [53] (Tabla
1) y (Figura 1). Estas sugerencias varian sutilmente
en las distintas Guias, incluso en editoriales de los
mismos autores, aunque siempre es recomendable
superar los 1,4 gr/kg de peso ideal/dia en pacien-
tes catabolicos o con signos de desgaste energético
proteico [30] [54].

INGESTA DE FOSFORO

Se considera que el balance de fosforo (P) en un
adulto normal se consigue con una dieta de P de
800-1.600 mg/dia. De forma global, en pacientes
con ERCA la ingesta de P recomendada no deberia
superar los 800 mg/dia [7] [55] [56]. Los aportes
de P estan muy relacionados con la ingesta protei-
ca, existiendo una correlacion muy estrecha entre
la ingesta de P y de proteinas, como asi también en
la eliminacion urinaria de nitrogeno y P [57] [58].
En pacientes con ERCA, donde la ingesta proteica
recomendada es de 0,8-0,9 gr/kg/dia o incluso me-
nor, ésta se corresponde con una ingesta de 800-900
mg de P [59]. Por ello, es dificil la restriccion del
fosforo sin una restriccion de la ingesta proteica, en
particular de origen animal.

Este problema se hace presente en el paciente en
dialisis, donde una ingesta de proteinas de 1,1-1,4
gr/kg peso ideal/dia se acompafia, normalmente, de
una ingesta de P de aproximadamente de 1.000 mg
o incluso mayor. Una dieta de 1.200 mg P al dia
debe considerarse como inapropiadamente eleva-

da [60].

En este sentido, el objetivo debe ser conseguir el
nivel de P més bajo posible en la dieta, asegurando
una ingesta proteica adecuada. Las guias K/DIGO
del metabolismo mineral [10] [55] [56] recomien-
dan un aporte de P de 10 a 12 mg de fésforo por
gramo de proteina. Este cociente obtenido de un
cuestionario de ingestas, fue estudiado por Noori N
et al [57], quienes hallaron una asociacion directa
entre este cociente y la supervivencia. Los autores
destacaron que un cociente superior a 16 mg P/gr
proteina incrementaba un 30% el riesgo de mortali-
dad en pacientes en HD.

En la tabla 2 del articulo de Kalantar-Zadeh K et
al [30] destaca que la ingesta de P debe ser inferior
a 800 mg/dia en todos los estadios. Este es un ob-
jetivo muy complicado de alcanzar en el paciente
en dilisis; con mayores necesidades proteicas. Si
atendemos los trabajos de Noori N. et al [57], debe-
riamos procurar que la ingesta de P no sea superior a
12 mg de P/gr de proteinas. Con ello, para una dieta
de 1,2 gr/Kg/dia de proteinas, aiin con las clasicas
recomendaciones para el P, la ingesta se mantendra
en 800-1000 mg/dia, ello sin contar los aditivos. De
ahi que el uso de captores de P serd muy frecuente,
en pacientes con adecuado aporte proteico.

Una adherencia razonable a esta restriccion de P,
se consigue con una restriccion de proteinas ani-
males, haciendo especial hincapié en la reduccion
de lacteos. Es destacable que el P organico se ab-
sorbe un 50%, y que la proporcién absorbida es
mayor en las proteinas de origen animal que vege-
tal [57] [60] [61]. Asimismo, el contenido de P es
mayor en los lacteos que en los restantes nutrien-
tes. De forma orientativa, digamos que los lacteos
proporcionan +20 mg P/gr proteinas, las carnes y
legumbres: 10-15 mg P/gr proteina y algo menos
los pescados y mariscos [57] [60]. Recientemente
se han publicado unas tablas de cociente P/pro-
teinas de utilidad para la poblacion espafiola, que
aunque no incluye los aditivos de los alimentos,
es de enorme utilidad para conocer los alimentos
con menor contenido de P, respecto a la cantidad
de proteinas [62]. Estas tablas nos pueden ayudar a
elegir productos con un bajo ratio P/proteinas (< de
15 digamos).

Otra fuente importante de P es el elevado conte-
nido en los aditivos, tales como las conservas, con-
gelados y bebidas gaseosas [66]. Las carnes pre-
cocinadas, curadas o con aditivos son una fuente
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importante de P y Na. Ademas el P contenido en
los aditivos se absorbe en un 90 % y pueden au-
mentar la ingesta de fésforo entre 0.5-1 gr/dia [63].
La restriccion de alimentos ricos en aditivos puede
tener un claro efecto favorable en el control de la
hiperfosforemia [63]. En la (Tabla 3) se muestran
una serie de recomendaciones adicionales para op-
timizar el control del P.

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. Las
Guias de practica clinica han recomendado que la
suma de todas las entradas de Ca elemento deberia
ser de 1.000-1.500 mg/dia, tolerando hasta 2.000
mg/dia [7]. Sin embargo, estas cifras conllevan,
en general, una elevada entrada de proteinas y de
P. Asimismo, existen evidencias de que los suple-
mentos de Ca se asocian a un incremento de las
calcificaciones vasculares tanto en la poblacién
general [64] como en el paciente en didlisis [65],
relacionando esta tltima con la ingesta de captores
calcicos. Por todo ello, progresivamente se han ido
reduciendo las recomendaciones de ingesta célcica

o de la administracién de suplementos.

En este sentido, en la ERCA la restriccion protei-
ca, especialmente de lacteos, ha contribuido a con-
trolar la ingesta de P. Una ingesta proteica estandar
para un enfermo ERCA, de 50-60 gr de proteinas,
conlleva un aporte de Ca de 400-800 mg, aparente-
mente suboptimo. Sin embargo, la tendencia actual
ante el riesgo de calcificaciones vasculares, es opti-
mizar los aportes de proteinas y P de forma priori-
taria. Los suplementos de Ca deben individualizar-
se en funcion de los pardmetros bioquimicos (Ca,
PTH) y el riesgo de calcificacion vascular. Trabajos
mas recientes sugieren una ingesta de Ca elemento
de 800-1.000 mg/dia [30] [66].

En el paciente en dialisis, una dieta de 1,1-1,2
gr/Kg/dia de proteinas contiene entre 600 y 1.000
mg de Ca elemento, en funcién de la cantidad de
lacteos ingeridos. La absorcion intestinal de Ca es
baja, en torno al 15-30 % y depende en gran medida
de la disponibilidad de vitamina D. Los ajustes en
la concentracion de Ca en el liquido de didlisis y
los suplementos orales contribuyen en estos enfer-
mos a optimizar el balance de Ca. Aunque siempre
se recomienda individualizar, las guias KDIGO del
metabolismo mineral [55] sugieren de forma gene-
ral, el empleo de una concentracion de 5 mg/dl de
Ca en el liquido de didlisis.

De los lacteos

Tabla 3. Recomendaciones adicionales para reducir la ingesta de fosforo.
Tienen mas P: desnatados, y mucho mas: batidos chocolateados, helados

Quesos cremosos, semicurados y curados (mejor los frescos)
De los huevos: El P esta en la yema, evitar mas de 3 yemas/semana

Carnes y pescados blancos < Carnes rojas y pescados azules

La soja es muy rica en P. La leche de soja tiene < contenido de P que leche semidesnatada

El pan integral tiene mas P que el pan blanco.
Alimentos integrales en general muy ricos en P

Varios ricos en P:
Frutos secos, cerveza, chocolate

Embutidos grasos y pates. Visceras y Mollejas
Mariscos, crustaceos y moluscos

Alto contenido en P de facil absorcion
Conservas, congelados y bebidas gaseosas.
Carnes precocinadas, curadas o con aditivos
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INGESTA DE POTASIO

Las recomendaciones para el adulto sano son
4.700 mg/dia (120 mEqg/dia) [67] siendo conside-
rados requerimientos minimos 1.600-2.000 mg (44-
51 mEq). Recordemos que 39 mg = 1 mmol = 1
mEq.

La hiperpotasemia (K>5,5 mEq/L) es una compli-
cacion seria en los pacientes en didlisis. Se estima
que representa el 3-5% de las muertes en didlisis, y
una de cada cuatro emergencias en HD [68] [69].
En pacientes con ERCA y diuresis elevada, el de-
sarrollo de hiperpotasemia es raro. Sin embargo,
cifras elevadas de K pueden constatarse en casos de
bloqueo por IECA/ARA, empleo de betabloquean-
tes, acidosis [70] [71], y especialmente en aquellos
tratados con diuréticos antialdosterénicos [72].
Ademas de las complicaciones agudas con alto ries-
go de muerte, la hiperpotasemia conlleva otras cir-
cunstancias adversas como son: limitacion del uso
de farmacos renoprotectores, el uso abusivo de cap-
tores intestinales de K, o incluso la suspension de
intervenciones quirdrgicas ante un incremento de K
por ayuno pre quirdéfano.

La transgresion dietética es la causa mas divul-
gada y la restriccion de alimentos ricos en K la
recomendacion sobre la que se hace mayor hinca-
pié¢ (http://www.uptodate.com/contents/low-potas-
sium-diet-beyond-the-basics), tanto por parte de los
nefrélogos como por los nutricionistas. Se conside-
ra inconveniente sobrepasar una ingesta diaria de
3,0 gr/dia, es decir unos 75 mEq en pacientes en
dialisis.

Sin embargo, el ayuno es una causa poco atendida
de hiperpotasemia. Ni las Guias de préactica clinica,
ni los tratados de electrolitos, ni el tratado electroni-
co UPTODATE prestan atencion a esta circunstan-
cia. Fue en pacientes diabéticos que desarrollaban
insulinopenia, la primera vez que se advirtio del
riesgo de hiperpotasemia con el ayuno [73]. Poste-
riormente, dos estudios metabolicos demostraron el
desarrollo de hiperpotasemia tras ayuno en pacien-
tes en hemodialisis [74] [75]. Es bien conocido que
la insulinopenia y la acidosis metabolica, dos situa-
ciones que se dan en caso de ayuno, contribuyen al
desarrollo de hiperpotasemia.

CARGA ACIDA Y ACIDOSIS

Datos recientes en la literatura hacen hincapié en
el control de la carga acida proveniente de la dieta.
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La produccion de acidos no volatiles de generacion
enddgena, deriva principalmente de la ingesta de
proteinas y fosforo. Por otra parte, la produccion
alcalina proviene de aniones organicos como el ci-
trato y el acetato, que estan naturalmente ligados
a cationes minerales como el potasio y que se en-
cuentran primariamente en los vegetales y frutas.
La diferencia entre ambos produce la carga 4cida,
que normalmente se elimina por via renal como
amonio y acidez titulable [76]. La carga acida de
una dieta estandar es 1 mEq/kg/dia y se estima de
forma indirecta desde la ingesta de nutrientes o la
eliminacion 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 amoniogenesis por nefrona y
el aumento de la excrecion distal de dcido media-
do por el SRAA y endotelina-1, produciendo dafio
renal [76] [77] [78]. Asimismo, una elevada carga
acida produce acidosis subclinica a pesar de bicar-
bonatemia normal.

Existe sostenida informacion en la literatura de la
acidosis metabdlica como factor de riesgo de pro-
gresion de ERC [79] [80] [81] [82]. De hecho las
Guias KDIGO [10] [55] recomiendan dar suple-
mentos orales de bicarbonato en caso que la con-
centracion sérica sea inferior a 22 mmol/L. Las nue-
vas Guias KDOQI recomiendan mantenerlo entre
22 y 25 mEq/L [23].

En este sentido, se postula que la manipulacion
de la produccion endogena de acidos a través de la
dieta puede ser una estrategia adicional para dismi-
nuir la excrecion acida renal. La carga acida esta
entonces determinada por el balance de los alimen-
tos que inducen acido (carnes, huevos, lacteos, ce-
reales) y aquellos que inducen alcali (frutas y vege-
tales) [76] [83] [84]. Una mayor ingesta de frutas y
vegetales puede contribuir a reducir la carga acida
sin la necesidad de una excesiva restriccion proteica
y aporte de bicarbonato [85] [86] [87] [88] [89].

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 [76] [83] [84] [86] [87] [88] [89] [90]. Scialla
JJ y col [89] 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 em-
pleada fue la siguiente (mEq/dia): -10.2+54.5 (in-
gesta proteica (gr/dia)/ingesta de K (mEg/dia) [83].
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Los autores concluyeron que una mayor produccion
enddgena de acido (4° cuartil vs 1° cuartil) se aso-
ciaba a mds 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 ha establecido. Goraya C. et
al [86] [87] estudiaron una poblacion de pacien-
tes con filtrado glomerular entre 15 y 29 mL/min,
con niveles séricos de bicarbonato < 22 mEq/L, no
diabéticos, que recibieran IECA/ARA mas furose-
mida, y niveles de K < 4,4 mEq/L. Los pacientes
recibieron durante 1 afio: Bicarbonato 1 mEq/K/dia
(n=35) o recomendaciones libre de frutas y vegeta-
les (n=36) con objeto de reducir la carga acida un
50%, sin que se especifiquen cantidades de alimen-
tos. Ambos grupos mejoraron igualmente la acido-
sis, los niveles de K sérico fueron semejantes en los
dos grupos, con mejor control de la tension arterial
en el grupo “frutas y vegetales”. La carga acida se
redujo de 62 a 40 mEg/dia y los niveles de K se
mantuvieron estables en torno a 4,1 mEq/L.

Obviamente, una limitacion importante es el
riesgo de hiperpotasemia. Si bien en el estudio
AASK [88] [89] no se document6 este evento de
forma llamativa, el estudio no incluy6 pacientes
con fallo renal avanzado ni diabéticos. Este riesgo,
l6gicamente, aumenta en caso de pacientes ERCA,
diabéticos y con empleo de farmacos bloqueantes
del eje de la renina.

Queda claro que actualmente no hay estudios
clinicos que determinen la seguridad y los benefi-
cios de una dieta basada en una baja carga acida.
Por ello, no se puede garantizar la seguridad de
una dieta mas libre en verduras y frutas en pacien-
tes con ERCA, pero si podriamos afirmar que su
uso juicioso y bajo vigilancia, evitando ademas los
ayunos prolongados, puede ser una medida adi-
cional, nutricionalmente saludable y renoprotecto-
ra [86] [88] [89] [91].

Véase Parametros Urinarios en ERCA

QUE LES DECIMOS QUE CO-
MAN

Como premisa inicial en la dieta del paciente re-
nal, debemos partir inicialmente del concepto de
“dieta saludable”. Es un concepto amplio, que tiene
como partida las recomendaciones poblacionales
dietéticas para la salud. Pero, a esto, debemos apli-
car ajustes para el paciente renal, con matices para

en cada uno de los estadios que se encuentre.

Podemos resumir la informacion disponible en dos
excelente revisiones sistematicas, donde se estudia
el efecto de las dietas saludables y su impacto sobre
la salud renal. El primero fue realizado en pacientes
sin enfermedad renal [92], que explora el dearrollo
de ERC y albuminuria, principalmente. El segundo
estudio, en pacientes con ERC [93] explora la mor-
talidad y el desarrollo de ERT. Muy brevemente,
ambos estudios coinciden en que las recomendacio-
nes dietéticas conocidas como ‘“‘saludables”, tienen
efectos renoprotectores, incluso favorables sobre la
mortalidad en el paciente con dafio renal. De forma
general estas recomendaciones los cumple lo que ya
es bien conocido como Dieta Mediterranea.

Bésicamente: Restriccion o limitacion salina, gra-
sas saturadas, carnes rojas, productos azucarados,
alimentos y bebidas procesadas. Favorecer la inges-
ta de lacteos bajos en grasas, mas verduras y frutas,
cereales y legumbres, todos ricos en fibra, frutos se-
cos y pescado preferiblemente blancos.

Como veremos ha continuacion, estas recomen-
daciones son bienvenidas para el paciente renal,
pero necesitan importantes ajustes, especialmente
para pacientes con ERCA o en tratamiento renal
sustitutivo.

Estructuralmente la dieta conviene dividirla por
grupos de nutrientes:

Proteinas animales; lacteos; farinadceos (pan, ce-
reales y pastas); tubérculos, hortalizas y legumbres;
frutas.

El sentido comiin marca las normas de una dieta
completa y equilibrada, apoyandonos en recomen-
daciones sencillas. Cuatro comidas al dia, balan-
ceada en cuanto a los principios inmediatos (hidra-
tos de carbono, grasas y proteinas) (Figura 1). El
paciente puede dividir y combinar las raciones en
todas las comidas, conforme a sus apetencias. La
idea es dar una dieta relativamente libre y apetitosa
y evitar ayunos prolongados.

A continuacion se realizan unas recomendaciones
dietéticas sencillas que deben complementarse con
el apoyo de profesionales de la nutricion.

Hidratacion

En pacientes ERCA: Véanse los temas Hidrata-
cién y Pardmetros Urinarios

Los conceptos clave los resumimos a continua-
cion:

1.- En pacientes con ERCA la capacidad de gene-
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rar alto volumen de orina se conserva hasta etapas
avanzadas de la enfermedad.

2.- La ingesta de agua, mas alla de la necesaria
para eliminar la carga osmotica, puede ayudar a
preservar la funcion renal. Alcanzar una diuresis de
2-3 litros al dia, o incluso mayor, es una propuesta
razonable y adecuada.

3.- La alta ingesta liquida a base principalmen-
te de agua simple es lo recomendable, evitando los
productos liquidos ricos en azucares.

4.- Esta recomendacion debe aplicarse con caute-
la e individualizarse:

4.1.- No es aplicable a pacientes con sindrome
cardiorrenal, con riesgo de retencion hidrosalina e
insuficiencia cardiaca congestiva.

4.2.- La ingesta forzada puede exceder la capaci-
dad dilutoria renal e inducir hiponatremia.

5.- Medidas de control complementarias (en pre-
vencion de los efectos adversos mencionados):

5.1.- Medicién periddica de la diuresis de 24 hs
por parte del paciente y control del peso.

5.2.- Vigilancia sistematica de la osmolalidad uri-
naria y del sodio en sangre y orina en las consultas.

6.- Deben observarse las medidas para prevenir
la deshidratacion, circunstancia mas frecuente en
épocas estivales y en pacientes afiosos, que son la
poblacion mayoritaria en consultas ERCA.

7.- Debe hacerse hincapié en el autocontrol de la
medicacion reduciendo o suspendiendo transito-
riamente los diuréticos y bloqueantes del eje reni-
na-angiotensina-aldosterona, ante circunstancias de
riesgo de deshidratacion.

En pacientes en dialisis

En términos del peso del paciente, la ganancia in-
terdialitica no deberia exceder del 4-5% de su peso
seco. En DP se recomienda una restriccion liquida
moderada y ajustada a los balances peritoneales.

Ingesta salina

No sobrepasar los 6 gr de sal, o sea 2,3 gramos
de Na.

En pacientes ERCA el Na urinario no deberia so-
brepasar los 100 mEqg/dia (100-120 mEg/dia pue-
de considerarse un objetivo posibilista y razona-
ble) (Véase Parametros Urinarios).

No sazonar los alimentos y evitar los que contie-
nen sal en exceso: productos enlatados no dulces,
embutidos, visceras animales, pescados secos, sa-
lazones, ahumados, quesos con sal, caldos y sopas

prefabricados, y alimentos congelados que lleven
sal en su preparacion.

Balance energético: Hidratos de carbo-
no y lipidos. Dieta saludable

Hidratos de carbono principalmente en forma de
carbohidratos complejos que derivan de los almido-
nes y prevalecen en vegetales, cereales y tubércu-
los; en lugar de azucares simples como la sacarosa,
que no deben sobrepasar el 10% del aporte calorico
total de la dieta. Lipidos mejor mono y poliinsatura-
dos: empleo de aceites-grasas vegetales o aceites de
pescado (ricos en omega-3). Se resumen en la (Fi-
gura 1).

Mejor guisar (hervir) o asar (plancha, parrilla) que
freir (satura las grasas).

Aplicar lo que conocemos como habitos dieté-
ticos favorables para la prevencion del sindrome
metabolico en la poblacion general [95].

El dificil equilibrio dietético

Basandonos en los comentarios previos, es impor-
tante mantener un equilibrio entre la produccion de
acidos (proteinas animales, lacteos, cereales) y ba-
ses (verduras y frutas). Una mayor ingesta de frutas
y vegetales, y menor de cereales, puede contribuir a
reducir la carga acida, evitando o atenuando el uso
de bicarbonato sédico [76] (Véase Parametros Uri-
narios)

En ERCA este objetivo puede alcanzarse con una
dieta de 50-55 gr proteinas (proteinas animales, lac-
teos y farinaceos), es decir 0,8-0,9 gr/kg/dia para un
sujeto de 60-70 kg; complementado con una ingesta
de K (tubérculos, hortalizas y frutas), entre 2,7-4,0
gr/dia, unos 70-100 mEq. Estas recomendaciones
tendran por objeto que la carga acida no supere los
55 mEqg/dia.

Este objetivo es mas dificil de lograr en el pacien-
te en dialisis, donde la dieta debe ser superior a 1,1
gr/Kg/dia de 70-85 gr de proteinas para pacientes
de 60-70 kg, y ademas el riesgo de hiperK obliga
a limitar la ingesta de verduras y frutas. Por ello es
muy difcicil reducir la carga acida por debajo de 1
mEqg/Kg/dia.

Debe hacerse especial hincapié en las proteinas de
alto valor biologico (50% de las proteinas) = carne,
pollo, huevos o pescado.

Se requiere un ajuste adicional, especialmente en
lacteos, para no superar una ingesta de P de 800 mg/
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dia.

Los farindceos (pan, cereales, pastas) son un com-
plemento energético y proteico importante. Sin
embargo, tienen proteinas de bajo valor bioldgico,
conllevan una carga 4cida intermedia y tienen un
contenido nada despreciable de Py K, especialmen-
te los integrales. Su empleo no debe ir en detrimen-
to de las hortalizas y tubérculos.

Las clésicas restricciones en el grupo de verduras
y frutas por el riesgo de hiperK, ha derivado en el
consumo de una dieta globalmente de elevada carga
acida y mds aterogénica. Por lo tanto su uso juicioso
y bajo vigilancia puede ser una medida adicional,
nutricionalmente saludable y renoprotectora.

Para prevenir la hiperpotasemia, ademas de las
clasicas medidas dietéticas, la recomendacion de
evitar el ayuno prolongado no deberia faltar en nin-
guna Guia. No es recomendable el uso sistematico
de las resinas de intercambio (inducen estrefiimien-
to). Resulta interesante la sugerencia de Allon M
y col [74] respecto de infundir glucosa-insulina a
pacientes proclives a hiperK y dejados en ayunas
en preparacion para un procedimiento diagndstico

0 quirurgico.

La doble coccion de las verduras y tuberculos, o
dejarlos un tiempo en remojo es una opcion adicio-
nal, pero priva a los alimentos de sus componentes
vitaminicos. Las patatas de alto contenido potasico,
amplio consumo en nuestro medio se beneficia de
una coccidn simple consiguiéndose una reduccion
en el contenido de K de al menos el 50% [89].

Estas recomendaciones generales se ilustran
en la (Figura 3) para el paciente con ERCA y en
la (Figura 4) para el paciente en dialisis.

Fibras

La fibra es un componente vegetal que contiene
polisacéridos y lignina, resistente a la hidrdlisis de
las enzimas digestivas humanas. Tiene un papel
fundamental en el peristaltismo intestinal y en el
mantenimiento de la microflora del colon.

Las dietas ricas en fibras con alto porcentaje ve-
getal, son saludables tanto en la poblacion general
como en el enfermo con fallo renal, y apoya las re-
comendaciones a favor de reducir la carga acida.

Figura 3. Recomendaciones dieteticas orientativas en ERCA E4 y ES

Aves y pescados blancos
Huevos (yema)

Carnes rojas y pescados
Embutidos y visceras

Queso tierno

Integrales (fibra) (pero mas P)
Frutos secos (pero mas Py K)

Verduras: Ensaladas/potajes unos 200 gr x 2,

Frutas: unas 3 piezas

Proteinas animales: 1 racién al dia (+ 120-140 gr)

Ldcteos: 1 racion (240 cc leche o 2 yogures o 80 gr queso)

Desnatados, batidos, helados, quesos curados y semi

HC complejos y Pro vegetales: 3 raciones
(arroz, pasta, legumbres, pan, tuberculos)

__ 40-45 gr Prot
1,2-1,5¢grK

| 10-15 gr Prot
1,5-2,5¢grK

‘ En verde: preferir. En rojo: restringir ‘

50-65 gr Proteinas
650-800 mg P

2.700 - 4.000 mg K
(70 - 100 mEq)

Gcida ~ 45-55 mEq/d

mmmm) Carga
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Figura 4. Recomendaciones dietéticas orientativas en Didlisis

Proteinas animales: 2 racién al dia (+ 120-140 gr)

Aves y pescados blancos
Huevos (yema)

Carnes rojas y pescados
Embutidos y visceras

Ldcteos: 1 racién (240 cc leche o 2 yogures o 80 gr queso)

Desnatados, batidos, helados, quesos curados y semi
Queso tierno

HC complejos y Pro vegetales: 3 raciones
(arroz, pasta, legumbres, pan, tuberculos)

—

60-70 gr Prot
=1,2-1,6grK

Integrales (fibra) (pero mas P)
Frutos secos (pero mas Py K)

Verduras: Ensaladas/potajes £ 200 grx2

Frutas: unas 2-3 piezas

Restringir los mas ricos en K

Restringir los mas ricos en K

10-15 gr Prot
1,0-2,0¢grK

En verde: preferir. En rojo: restringir

70-85 gr Proteinas

800-1000 mg P (70 - 80 mEq)

2.700 - 3.000 mg K

s Carga acida ~ 60-65 mEq/d

Asimismo, este refuerzo dietético mejora el peris-
taltismo intestinal, muy importante en pacientes en
general mayores y sedentarios; reduciendo ademas
la produccién de productos urémicos [30] [94].

Son productos especialmente ricos en fibras las
legumbres, cereales integrales, frutos secos y semi-
llas, frutas y hortalizas. Es decir una dieta predomi-
nantemente vegetariana.

Prebiédticos, Probidticos, Simbioticos

Véase Microbiota intestinal en la enfermedad re-
nal cronica Nefrologia 2016

La disbiosis (disbacteriosis) es el desbalance del
equilibrio microbiano de la microbiota normal, de-
bido a cambios en su funcionamiento o actividades
metabdlicas.

En la ERC existe una disbiosis de la microflora in-
testinal [95]. Factores como la uremia, tipo de die-
ta, ferroterapia oral, o antibioticos, pueden alterar
el microbioma intestinal. Asimismo, la disbiosis o
disbacteriosis intestinal afecta a entidades relacio-

nadas con la ERC, como la diabetes, hipertension
arterial u obesidad.

La microflora intestinal genera toxinas urémicas
que son absorbidas y se acumulan en la ERC, las
cuales se asocian con un aumento del estrés oxidati-
vo y la inflamacion. También existe un aumento de
la permeabilidad de la barrera intestinal que permite
el paso a la circulacion sistémica de endotoxinas y
otros productos bacterianos que agravan el estado
inflamatorio de la ERC.

Las lactobacterias son habitantes saprofitos del in-
testino, productoras de acido lactico, que inhiben el
crecimiento de bacterias patégenas. Son las deno-
minadas bacterias amistosas.

Los alimentos y productos probidticos comercia-
les, son ricos en lactobacterias. En los alimentos,
estan presentes principalmente en el yogur, queso y
otros lacteos.

En resumen, una dieta mas vegetariana, y mas
rica en fibra, junto al uso de probidticos abre una
alternativa en el tratamiento de la disbiosis intesti-
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nal asociada a la ERC, y puede jugar un papel en el
enlentecimiento de la progresion de la ERC. Aun-
que no existen evidencias consistentes, estas pau-
tas siempre suponen un soporte adicional saludable
para esta poblacion, si no hay contraindicaciones, y
se ajusta a los criterios dietéticos del paciente renal
con ERC o en dialisis.

Recomendaciones practicas y vigilancia
de la dieta

En la (Tabla 1) se describen las recomendaciones
en términos absolutos, que deben trasladarse a los
productos en formato de dieta. En la (Figura 3) se
exponen las dietas aconsejadas en la ERCA E4-5y
en la (Figura 4) las dietas aconsejadas para el pa-
ciente en dialisis, en formato simplificado y dividi-
das por grupos de nutrientes.

En el paciente en dialisis el logro de los objetivos
nutricionales es mas complicado, ya que se trata no
solo de alcanzar los requerimientos proteicos (>1,1
hasta 1,4 gr/Kg peso ideal/dia, en funcién del ca-
tabolismno deberiamos ser excesivamente restricti-
v0s.0), sino de evitar al mismo tiempo la sobrecarga
de fosforo y limitar la carga 4cida procurando no
superar los 60-65 mEg/dia. En este sentido la in-
gesta de K no deberia superar los 3 gr; aunque bajo

vigilancia y evitando los ayunos prolongados, no
deberiamos ser excesvamente restrictivos.

Ademas de las encuestas dietéticas, para el caso
de pacientes con ERCA, la determinacion periodica
de parametros como el Na, Nitrogeno, P, K en orina
de 24 horas (Véase Parametros Urinarios), propor-
cionan informacion fiable de la adherencia a la dieta
y habitos nutricionales de nuestros pacientes.

La adherencia a la dieta hipoproteica podemos
estimarla de forma muy practica a través de las
pérdidas nitrogenadas en orina (asumiendo que el
paciente se encuentra en balance proteico: inges-
ta=pérdidas) aplicando la ecuacién descrita por
Maroni BJ y col [86] [96] (Tabla 4). En hemodia-
lisis se estima a partir de la generacion de urea en
el periodo interdialisis [26] [97] y en didlisis perito-
neal a través de la determinacion de nitrogeno en el
efluente peritoneal, més el nitrégeno urinario si es
el caso [98] [99] (Tabla 4).

Como hemos mencionado previamente, la de-
terminacion de Na en orina de 24 hs es un indi-
cador fiable de la ingesta salina en pacientes con
ERCA [20] [22].

A nivel més experimental la determinacion urina-
ria de P, su excrecion fraccional y la reabsorcion
tubular de fosfato, proporcionan informacion adi-

Tabla 4. Ecuaciones para la estimacion de la ingesta proteica >

# TCP (tasa de catabolismo proteico en gr/dia) = TNA x 6.25.

aniropoméirica de acuerdo a la formula de Watson (23):

de 24 hs (24-26).

ureico urinario) / tiempo recoleccién (1.440 min).

» TCP (gr/dia) = 10,76 (GNU (mg/min) + 1,46)

Cilculo en la ERCA: se realiza mediante de Maroni BJ (22)

> TNA (eliminacion urinaria de nitrogeno gr/dia) = N wrinario de 24 hs (g) + 0.031 x Peso (kg) + proteinuria (g)

Cilculo en hemodiilisis: se obtiene a través del modelo cinético de la urea (1:21)
# GEN (generacionde urea en mg/min)= (BUN3 - BUN2) * VDU/ TED (mn).
Donde: BUNI= BUN posdiilisis (la sangre se extrae tras disminuir la bomba de sangre a un flujo de 50 mlV/min durante 2 minutos) ¥
BUN3: BUN prediilisis de la siguiente sesion. TED: tiempo entre dos sesiones de HD en minutos.

VDU (volumen de distribucion de la urea en L): se asume es similar al agua corporal total y se obtiene de forma practica, por estimacion
Hombres: 2,447-(0,09516*Edad [afios])+(0,1074=Talla [mts])+(0,3362=Peso [Kg])
Mujeres: -2,097*(0,1069* Talla [mts])*(0,2466™ Peso [Kg])
Aunque de forma menos precisa,el VDU también se puede obtener de multiplicar el peso por 0,58 para el hombre ¥ 0,53 para la mujer.
» TCP (tasa catabolismo proteico en gr/kg/dia): (2.35* GEN (mg/min) + 0.294 * VDU (L)) / Peso (Kg)

Cilculo en dialisis peritoneal: se obtiene mediante la determinacion de nitrogeno ureico en el efluente peritoneal v en orina

# GNU (generacion nitrogeno ureico en mg/min) = (V efluente peritoneal x nitrogeno ureico peritoneal + volumen urinario X nitrogeno
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cional sobre el manejo del P en ERCA [100] (Véase
Parametros Urinarios).

Mas recientemente, varias ecuaciones emplean-
do iones en orina han demostrado utilidad en la
estimacion de la carga alcalina o 4cida de las die-
tas [76] [83] [84] (Véase Parametros Urinarios).

Como podemos ver, los parametros urinarios
aportan informacion sensible y de utilidad para la
practica clinica habitual; y dan idea de los habitos
dietéticos de los pacientes y del seguimiento a nues-
tras recomendaciones.

Comer en dialisis

Dar de comer al paciente durante la sesion de he-
modidlisis es objeto de debate, aunque en la ma-
yoria de los centros se les proporcionan alimentos.
Esto se debe a que mejora la sensacion de bienestar
del paciente con apetito, y aporta un suplemento nu-
tricional supervisado. Por contra, el mayor riesgo
de hipotension postprandial, molestias digestivas,
aspiracion... son limitaciones a tener en cuenta. A
falta de informacion controlada, aportar comidas o
suplementos durante la didlisis, parece tener mas
ventajas que inconvenientes, es una estrategia ami-
gable al enfermo, y con bajo riesgo de complicacio-
nes en pacientes sin contraindicaciones [54].

SUPLEMENTOS NUTRICIONALES

Pueden ser enterales (orales o por sonda naso-en-
teral) o parenterales (diarios o intradidlisis); una
amplia revision encontramos en la Guias nutricién
en el paciente en didlisis [7] [24] [101] [102] [103].
Mientras sea posible debe utilizarse la via oral, que
mantiene la funcionalidad intestinal, actia como
barrera inmunoldgica, y aportar un efecto anabolico
sostenido [104].

De forma orientativa —opinion de los autores y
aportes bibliograficos- los suplementos nutriciona-
les deben considerarse ante las siguientes situacio-
nes, e individualizar la prescripcion [40]:

Anorexia, baja ingesta de alimentos, acompafiada
de perdida involuntaria del 5% del peso no edema-
toso en 3 meses o del 10% en 6 meses; con descen-
so de la albumina < 3,8 g/dL y prealbimina < 28
mg/dL.

En caso de hipoalbuminemia severa (<3,2 gr/dL)
asociada a evidencias de desgaste energético-pro-
teico, deberia pasarse una opcion es pasar a la nutri-
cioén nasoenteral nocturna o a la nutricién parente-
ral, seglin aconsejen las circunstancias individuales.

Suplementos enterales (orales o con sonda): son

utiles en fases de recuperacion de eventos cataboli-
cos, 0 en pacientes con anorexia, especialmente en
ancianos con problemas de masticacion, ya que son
liquidos o semiliquidos. Los aportes de proteinas
deben ir acompanados de adecuados suplementos
energéticos. Se deben escoger aquellos cuya pro-
porcion caldrico-proteica sea aproximadamente 150
KCal por gramo de Nitrégeno (gr de proteina/6,25).
Otra alternativa son los suplementos orales espe-
cificos y de administracion supervisada durante
las sesiones de HD. Estas pautas han demostrado
beneficios en los parametros nutricionales [104],
y su indicacion también debe ser individualizada.
Los suplementos con aminoacidos esenciales no
parecen tener indicacion actualmente. Ikizler TA et
al [40]] sugieren la siguiente pauta para suplemen-
tos orales: 2-3 veces por dia, preferiblemente una
hora después de las comidas, y durante las sesiones
de HD. Estos suplementos deberian aportar el com-
plemento de calorias y proteinas necesarios, para
alcanzar las recomendaciones energético-proteicas
necesarias para el paciente.

Suplementos parenterales intradialisis o tota-
les

Ante evidencias de desgaste energético proteico,
si no hay tolerancia a suplementos orales y la in-
gesta calorica diaria oral o via enteral no supera el
50% de las necesidades, estaria indicada la nutri-
cién parenteral. Los suplementos parenterales en
dialisis requieren el uso de bombas de infusion y
la vigilancia de los niveles de glucemia. Se pueden
afladir en un volumen razonable, unas 2.400 Kcal
y 0,7 gr de aminoacidos/Kg por semana. La dosis
de glucosa no debe superar la administracion de 5
mg/Kg/min. En cualquier caso, los resultados de la
nutricion parenteral intradidlisis ofrecen resultados
no concluyentes, por lo que no su empleo debe in-
dividualizarse, pero no generalizar su recomenda-
cion [105] [106].

Nuestra opinion, es que ante un enfermo desnu-
trido, que habitualmente estd hospitalizado y con
alglin proceso patologico intercurrente, debe em-
plearse una nutricion parenteral completa. En estos
casos, el empleo de didlisis diaria es necesario para
depurar eficazmente la generacion de nitrogeno que
se produce tras una aportacion completa de aminoa-
cidos (> 1 gr/Kg/dia), y la sobrecarga de volumen
(1 ml por cada Kcal) que acompafia a un aporte ca-
l6rico de 30-35 Kcal/kg/dia. Para el aporte caldrico

14



Nefrologia

al Dia

no proteico habitualmente se administra un 60-70
% como hidratos de carbono y 30-40% de lipidos.
Debe tenerse en cuenta el ajuste de los suplementos
de potasio y fosforo acorde.

En general, la mayoria de estos estudios han de-
mostrado beneficios en pardmetros bioquimicos
subrogados, pero no en términos de superviven-
cia [40].

Agentes anabolicos

El uso de agentes anabolicos es un aspecto bien
revisado en las Guias europeas [9], donde se des-
taca el bajo nivel de evidencia de su indicacion.
Presentan frecuentes efectos secundarios (hirsu-
tismo, alteraciones del perfil lipidico y de los test
hepaticos entre otros) y podrian ser considerados
solamente en pacientes con marcada desnutricion,
administrandose por periodos de 3-6 meses [40].
Otras Guias no los mencionan.

Estudios preliminares demuestran que hormonas
anabolicas como la GH (growth hormone) o la IGF-
1 (insulin-like growth factor) pueden ser eficaces en
enfermos urémicos desnutridos, cuando se adminis-
tra conjuntamente con la nutricion parenteral. Aun-
que las perspectivas son prometedoras, su indica-
cion estd en fase de investigacion clinica.
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RESUMEN

Existe un importante vacio de informacién en
la Guias de manejo de la Enfermedad Renal Cro-
nica (ERC) sobre los potenciales beneficios de
una adecuada hidratacién para prevenir el dafio
renal. Aunque no hay evidencias concluyentes,
estudios experimentales y poblacionales sugieren
que la cantidad de liquido ingerida puede ser un
factor de riesgo de ERC no establecido. Los efec-
tos renales adversos de una insuficiente hidrata-
cion podrian estar mediados por el incremento de
vasopresina. En este sentido, una ingesta hidrica
generosa, al menos para eliminar la carga osmo-
tica, puede ayudar a preservar la funcion renal en
pacientes con ERC que conservan la capacidad
de generar alto volumen de orina.

El siguiente analisis teorico, pretende propor-
cionar un argumento razonable para responder a
la pregunta ;Dr cuanto debo beber?: Una dieta
estandar genera aproximadamente 650 mOsm de
solutos, que deben ser excretados por el rifion. Si
asumimos que la maxima concentracion urinaria
es de 1.200 mOsm/Kg, seran necesarios al menos
500 mL de orina para eliminar la carga de solu-
tos. Cuando existe dafio renal avanzado, se pierde
la capacidad de concentracion y se produce una
orina isostenurica (250-300 mOsm/Kg). Si el vo-
lumen urinario obligatorio se obtiene dividiendo
la excrecion osmolar diaria por la osmolalidad
urinaria maxima, seria necesaria una diuresis de
al menos 2 L, para eliminar la carga habitual de
solutos. Esto se consigue, en funcién de las per-
didas extrarrenales, con una ingesta liquida entre

2,5y 3,5 Lal dia.

A pesar de que la capacidad de generar eleva-
da diuresis se mantiene hasta etapas avanzadas
de la ERC, esta recomendacion debe manejarse
con maxima cautela, e individualizarse. No es
aplicable a pacientes con sindrome cardiorrenal
o con riesgo de retencion hidrosalina. Asimismo,
la ingesta forzada puede exceder la capacidad de
dilucién del rifion, e inducir hiponatremia. Por
ello deben vigilarse los pardmetros séricos y uri-
narios con objeto de prevenir tanto la hiponatre-
mia, como la deshidratacion, circunstancia esta
ultima, més frecuente en épocas estivales y en pa-
cientes afiosos, que son la poblacién mayoritaria
en las consultas ERC avanzada.

HIDRATACION Y VOLU-
MEN DE ORINA

Con frecuencia los pacientes preguntan: ;Dr.
cuanto debo beber?, “porque yo orino mucho, y
si bebo mads, orino mas”, ;es eso malo? A estas
cuestiones debemos responder con argumentos
convincentes. Resulta llamativo que las Guias
KDIGO [1] y las mas recientes KDOQI [2] no
marquen pautas respecto a la ingesta hidrica y la
diuresis deseable en el paciente con ERCA. Tam-
poco el tratado electrébnico UPTODATE hace
referencia a la diuresis, advirtiendo unicamente
del riesgo de retencion hidrosalina en el aparta-
do de complicaciones (http://www.uptodate.com/
home: Overview of the management of chronic
kidney disease in adults), especialmente si hay
antecedentes de insuficiencia cardiaca conges-
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tiva y disfuncién sistolica. Esto es logico, pero
si lo extendemos a todos los pacientes, podemos
quedarnos con la idea que debemos restringir los
liquidos, cuando esta recomendacion puede tener
consecuencias indeseables.

A nivel poblacional, la hidratacion como hip6-
tesis de salud es puesta en valor en numerosos
trabajos de la literatura [3] [4].

Asimismo, revisiones relevantes han analiza-
do [5][6] [7][8] los mecanismos por los cuales la
baja ingesta liquida puede tener efectos adversos
sobre el rifion y las vias urinarias en cuatro es-
cenarios de enfermedad: urolitiasis, infecciones
urinarias, cancer de vejiga y en la ERC.

En el ambito de la ERC, en la literatura po-
demos encontrar datos de los beneficios de una
adecuada hidratacion para prevenir el dafio re-
nal [9] [10] [11]. También, un estudio transversal
mas reciente, en pacientes con ERC moderada,
sugiere que la mayor ingesta de agua se asocia
a menor riesgo de albuminuria y de progresion
de la ERC [12]. Sin embargo, estos resultados
no han sido confirmados por otros autores; Clark
W et al [13] en un ensayo clinico controlado, no
han podido verificar beneficios renoprotectores
con el incremento de ingesta liquida vs ingesta
estandar, si bien los niveles de copeptina bajaron
significativamente en el grupo con incremento de
la hidratacion [14].

Con todo, y a falta de evidencias contundentes,
el balance de informacién anima a alcanzar un
alto flujo urinario en estos pacientes. Wang CJ et
al [6] recomiendan que individuos en riesgo de
nefrolitiasis, ERC y PQR pueden beneficiarse de
un flujo urinario de 3-4 L y que esta medida es
razonablemente segura. Una revision reciente de
la literatura, propone que la 6ptima ingesta liqui-
da sea de 2,5-3,5 L diarios, haciendo posible una
diuresis diluida de 2 a 3 litros [15]. Asimismo,
Clark WF et al [8] en un excelente analisis, con-
cluyen en los beneficios de una adecuada hidra-
tacion en pacientes con litiasis, ERC, nefropatia
mesoamerica y poliquistosis renal.

HIDRATACION Y CAR-
GA DE SOLUTOS EN EL
ADULTO SANO

El rifidén necesita agua para filtrar y excretar los
productos de desecho de la sangre [4] [16] [17].

Una dieta estdndar representa aproximadamente
la generacion de 650 mOsm* de solutos, que de-
ben ser excretados por el rifion [18]. Esta carga
renal de solutos (CRS) procede de los alimentos
ingeridos y puede estimarse a partir de la siguien-
te ecuacion: CRS = Na + Cl + K + P + (N/28).
Na, K, Cl y P se expresan en mmol y el N en
mg. En ella se asume que todas las proteinas son
convertidas en urea y todos los minerales de los
alimentos son eliminados por el rifion. A partir
de esta formula, la Osm urinaria puede calcularse
asi: Osm urinaria = CRS (mOsm/dia) / (ingesta
de agua - perdidas extrarenales de agua en L/
dia) [18].

El rifiéon sano es capaz de modificar la osmo-
lalidad (Osm) urinaria entre 40-1.200 mOsm/Kg
de agua aproximadamente [16] [17] y el volumen
urinario variara en funcion de la cantidad de os-
moles que se necesite excretar. En circunstancias
habituales, la Osm urinaria es dos a tres veces
superior a la plasmatica, siendo entonces la diu-
resis media diaria en individuos sanos de 1,2-2,0
L [6] [19]. Asimismo, el volumen urinario obli-
gatorio, que se obtiene dividiendo la excrecion
osmolar diaria (mOsm/dia) por la osmolalidad
urinaria maxima (mOsm/kg H20), sera aproxi-
madamente, de 500 mL de orina en condiciones
de méaxima concentracion.

Esta informacion nos puede proporcionar ar-
gumentos razonables, para estimar la diuresis
minima necesaria capaz de eliminar la carga de
solutos en la ERCA.

LA CANTIDAD DE LIi-
QUIDO INGERIDA PUE-
DE SER UN FACTOR DE
RIESGO DE ERC NO ES-
TABLECIDO

Trabajos antiguos de fisiologia renal sostenian
que una alta ingesta liquida podia prevenir el
dafio renal, llegando incluso a recomendar diu-
resis de 3 L/dia [20]. Posteriormente, estudios en
animales también constataron los beneficios de la
alta ingesta liquida en la ERC [21] [22].

Otros estudios han verificado los potenciales be-
neficios de la alta ingesta liquida en la prevencion
de la progresion de la enfermedad renal. Strippoli
GF y col [11] realizaron dos cortes consecutivos
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transversales en la poblacion general mayor de
50 afos, demostrando que aquellos individuos
con mayor ingesta liquida (quintil mas elevado:
> 3,2 L/dia) tenian menor riesgo de desarrollar
ERC. Clark WF y col [10] analizaron la relacion
entre volumen de orina y deterioro renal en una
serie de 2.148 individuos con FG > 60 mL/min
durante un periodo de seguimiento de seis afios.
Los autores observaron una relacion inversa entre
volumen de orina y dafio renal; destacando que
aquellos con una diuresis > 3 L mostraron menor
deterioro renal. Sontrop J et al [23] realizaron un
amplio estudio poblacional transversal (NHA-
NES Data, FG > 30 mL/min/1,73 m2) hallando
mayor deterioro renal en la poblacion con menor
ingesta liquida. Hay dos observaciones de interés
en este estudio: 1) la ausencia de asociacion en-
tre ingesta liquida y enfermedad cardiovascular;
y 2) que estos potenciales efectos beneficiosos se
pierden cuando la elevada ingesta liquida es a ex-
pensas de productos azucarados.

Es muy interesante el trabajo de Peraza S et
al [24], a proposito de la Nefropatia Endémica
Mesoamericana, que estudiaron una poblacion
expuesta a una hidratacion insuficiente y prolon-
gada, observando que estos individuos sufrian
episodios de dafo renal agudo subclinico, y como
consecuencia de ello, mayor susceptibilidad a pa-
decer ERC. Este manuscrito y una prolija revi-
sion publicada en un editorial acompanante [25],
nos advierten que el reconocido ‘“calentamiento
global”, como consecuencia del cambio climati-
co, puede ser un riesgo adicional de ERC, espe-
cialmente en poblaciones expuestas a duras con-
diciones de trabajo en climas calidos.

LA ADH TIENE MUCHA
CULPA

Los datos de la literatura apuntan a que los
efectos renales adversos de una insuficiente hi-
dratacion, podrian estar mediados por el incre-
mento de vasopresina u hormona antidiurética
(ADH) [9] [26] (Figura 1). La ADH activa los
receptores V2 [27] [28] induciendo maultiples
efectos a nivel renal: vasoconstriccion de la arte-
riola eferente, aumento del flujo plasmatico renal
y del filtrado glomerular, hiperfiltracion glomeru-
lar, aumento de la eliminacion urinaria de albu-
mina, de la reabsorcion tubular de Na, e incre-
mento de la sintesis de renina. Junto al aumento

de la reabsorcion de agua y Na, también aumenta
la permeabilidad a la urea, por lo que la economia
de agua se consigue tambien excretando menos
urea. Todo esto da lugar a una cascada de eventos
que finalmente producen proliferacion mesan-
gial [29], dafo tubulo-intersticial y nefrosclero-
sis [9] [17] [30] (Figura 2). En la misma linea, se
ha demostrado que el incremento de la concen-
tracion urinaria, cursa con mayor riesgo de inicio
de tratamiento renal sustitutivo [31]. Por contra,
la reducciéon de los niveles de ADH endogenos
con alta ingesta liquida produce descenso de la
tension arterial, de la proteinuria, y potencial be-
neficio sobre la funcion renal [30] [32]. En este
sentido, la copeptina, un peptido glicosilado, co-
liberado con la vasopresina, ha demostrado ser
un marcador serico fiable de la ADH. Un estudio
piloto randomizado en ERC estadio 3 ha demos-
trado que el incremento de la ingesta liquida se
asocion a un descenso significativo de la copep-
tina [33].

En la poliquistosis renal es donde mejor se
han documentado los efectos adversos de la
ADH [9] [34] [35] [36], demostrandose que el
aumento de ingesta de agua retrasa el crecimiento
de los quistes en animales, via la supresion direc-
ta de la ADH. Efectos similares se han demos-
trado con el empleo de antagonistas selectivos
de la vasopresina en pacientes (Tolvaptan) con
PQR y funcién renal preservada [37]. Se consi-
dera que estos beneficiés son mayores cuando el
rifidn conserva aun la capacidad de concentrar
orina [9].

Figura 1: Efectos renales desfavorables de una
insuficiente hidratacion mediado por la ADH
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:DR. CUANTO DEBO
BEBER? SUGERENCIAS
PARA LA PRACTICA
CLINICA

Partimos de la premisa de que la informacion
previa fué obtenida de estudios poblacionales y
experimentales, y de que no hay evidencia con-
tundente para recomendar una hidratacion forza-
da -pero tampoco para restringir liquidos- en la
ERC. Dicho esto, y a la espera de mayor informa-
cion, con el siguiente analisis tedrico, pretende-
mos proporcionar un argumento razonable para
responder a la pregunta que da titulo al editorial:
(Dr cuanto debo beber?

Deciamos que para mantener la homeostasis,
la carga obligatoria de solutos a excretar por el
rifion es de unos 600 mOsm diarios. También sa-
bemos que cuando existe dano renal avanzado, se
pierde la capacidad de concentracion y se produ-
ce una orina isostendrica, entre 250 y 300 mOs-
m/L como término medio [6] [19], que hemos
verificado en una serie de pacientes de nuestra

consulta observando que estos valores oscilan en
un rango intercuartil muy estrecho (Tabla 1). Por
lo tanto, en la ERC con masa renal activa redu-
cida, se debe excretar mas agua para eliminar los
solutos adquiridos con la dieta. Si como decimos
previamente, el volumen urinario obligatorio se
obtiene dividiendo la excrecién osmolar diaria
(mOsm/dia) por la osmolalidad urinaria maxima
(mOsm/kg H20) [6] [19], una diuresis de 2 L se-
ria el minimo requerimiento para eliminar la car-
ga habitual de solutos. Esto se consigue, en fun-
cion de las perdidas extrarenales, con una ingesta
liquida entre 2,5 y 3,5 L al dia. De forma general
podemos estimar que el 20% de la ingesta liquida
proviene de los solidos y el 80% del agua y otros
liquidos [18].

En este sentido, el concepto extendido de “beba
lo que tenga de sed” puede resultar insuficien-
te, especialmente en enfermos afnosos [38] y en
épocas estivales. Los beneficios de la ingesta
liquida mas alld de las demandas de la sed, po-
drian ser clave para retrasar la progresion de la
ERC [6] [7]. De hecho, es clasico constatar au-
mentos de la creatinina sérica en épocas de calor,
o durante episodios que cursen con deshidrata-
cion (fiebre, diarreas, vomitos...), y que se recu-
peran tras una adecuada ingesta liquida. Ante es-
tas eventualidades, debemos también asesorar al
paciente para una reduccién o suspension transi-
toria de diuréticos, bloqueantes del eje renina-an-
giotensina o antihipertensivos, como medidas de
prevencion de un deterioro agudo, eventualmente
irreversible, de la funcion renal.

Por otra parte, debemos ser muy cautos, los
conceptos previos no son aplicables a pacientes

consulta. Osm: osmolalidad. IC: intercuartil.

Tabla 1: Parametros urinarios en 94 pacientes con ERC E4 y E5 de nuestra

Diuresis Osm orina Na serico Na orina
mL/ 24 hs mOsm / Kg agua mEq /L mEq/ 24 hs
Mediana 2740 296 139 139
Rango IC 1940-3510 246-349 137-141 104-193
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con criterios de sindrome cardiorrenal [39]. Ante
una funcién cardiaca precaria (disfuncion sisto-
lica o incluso disfuncion diastélica severa), con
antecedentes de insuficiencia cardiaca congesti-
va, la hidratacién forzada conlleva el riesgo de
retencion hidrosalina e hiponatremia, especial-
mente cuando el Na urinario esta bajo, indicando
que los mecanismos neurohormonales compen-
sadores estan en maxima estimulacion.

En nuestra consulta ERCA, ademas de vigilar
periodicamente los parametros urinarios, hemos
tomado la rutina de pedir al paciente la medicion
de la diuresis de 24 hs. una o dos veces al mes, y
asi cotejar con el volumen que traen para el anali-
sis periddico. De esta forma tenemos el volumen
urinario del paciente en perspectiva, aumentamos
el nivel de advertencia sobre esta recomendacion,
y también verificamos el tan frecuente: “Doctor
el dia que tengo que recoger la orina, siempre ori-
no menos”. En la (Tabla 1) mostramos los valores
de diuresis, Osm urinaria, Na urinario y sérico,
en una serie de 94 pacientes de nuestra consulta
ERCA en estadios 4 y 5 (64+14 afios, 78% va-
rones, 48% diabéticos, 71% recibia diuréticos de
asa), es decir con un FG calculado inferior 30 ml/
min, y que salvo contraindicacion explicita reci-
bian la recomendacion de beber una cantidad de
agua suficiente para alcanzar un volumen urinario
superior a los 2 litros. Asi podemos comprobar

Tabla 2: Conceptos clave

que el alto volumen urinario es una caracteristica
de la ERC hasta etapas muy avanzadas (solamen-
te el 25% de los pacientes tenian diuresis inferio-
res a 2 L). Asimismo la Osm demuestra que la
orina es claramente isostentrica tal como se des-
cribe cldsicamente y el Na urinario se mantiene
algo por encima de las recomendaciones clasicas.

Los valores de Na sérico han demostrado el
bajo riesgo de hiponatremia a pesar de estimu-
lar la ingesta liquida y reducir el Na de la dieta.
Solamente 4 pacientes presentaban cifras de Na
inferiores a 130 mEq/L sin acusar ninguna sin-
tomatologia. Sin embargo, esto nos advierte, que
algunos pacientes presentan también una dificul-
tad mayor para diluir la orina, ante una ingesta
forzada de liquidos. Dado que en la practica clini-
ca son dificiles de detectar a priori, debemos estar
advertidos de esta eventualidad que puede pasar
clinicamente inadvertida, y que debe ser corregi-
da precozmente.

CONCEPTOS CLAVE:

Medidas complementarias en enfermos con
funcion renal precaria, pero que conservan la ca-
pacidad de generar alto volumen de orina (Tabla
2):

1.- En pacientes con ERCA la capacidad de
generar alto volumen de orina se conserva hasta

1.- El alto flujo urinario es una condicién de la ERC

2.- La ingesta de agua, mas alli de la necesaria para eliminar la carga osmética, puede ayudar a preservar la funcién
renal. Alcanzar una diuresis de 2-3 litros al dia, o incluso mayor, es una propuesta razonable y adecuada.

en azucares.

3.- La alta ingesta liquida a base principalmente de agua simple es lo recomendable, evitando los producos liquidos ricos

4.- Esta recomendacion debe aplicarse con cautela e individualizarse:

congestiva.

4.1.- No aplicable a pacientes con sindrome cardiorrenal,

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

con riesgo de retencion hidrosalina e insuficiencia cardiaca

5.- Medidad de control complementarias (en prevencion de los efectos adversos mencionados):

5.1.- Medicién periddica de la diuresis de 24 hs por parte del paciente y control del peso.

5.2.- Vigilancia sistemditica de la osmolalidad urinaria y del sodio en sangre y orina en las consultas.

pacientes afiosos.

6.- Deben observarse las medidas para prevenir la deshidratacién, circunstancia mas frecuente en épocas estivales y en

7.- Debe hacerse hincapié en el autocontrol de la medicacion reduciendo o suspendiendo transitoriamente los diuréticos
v bloqueantes del eje RAA, ante circunstancias de riesgo de deshidratacion.
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etapas avanzadas de la enfermedad.

2.- La ingesta de agua, mas alla de la necesaria
para eliminar la carga osmética, puede ayudar a
preservar la funcion renal. Alcanzar una diure-
sis de 2-3 litros al dia, o incluso mayor, es una
propuesta razonable y adecuada. Esta medida se
aplica con mas evidencia en pacientes con PQR.

3.- La alta ingesta liquida a base principalmente
de agua simple es lo recomendable, evitando los
producos liquidos ricos en azlicares.

4.- Esta recomendacion debe aplicarse con cau-
tela e individualizarse:

4.1.- No es aplicable a pacientes con sindrome
cardiorrenal, con riesgo de retencion hidrosalina
e insuficiencia cardiaca congestiva.

4.2.- La ingesta forzada puede exceder la capa-
cidad dilutoria renal e inducir hiponatremia.

5.- Medidad de control complementarias (en
prevencion de los efectos adversos menciona-
dos):

5.1.- Medicion periddica de la diuresis de
24 hs por parte del paciente y control del peso.

5.2.- Vigilancia sistematica de la osmola-
lidad urinaria y del sodio en sangre y orina en las
consultas.

6.- Deben observarse las medidas para prevenir
la deshidratacion, circunstancia mas frecuente en
€pocas estivales y en pacientes afiosos, que son la
poblacion mayoritaria en consultas ERCA.

7.- Debe hacerse hincapié en el autocontrol de
la medicacion reduciendo o suspendiendo tran-
sitoriamente los diuréticos y bloqueantes del eje
renina-angiotensina-aldosterona, ante circuns-
tancias de riesgo de deshidratacion.

* El concepto de osmolalidad (mOsm/kg de
agua) u osmolaridad (mOsm/L de solucién) di-
fieren en la unidades que lo expresan. Aunque es
mas correcto osmolalidad, para los fines clinicos
practicos los podemos usar de forma indistinta.
Ambos expresan la concentracion de solutos u
osmoles de una solucion.
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INTRODUCCION

Existe un notable vacio en la Guias de actua-
cion clinica [1] [2] [3] respecto a la utilidad que
pueden proporcionar los pardmetros urinarios
en la enfermedad renal cronica (ERC) avanzada
(ERCA). No s6lo como herramienta de aproxi-
macion diagnostica, sino para valorar la adhe-
rencia a nuestras recomendaciones. Volumen de
orina, electrolitos, nitrégeno ureico pueden ser de
enorme utilidad en la practica cotidiana. A con-
tinuacion analizaremos la potencialidad de estas
determinaciones en pacientes ERCA estadios
3 a 5. La correcta recogida de la orina de 24 h
es uno de los principales inconvenientes para la
adecuada interpretacion de este analisis. Aunque
siempre tendremos cierto margen de incertidum-
bre, los valores urinarios de creatinina, sodio o
el nitrégeno ureico dentro de un rango adecuado,
pueden ser de ayuda para aceptar como correcta
una recoleccion de orina de 24 hs.

El estudio de la funcion tubular o de los tras-
tornos hidroelectroliticos queda fuera de nuestros
objetivos.

VOLUMEN Y OSMOLA-
RIDAD DE LA ORINA

La medicion de la diuresis de 24 horas nos pro-
porciona informacion indirecta del manejo del

agua por parte del rifion, y del estado de hidra-
tacion del paciente. Asimismo, la osmolaridad
(Osm) urinaria nos da informacion de la capa-
cidad de concentrar la orina. Resulta llamativo
que las Guias KDIGO [2], o las maas recientes
KDOQI [1] no marquen pautas respecto a la in-
gesta hidrica y la diuresis deseable en el paciente
con ERCA. En ninglin caso se hace mencion a la
potencial utilidad de la Osm urinaria.

Aunque no hay evidencias concluyentes, es-
tudios experimentales y poblacionales sugieren
que la cantidad de liquido ingerida puede ser un
factor de riesgo de ERC no establecido [4]. En
la ultima década, han aparecido dos excelentes
revisiones [5] [6] [7] [8] [9] de los mecanismos
por los cuales la baja ingesta liquida puede tener
efectos adversos en la ERC. Asimismo, tres tra-
bajos clinicos apoyan los beneficios de la elevada
ingesta hidrica, tanto en estudios poblacionales
como en pacientes con ERC [10] [11] [12]. La
elevada prevalencia poblacional de ERC en Cen-
troamérica, conocida como Nefropatia Mesoa-
mericana es un claro ejemplo del dafio renal que
puede producir la deshidratacion [13].

Los datos de la literatura apuntan a que los efec-
tos renales adversos de una insuficiente hidrata-
cion, podrian estar mediados por el incremento de
vasopresina (ADH) [14] [15]. En la poliquistosis
renal es donde mejor se ha documentado este as-
pecto, demostrandose que el aumento de ingesta
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de agua retrasa el crecimiento de los quistes en
animales, a través de la supresion directa de la
ADH [15] [16] [17].

El siguiente andlisis tedrico, pretende propor-
cionar un argumento razonable para responder a
la pregunta ;Dr. cuanto debo beber?: Una dieta es-
tandar genera unos 650 mOsm de solutos, que de-
ben ser excretados por el rifion [18]. Si asumimos
que la méxima concentracion urinaria es de 1.200
mOsm/Kg, seran necesarios al menos 500 mL de
orina para eliminar la carga de solutos [18] [19].
En circunstancias habituales, la Osm urinaria es
dos a tres veces superior a la plasmatica, siendo
entonces la diuresis media diaria en individuos
sanos de 1,2-2,0 L [6].

Esta informacion nos puede proporcionar ar-
gumentos razonables, para estimar la diuresis
minima necesaria capaz de eliminar la carga de
solutos en la ERCA.

Cuando existe dafio renal importante, se pierde
la capacidad de concentracion y se produce orina
isostenurica (250-300 mOsm/Kg). Si el volumen
urinario obligatorio se obtiene dividiendo la ex-
crecion osmolar diaria por la Osm urinaria maxi-
ma, seria necesaria una diuresis de al menos 2 L,
para eliminar la carga habitual de solutos. Esto
se consigue, en funcion de las perdidas extrarre-
nales, con una ingesta liquida entre 2,5y 3,5 L
al dia [6]. De forma general podemos considerar
que el 20% de la ingesta liquida proviene de los

solidos y el 80% del agua y otros liquidos inge-
ridos [18].

En este sentido, una ingesta hidrica generosa,
al menos para eliminar la carga osmdtica, pue-
de ayudar a preservar la funcion renal en pacien-
tes que conservan la capacidad de generar alto
volumen de orina. Los beneficios de la ingesta
liquida mas alla de las demandas de la sed, po-
drian ser clave para retrasar la progresion de la
ERC [5] [6] [20]. Este aspecto es especialmente
importante en pacientes ancianos con perdida na-
tural de la sensacion de sed. De hecho, es clasico
constatar aumentos de la creatinina sérica en épo-
cas de calor, o durante episodios que cursen con
deshidratacion (fiebre, diarreas, vomitos...), y
que se recuperan tras una adecuada ingesta liqui-
da. Ante estas eventualidades, debemos también
asesorar al paciente para una reduccion o suspen-
sion transitoria de diuréticos, bloqueantes del sis-
tema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA) o
antihipertensivos, como medidas de prevencion
de un deterioro agudo, eventualmente irreversi-
ble, de la funcion renal.

A pesar que la capacidad de generar elevada
diuresis se mantiene hasta etapas avanzadas de
la ERC, esta recomendacion debe manejarse con
maxima cautela, e individualizarse. No es apli-
cable a pacientes con sindrome cardiorrenal o
con riesgo de retencion hidrosalina. Asimismo,
la ingesta forzada puede exceder la capacidad de

Tabla 1: Hidratacion en la ERCA: Conceptos clave

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

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

e Laingesta de agua, mas alla de la necesaria para eliminar la carga osméoética, 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.

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

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

= Medidas de control complementarias (en prevencién de los efectos adversos mencionados):
= Medicion periodica de la diuresis de 24 hs por parte del paciente y control del peso.
= Vigilancia del Na en sangre y orina en las consultas.

= Supervisar la Osm urinaria ayuda a conocer la capacidad de concentrar la orina

= Deben hacerse hincapié en la prevencion de la deshidratacion, mas frecuente en épocas estivales y en pacientes
afiosos; y en el autocontrol de la medicacion reduciendo o suspendiendo transitoriamente los diuréticos y

blogueantes del eje renina-angiotensina-aldosterona o antihipertensivos si procede.
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dilucion del rifidn, e inducir hiponatremia [21].
Por ello deben vigilarse los pardmetros séricos
y urinarios con objeto de prevenir tanto la hipo-
natremia, como la deshidratacion, circunstancia
esta ultima, més frecuente en épocas estivales y
en pacientes afiosos, que son la poblaciéon mayo-
ritaria en las consultas ERC avanzada.

Los conceptos clave de estas reflexiones se ex-
ponen en la (Tabla 1).

Véase Hidratacion en la ERC.

SODIO

La restriccion de Na es una recomendacion
inequivoca para el control de la hipertension ar-
terial y la retencion hidrosalina [22]. Las Guias
KDOQI [1], recomiendan una ingesta de Na infe-
rior a 2,3 gr/dia, lo que se corresponde con 6 gra-
mos de sal; a menos que exista contraindicacion.
Sin embargo, en ningin caso se hace mencion
a la importancia de vigilar la adherencia a esta
prescripcion y al modo de realizarla.

En principio, el Na urinario es la determina-
cién mas asequible para vigilar la ingesta sali-
na [23] [24] [25] [26] [27]. Existen trabajos anti-
guos que han verificado que el Na se absorbe de
forma rapida y efectiva en la mucosa intestinal en
un 98% y por lo tanto, en situacion de homeosta-
sis, es un buen indicador de la ingesta [24] [25].

Se postula que el uso de diuréticos puede ser una
limitacion para el valor de la natriuresis; sin em-
bargo, en un paciente en equilibrio homeostatico,
el Na urinario refleja razonablemente la ingesta
salina.

Con una sencilla ecuacion calculamos la inges-
ta: mEq Na/orina 24h * 0,058 = gr sal de la dieta

Tal como ilustran los datos de nuestra consul-
ta (Tabla 2), el rango intercuartil de una serie
de 335 pacientes, fue de 110 a 176 mEq/24 hs
(6,4-10,2 gr de sal). Conseguir una ingesta salina
de 5-6 gr al dia (80-100 mEq de Na/dia), es una
opcion posibilista, pero muy dificil de alcanzar
cuando nos fijamos en la eliminacion urinaria de
Na, incluso en pacientes adherentes.

En el “mundo real” la ingesta habitual de sal en
la poblacion es de 10-15 gr/dia, incluso mayor en
muchas regiones; lo que se corresponde con una
eliminacion urinaria de Na de 170-255 mEqg/dia
o mas [28]. Las limitaciones de estos objetivos
estan bien recogidas en la literatura [1] [29].

NITROGENO UREICO
URINARIO

Losbeneficios delarestriccion proteicaen la die-
ta son razonablemente aceptados en la literatura.
Los principales efectos se dirigen a retrasar la pro-

Tabla 2: Ingesta de sal y Na urinario

&

menos que exista contraindicacion

. Ejemplos

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

. El Na urinario es una determinacion Gtil y asequible para vigilar la ingesta salina

. Calculo: mEq Na en orina 24 hs * 0,058 = gr de sal en la dieta (1 gr CINa < 17 mEq Na)

<Ggrsal — <23grNa — <100 mEq
10grsal — 39grNa - 170 mEq
15 gr sal - 59grNa — 255 mEq
Na Urinario (mEq/24 hs) Ing sal gr
N 335
25 110 6,4
Percentiles 50 137 7,9
75 176 10,2
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gresion de la ERC -en especial proteintirica- pero
también son beneficiosos en otros aspectos nutri-
cionales [30] [31] [32] [33] [34] [35] [36] [37].
Este concepto no seria aplicable a los pacientes
con poliquistosis renal, muy dudoso en nefropa-
tias no proteinUricas; pero especialmente bene-
ficioso en la nefropatia diabética. Con el avan-
ce del dafio renal los productos nitrogenados se
acumulan en proporcion a la perdida de funcion
renal. De hecho, la restriccion proteica ha pre-
valecido durante décadas (concretamente desde
1918) y ha sido la piedra angular del tratamiento
cuando no existia la dialisis.

Las recientes Guias KDOKI recomiendan una
ingesta proteica de 0,55-0,60 gr/kg/dia en adultos
con ERCA estadios 3 a 5 [1], siendo este objetivo
asumido en la mayoria de Guias y Documentos
de Consenso [33]. Basado en la experiencia de
nuestra consulta, considero que estos objetivos
son dificiles de alcanzar en al “mundo real”, ante
una poblacion estable clinicamente y razonable
sensacion de bienestar. Consideramos virtual-
mentes impracticables las recomendaciones de
dietas muy bajas en proteinas: 0,28-0,53 gr/Kg/
dia mas ceto/hidroxianalogos, por lo que las he-
mos desestimado hace décadas.

Ahora bien, volviendo a nuestra hoja de ruta y
siempre dentro del escenario ERCA, queremos
senalar la importancia de conocer la ingesta pro-

teica del paciente y la adherencia a nuestras re-
comendaciones. En este sentido se ha verificado
que la determinacion del nitrogeno ureico urina-
rio (NUU) es un parametro util. La ecuacion des-
crita por Maroni BJ y col [38] es clésica para la
evaluacion de la ingesta proteica en pacientes en
equilibrio metabolico. La ingesta proteica deriva
de la estimacion del NUU, ajustando para el peso
y la proteinuria: NUU (gr) + 0,031 x peso (Kg) +
Proteinuria (gr). Este resultado multiplicado por
6,25 nos proporciona informacion aproximada de
la ingesta proteica. Esta formula ha sido razona-
blemente verificada por otros autores [39]; y aun
con las limitaciones propias de estas ecuaciones,
consideramos que deberia estar presente en las
Guias de practica clinica. En la (Tabla 3) mos-
tramos datos de nuestra consulta ERCA, donde
vemos la relacion aproximada que existe entre
los valores de NUU vy la ingesta proteica. Una
mediana de NUU (7,7 gr) se corresponde con una
ingesta proteica de 59 a 61 gr en funcion del peso
aplicado en la ecuacion. Una ingesta proteica me-
nor de 0,8 gr/Kg/d deberia corresponderse con un
NUU inferior a 6 gr, muy dificiles de alcanzar en
pacientes estables y con apetito, como ocurre en
la gran mayoria de pacientes de esta consulta.

Tabla 3: Nitrégeno ureico urinario (NUU)

« Las actuales Guias KDOQI recomiendan una ingesta proteica (IP) de 0,55-0,60 0,8 gr/kg/dia ERCA
3-5. Estos objetivos son muy dificiles de alcanzar en el mundo real, con una poblacion
clinicamente estable. Como opinion personal, consideramos virtualmentes impracticables las
recomendaciones de dietas muy bajas en proteinas: 0,28-0,53 gr/Kg/dia mas ceto/hidroxianalogos,

por lo que las hemos desestimado hace décadas.

+ La determinacion de NUU se ha verificado como parametro util para estimar la ingesta proteica.
Se emplea la clasica ecuacion de Maroni BJ et al (Ref 38):

Ingesta proteica (gr) = 6,25 x (NUU (gr) + 0,031 x peso (Kg) + proteinuria (gr) )

* Resultados orientativos (Consulta ERCA 3-5, muestra de 194 pacientes)

n: 194 NUU_24 h IP gr (pts 60-70 Kg) IP gr/Kg/d
25 6,0 49 -51 0,80-0,85

Percentiles 50 ¥ 59-61 0,90-1,00
75 95 71-73 1,01-1,20

*+ Una IP de 0,8-09 gr/lKg peso ideal/dia es un objetivo posibilista que puede aportar sutiles
beneficios renoprotectores en pacientes con FG < 30 mL/min. Debe corresponderse con una

eliminacion de NUU, en general, < 7,7 g, siempre en funcion del peso del paciente.
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CARGA ACIDA Y POTA-
SIO

La exploracion de la carga acida y el potasio
(K) urinario son parametros inéditos actualmente
en la practica clinica. Sin embargo, datos recien-
tes hacen hincapié en la importancia del control
de la carga acida de la dieta, como factor de ries-
go modificable de progresion de la enfermedad
renal [40].

La producciéon de acidos de generacion endo-
gena deriva principalmente de la ingesta de pro-
teinas y fosforo. Por otra parte, la produccion
alcalina proviene de aniones organicos como el
citrato y el acetato, naturalmente ligados a catio-
nes como el K y que se encuentran primariamen-
te en los vegetales y frutas. La diferencia entre
ambos produce la carga acida, que normalmente
se elimina por via renal como amonio y acidez
titulable, y que en una dieta estdndar es 1 mEq/
kg/dia aproximadamente. Es bien conocida la im-
portancia de los trastornos del K en la enferme-
dad renal cronica.

A nivel poblacional, Scialla JJ et al [41] descri-
bieron una asociacidon entre directa entre carga
acida de la dieta y deterioro renal. En la ERC,
con la reduccion de la masa nefronal, tiene lu-
gar un aumento de la amoniogénesis por nefro-
na y de la excrecion distal de acido mediado
por el SRAA y endotelina-1, produciendo dafio
renal [40] [42] [43]. De hecho las Guias KDI-
GO [2] recomiendan dar suplementos orales de
bicarbonato en caso de que la concentracion séri-
ca sea inferior a 22 mMol/L.

En base a estas premisas, se postula que la re-
duccion de la carga acida, puede ser una estra-
tegia adicional en el manejo nutricional de esta
poblacion. La carga acida estd determinada por
el balance de los alimentos que inducen &cido
(carnes, huevos, lacteos, cereales) y aquellos que
inducen alcali (frutas y vegetales). Una mayor in-
gesta de estos ultimos puede entonces, contribuir
a reducir la carga acida sin la necesidad de una
excesiva restriccion proteica y de aporte de bicar-
bonato [40] [41] [44] [45] [46]. La propuesta de
una prudente liberacion de alimentos ricos en K,
aportando una dieta més saludable a esta pobla-
cion, ha sido recientemente revisado por Kalan-
tar-Zadeh K et al [47].

Obviamente, en ERCA, el riesgo de hiperpo-

tasemia es una limitacion importante. Actual-
mente no hay estudios clinicos que garanticen
la seguridad de una dieta mas libre en verduras
y frutas en esta poblacion. Sin embargo, en pa-
cientes bien nutridos, con buen flujo urinario y
en estado no catabodlico, su uso juicioso y vi-
gilado, evitando ademas los ayunos prolonga-
dos [48] [49] [50] (recomendacién importante
y frecuentemente olvidada), puede ser una me-
dida adicional, nutricionalmente saludable y re-
noprotectora [41] [51] [52] [53]. Evidentemente,
los pacientes diabéticos, o tratados con betablo-
queantes y/o bloqueantes del SRAA serdn objeto
de mayor vigilancia, muy especialmente aquellos
que reciben diuréticos ahorradores de K [54].

Lacarga acida puede estimarse de forma indirec-
ta desde la ingesta de nutrientes o desde la elimi-
nacion urinaria de iones, para lo que se han postu-
lado diversas ecuaciones [40] [41] [S51] [52] [55].
Tal vez la més sencilla es la siguiente:

Carga acida (mEg/dia): -10,2 + 54,5 x (in-
gesta proteica (gr/dia) / ingesta de K (mEg/
dia) [40] [41] [52].

La ingesta proteica y de K pueden obtenerse
a partir la eliminacion de NUU y K urinario (1
mEq de K = 39 mg), que, con todas sus limita-
ciones, se consideran indicadores indirectos de la
ingesta proteica y de la carga alcalina, respecti-
vamente [41] [47] [56]. Ahora bien, asi como la
determinacion del NUU para conocer la ingesta
proteica estd mas establecida [38] [39]; el valor
del K urinario como indicador de la carga alcali-
na no esta reconocido.

A nivel poblacional y con dieta estdndar, la
eliminacion urinaria de K aparece en un amplio
rango de 50-200 mEq/dia, equivalente a 2.000-
7.800 mg/dia. En pacientes en hemodialisis
Kalantar-Zadeh K et al [57] y ERCA estadios 4 y
5 sugieren una ingesta de K inferior a 3 gr/dia. En
ERC con filtrado glomerular 30-44 mL/min no es
bien definido y las actitudes suelen ser bastante
restrictivas.

Asimismo, este autor hace hincapié¢ en una die-
ta mas saludable, con prudente liberacion de la
ingesta de frutas y verduras, sin proponer cifras
concretas [43].

Varios autores han explorado el impacto de la
carga acida, tanto en estudios poblacionales [41],
como en pacientes ERCA, incluso empleando
una dieta relativamente libre de frutas y verdu-
ras [55]. Estos tltimos, describieron un descenso
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de la carga acida, con una eliminacién urinaria
de K de 69,9+12,3 mEq/dia, equivalente a una
media de 2.800 mg/dia, sin alteracion relevante
del K sérico (4,1+0,1 mEq/L).

Dado que los limites en esta recomendacion no
han sido establecidos, proponemos una liberacion
prudente de verduras y frutas, en torno a 2.700-
4.000 mg de K/dia (Véase Manejo nutricional
en la enfermedad renal cronica), procurando
mantener unos niveles de K urinario inferiores a
70-100 mEq/dia [41] [47] [S51] [52] [53] [55] [58
] que parecen ser razonablemente seguros y deben
monitorizarse a través de la orina de 24 hs. Los
conceptos clave de estas reflexiones se exponen
en la (Tabla 4). Recientemente, la nuevas Guias
KDOQI [1] sugieren aumentar la ingesta de fru-
tas y verduras, como medida potencialmente re-
noprotectora

CALCIO

En el adulto normal, el balance de calcio (Ca)
es relativamente neutro cuando la ingesta esta
entre 750 y 1.740 mg/dia [59]. En este contex-
to, la excrecion urinaria de Ca oscila entre 200 y
300 mg/dia, siendo por lo tanto la absorcion in-
testinal variable, en un amplio rango de 20-60%,
dependiendo en gran medida de la cantidad del
1,25(OH)2D3 circulante.

En ERCA, la excrecion urinaria de Ca es
mucho menor, en un rango de 20-60 mg/
dia [60] [61] [62], aunque la excrecion fraccional
(% de Ca filtrado que se elimina por orina) resul-
te ligeramente elevada (1,1-1,4 %, normal<1%).
Hill KM et al [60] en un interesante estudio en
pacientes ERC estadios 3-4, describieron una
absorcion intestinal de Ca francamente baja, en
torno al 17-22%, y unos niveles de Ca urinario de
40-42 mg/dia.

En ERCA, la calciuria no es un parametro que
aporte informacion relevante en la practica cli-
nica, pero resulta util en el &mbito experimental,
especialmente en estudios que conllevan el ba-
lance de Ca y el empleo de farmacos como cal-
ciomiméticos, andlogos de la vitamina D o cap-
tores de P.

FOSFORO (P)

Relacion ingesta de P e ingesta protei-

ca

El estudio del balance de P conlleva dificulta-
des, tales como la imprecision en los registros
dietéticos o la variable absorcion intestinal. Ade-
mas, los estudios basados en encuestas dietéticas,
se realizaron sin contar el efecto de los aditivos
con alto contenido en P absorbible [63] [64].

Tabla 4: Carga acida y K urinario

estandar es aproximadamente de 1 mEq/kg/dia.

inferiores a 70-100 mEqg/dia.

medida potencialmente renoprotectora.

. La carga acida deriva principalmente de las proteinas y el fosforo (P), mas frecuentes en lacteos, productos
carnicos y legumbres. La produccion alcalina proviene de aniones, ligados a cationes como el K y que se
encuentran primariamente en los vegetales y frutas.

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

e Lareduccion nutricional de la carga acida puede ser una estrategia adicional renorpotectora.

. La carga acida puede estimarse de forma indirecta desde la eliminacion de NUU (obteniendo la IP) y el K
urinario. La ecuacion mas sencilla publicada es la siguiente:
Carga acida (mEq/dia): -10,2 + (54,5 (ingesta proteica (gr/dia) / ingesta de K (mEq/dia) (Ref40, 51y 52)

. En pacientes bien nutridos, con buen flujo urinario y no catabdlicos, el uso juicioso y vigilado de una dieta
mas libre de verduras y frutas (evitando ayunos prolongados), junto a la restriccion proteica puede ser una

medida adicional, nutricionalmente saludable y renoprotectora

. Dado que los limites en la recomendacién no han sido establecidos, proponemos una liberacion prudente de
verduras y frutas, en torno a 2.800-4.000 mg de Kidia que se corresponden con unos niveles de K urinario

. Recientemente la nuevas Guias KDOQI (Ref 1) sugieren aumentar la ingesta de frutas y verduras, como
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La relacion entre la ingesta de P y de protei-
nas ha sido verificada tanto en estudios pobla-
cionales [65], como en pacientes en hemodiali-
sis [60] [66] tal como ilustramos en la (Figura
1). Resumiendo, de forma aproximada, una in-
gesta de 60 gr de proteinas conlleva una entrada
de 750-1.000 mg de P. En pacientes ERCA, con
dietas de restriccion proteica, una ingesta media
de 40-50 gr de proteinas se asocia a una ingesta
obligada de P de 640-800 mg [66]. Sin embargo,
a esto deberiamos anadir el P inorganico prove-
niente de los aditivos.

El cociente P/Proteinas en las dietas también
ha sido explorado por varios autores. Morimoto
Y et al [65] describieron un cociente de aproxi-
madamente 15 mg P/gr proteina en la dieta de
adultos sanos. Los encuestas de Kalantar-Zadeh
K et al [63] en pacientes en hemodialisis mues-
tran valores de 13 mg P/gr proteina (rango 10-
16); en tanto que Noori N et al [67] sugieren que
un cociente superior a 14 (es decir, 840 mg P cada
60 gr de proteinas ingeridas) se asociaba a incre-
mento de la mortalidad. Por lo tanto, reducir la
proporcion P/proteinas en la dieta es un objeti-
vo deseable. De forma genérica, el cociente mas
elevado se encuentra en los lacteos (15-25 mg/
gr proteinas), seguido de las proteinas animales y
legumbres (10-15 mg/gr proteinas) [59]. En este

sentido, es fundamental limitar los conservan-
tes, congelados y bebidas gaseosas con aditivos
muy ricos en P inorganico facilmente absorbi-
ble [63] [64].

Eliminacion urinaria de Py NUU

La siguiente dificultad para estimar el balan-
ce de P, es la absorcion intestinal. La absorcion
neta es muy variable, entre 40 y 80%. Por ello,
para una ventana de ingesta de 800-1.600 mg/
dia, la absorcion puede variar de 320 a 1.280
mg, siendo algo menor en ERCA y en hemodiali-
sis [68] [69] [70] [71].

En este sentido, los valores de Pur, junto a los
de NUU pueden aportar informacion relevante,
ya que la Pur debe reflejar de forma fiable la can-
tidad absorbida, no la ingerida. Si aceptamos que
la absorcion es del 60-70%, este parametro puede
ser util para asesorar al enfermo en su dieta, y
vigilar su adherencia.

Morimoto Y et al [65] hallaron en un estudio
poblacional, una estrecha relacion entre la in-
gesta de P y de proteinas obtenida de la encues-
ta dietética y de los pardmetros urinarios de P y
NUU respectivamente (Figura 2). Estos tltimos
se obtuvieron derivados de la siguiente ecuacion:
Ingesta de P=Pur x 0,65 (asume que la absorcion
intestinal es del 65%) e ingesta proteica a par-
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Figura 2: Estudio poblacional donde se ilustra una estrecha
relacion entre la ingesta de Py de proteinas obtenida de la
encuesta dietética y de los parametros urinarios de Py
Nitrégeno Ureico Urinario (NUU) respectivamente.
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Morimoto Y et al: Estimate of dietary phosphorus intake using 24-h urine
collection.
DR: registro dietético. UC: recoleccion urinaria
Journal of clinical biochemistry and nutrition 2014, 55{1):62-66.

Dieta Orina
Ingesta proteica (gr/dia 71.1+27.1 56,6£15,8 p<0,001
P (mg/24 hs) 1051+386 943+323 p<0,01

tir del NUU empleando la ecuacién de Maroni
BJ [38]. A pesar de los sesgos descritos por los
autores (inexactitud del registro dietético, varia-
ble absorcion intestinal de P), este andlisis pone
en valor la informacion que puede extraerse de la
determinacion del Pur y NUU.

En ERCA, se ha podido verificar la estrecha
asociacion entre el NUU y la Pur. Los datos pu-

blicados por Caravaca F et al [72] son totalmente
superponibles a los obtenidos en nuestra pobla-
cion, como ilustramos en la (Figura 3). Si asu-
mimos que la absorcién intestinal de P fue del
60-70%, indirectamente podemos estimar que la
ingesta real de P, que estuvo dentro de un rango
de 650-900 mg. Estos datos son muy coherentes
con los obtenidos de las encuestas dietéticas (Fi-

Figura 3: Relacion estrecha entre la eliminacion
urinaria de P y Nitrogeno Ureico Urinario (NUU), en 2
series con resultados simétricos.
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n: 194 UN_24 h | Proteica gr/Kg/d Purmg/ 24 hs
25 6.0 0,80 - 0,85 397
Percentiles 20 77 0,90-1,00 514
75 9.5 1,01-1,20 636

Valores de P urin < S00 mg nos orientan a una razonable adherencia a nuestras
recomendaciones. Valores superiores nos advierten de falta de adherencia.
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gura 1) efectuadas en pacientes en hemodialisis.
Datos ligeramente superiores, fueron publicados
en pacientes ERCA E3 [73], donde se recogid
una Pur media de 792 mg (IC95% 646-938).

Muy interesante es la informacién que pro-
porciona el cociente urinario P/proteina descrito
por Caravaca F et al [72], aportando valores de
8,242,3 mg P/gr proteina. Estas cifras son infe-
riores a las publicadas a partir del registro die-
tético [63] que representan el P ingerido y no el
absorbido.

Por ultimo, Caravaca F et al [72] realizaron un
analisis novedoso y muy interesante en base a la
Pur corregida para el FG. Una Pur de 35-40 mg
por cada ml/min de FG marcaba el limite para
el desarrollo de hiperfosfatemia (P sérico > 4,5
mg/dl). Es decir, para pacientes con FG menor 25
mL/min , y prescribiendo una dieta de 0,8-0,9 gt/
kg/dia de proteinas, es un objetivo razonable un
P urinario inferior a 800 mg/dia; y con FG menor
15 mL/min, procurar que sea inferior a 600 mg.

Una asignatura pendiente, es cuantificar el
impacto del P inorganico aportado por aditivos
y refrescos, siendo también la Pur y el cociente
urinario P/NUU el parametro que mejor podria
identificar aquellos pacientes que abusan de estos
productos.

Excrecion fraccional y reabsorcion tu-
bular de P

En el escenario del metabolismo mineral, la ex-
crecion fraccional (EFP= Por*Crepl/Ppl*Creor)
y su parametro complementario, la reabsorcién
tubular de P (RTP (%)= 1 - EFP) también aporta
informacion relevante. Con la pérdida progresi-
va de masa renal funcionante, se reduce la RTP
y aumenta al EFP, con incremento de FGF23 y
PTH. En nuestra poblacion ERCA estadio 4 y 5
obtuvimos una RTP media de 59% (su corres-
pondiente EFP fue de 41%), lo que sugiere reten-
cion de P a pesar de documentar niveles séricos
de P normales. El estudio de Gonzalez Parra E et
al [73] realizado en pacientes con ERCA estadio
3 se demostré una RTP de 66-74%. De esta for-
ma la RTP surge como un interesante marcador
de las alteraciones del metabolismo mineral en la
ERC [71] [74].

CREATININA

La creatinina urinaria es un parametro esencial
en el paciente renal. Se emplea para calcular el
aclaramiento de creatinina y el cociente albumi-

na/creatinina en muestras de orina matinal. En
general, la valores de creatinina urinaria en el
adulto normal estdn en un amplio rango de 500-
2.000 mg/dia, dependiendo en gran medida de
la edad y masa muscular. Una forma préctica de
expresar el rango normal es el siguiente: Varon:
14-26 mg/kg/dia, mujer: 11-20 mg/kg/dia. Unos
valores de creatinina urinaria dentro de este ran-
go son sugestivos de que la recoleccion de orina
ha sido adecuada (Pak CYC: General guidelines
in medical management, in Urolithiasis: A Me-
dical and Surgical Reference, edited by Resnick
MI, Pak CYC, Philadelphia, PA, WB Saunders,
1990, pp 173-184).

CONCLUSION

Como reflexion final, destacamos que los pa-
rametros urinarios proporcionan conocimiento
sensible y de utilidad para la practica clinica ha-
bitual; aportan informacion de los habitos dieté-
ticos del paciente y de la adherencia a nuestras
recomendaciones. Hay propuestas sugeridas en
esta revision, que deben ser verificadas por la ex-
periencia de otros colegas, pero que pueden ser
un referente de inicio para aquellos nefrologos
abiertos a una dieta mas liberal en agua, verduras
y frutas para pacientes con ERCA.
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