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Introduccion

La enfermedad renal cronica (ERC) es un trastorno sistémico asociado a alta mortalidad, mala
calidad de vida y gran coste social. Su progresion depende de factores hemodinamicos y me-
tabodlicos —como hipertension, hiperfiltracion y proteinuria— estrechamente relacionados con
la dieta [1] [2] [3].Ademas, la incapacidad del riidn para mantener la homeostasis nutricional
provoca sobrecarga de liquidos, alteraciones electroliticas, acidosis, desregulaciéon hormonal
e inflamacion [4]. Por ello, como parte de las medidas higiénico-dietéticas, el asesoramiento
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nutricional debe ser una medida clave para las personas con enfermedad renal cronica
avanzada (ERCA) [5] [6].Los cuidados dietéticos son fundamentales en esta poblacién de pa-
cientes, tanto como medida nefroprotectora, antiproteinurica y preventiva del sobrepeso en la
etapa predialisis, como para evitar la desnutricion en todos los estadios, especialmente en las
etapas de dialisis.

Resumen conceptual: necesidad de una dieta individualizada y no
demasiado restrictiva

Seguir una “dieta renal” puede resultar complejo debido al elevado numero de restricciones
que conlleva, lo que dificulta la adherencia del paciente. Es importante evitar limitaciones ex-
cesivas, ya que pueden comprometer la ingesta nutricional. En personas con una tasa de fil-
trado glomerular (FG) =60 ml/min/1.73 m?, generalmente no son necesarias modificaciones
dietéticas especificas; en estos casos, lo recomendable es mantener pautas similares a las de
la poblacion general: reducir el consumo de sodio y azucares refinados, limitar carnes rojas y
procesadas, y favorecer una dieta rica en frutas, verduras, legumbres, pescado, aves y
cereales integrales [7]. En cambio, en los estadios mas avanzados de la enfermedad renal, la
alimentacion debe adaptarse progresivamente, considerando tanto el tipo de tratamiento susti-
tutivo renal (cuando esté indicado) como la presencia de otras comorbilidades asociadas [4].
A la hora de realizar estas recomendaciones, nuestra primera premisa sera garantizar un ade-
cuado soporte caldrico, proteico y mineral. Nunca el precio a pagar por una dieta nefroprotec-
tora o hipocaldrica debe ser una nutricion insuficiente. Ademas, las recomendaciones de nu-
trientes deben adecuarse al peso ideal -no real- y corregirse para el gasto energético y la acti-
vidad fisica del paciente. Dicho esto, conviene adelantar la siguiente reflexion: las recomenda-
ciones dietéticas clasicamente impuestas al paciente anurico en didlisis son muy restrictivas y
en buena medida se han trasladado histéricamente al paciente en estadios menos avanzados.
Por ejemplo, si limitamos indiscriminadamente la ingesta de verduras y frutas por el temor a la
aparicion de hiperpotasemia, estaremos fomentando la adopcidon de dietas poco saludables
donde se pierden los efectos positivos que tiene las vitaminas, los minerales y la fibra [8] [9]
[10]. Del mismo modo, los ayunos prolongados que inducen insulinopenia, acidosis e hiperka-
lemia, puede resultar mas perjudiciales que beneficiosos. A todo esto, debemos anadir que el
riesgo de sobrecarga de volumen en pacientes con ERCA estadios 4 (E4) y 5 (E5) no en diali-
sis (ND), principalmente en pacientes cardiopatas, ha llevado a contener la ingesta liquida, en
una poblacion que naturalmente mantiene un alto flujo urinario. Por ultimo, aunque las dietas
bajas en proteinas son seguras incluso en poblacién renal anciana y han demostrado benefi-
cios para enlentecer la progresién renal y mejorar la calidad de vida, dicha dieta puede ser
peligrosamente restrictiva si no se acompafa de un adecuado aporte energético [5][11]. Por
todo ello, y considerando la evidencia disponible, animamos a evitar modelos dietéticos dema-
siados estrictos, y valorar una individualizacion mas flexible de las recomendaciones dietéti-
cas, teniendo siempre presente el contexto clinico y el bienestar del paciente, asi como el
valor social y emocional que puede tener la alimentacion en su calidad de vida.
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Requerimientos nutricionales en la ERC-ND

La (Tabla 1) resume las recomendaciones actuales sobre los requerimientos nutricionales en
adultos con ERC-ND. En términos generales, se aconseja una ingesta energética de 25-35
kcal/kg/dia, con el fin de compensar el aumento del gasto en reposo asociado a la inflamacion
y las comorbilidades y de mantener un balance nitrogenado neutro o positivo. No obstante, es-
tas recomendaciones deben individualizarse segun la edad, la masa magra (determinante prin-
cipal del gasto energético), el nivel de actividad fisica y la causa subyacente de la enfermedad
renal [12] [13]. En los ultimos afos, diversos estudios, ensayos clinicos y metaanalisis han evi-
denciado la eficacia de la restriccion proteica y otras intervenciones nutricionales sobre los
resultados renales [14] [15] [16] [17] [18] [19] [20]. Esta evidencia ha sido considerada suficien-
te para fortalecer las recomendaciones sobre el manejo nutricional de los pacientes con ERC
en la actualizacion de las guias KDOQI de 2020 (evidencia 1A) [5]. Dichas guias establecen
que los pacientes estables con ERC-ND en estadios 3-5 deberian consumir 0,55-0,60 g/kg/dia
de proteinas. Esta cifra puede reducirse hasta 0,28-0,43 g/kg/dia siempre que se acompafe
de 7-15 g/dia de cetoanalogos (KAs) y aminoacidos (AA) esenciales. En pacientes con diabe-
tes, se recomienda un aporte algo mayor, entre 0,6 y 0,8 g/kg/dia, para favorecer el control
glucémico. Es importante tener en cuenta que episodios catabdlicos intercurrentes pueden
exigir un incremento tanto de energia como de proteinas, independientemente del estadio de
ERC [21].

Tabla 1: Requerimientos nutricionales para pacientes con ERC-ND estadios 3-5 (KDOQI 2020).

Energia (kcal/kg/dia)"” 25-35

0,55-0,60 0 0,28-0.43 con suplementacion de cetoanalogos/aminoacidos
Proteinas (g/kg/dia)l’s 0,60-0,80 (personas con diabetes)

1.0 (si enfermedad aguda)
Sodio (g/dia) < 2,3 (<6,0 g de sal/dia) (<100 mEq/dia)
Liquidos (mV/dia)* 2.500-3.500
Potasio” Ajustar la ingesta dietética para mantener la concentracion sérica en rango normal
Calcio (mg/dia)® 800-1.000
Fésforo’ Ajustar la ingesta dietética para mantener los niveles séricos en rango normal
Fibra (g/dia) 25-38
Vitamina D (UI/dia) 600-800
Vitamina B12 (ug/dia)’ | 2.4
Acido félico (ug/dia)® 400
Vitamina C (mg/dia)’ 90 (H), 75 (M)
Vitamina E (mg/dl'a)s 15 H: Hombre
Vitamina K (ug/dia)® 120 (H), 90 (M) M: Mujer
Selenio (pg/dia)s 55
Zinc (mg/dia)® 11 (H), 8 (M)

1. Laingesta de energia y proteinas debe adaptarse ala edad. sexo, actividad fisica, composicion corporal, metas de peso, estadio de 1a ERC y enfermedades concurrentes para mantener
un estado nutricional adecuado. En caso de presentarse, se debe dar prioridad a la correccion del desgaste proteico-energético (PEW). Los calculos se estiman de acuerdo al peso ideal.
2. Las guias KDOQI no brindan recomendaciones especificas sobre 1a proporcion de carbohidratos y grasas, debiéndose adecuar segin el estado y las preferencias del padiente.

3. No hay evidencia basada en ensayos clinicos suficiente para hacer una recomendacion sobre las fuentes de proteina.

4. Las guias KDOQI no brindan recomendaciones especificas para la ingesta hidrica Requiere individualizacion, el objetivo es mantener un flujo urinario >2.5 L/dia.

5. Las guias no sugieren un rango dietético especifico para el potasio (1a restriccion en si puede favorecer deficiencias de otros nutrientes). Antes de restringir alimentos saludables, se
deben corregir ofras causas de hiperpotasemia (acidosis, estrefiimiento, etc.).

6. Incluye calcio dietético. suplementos de calcio y quelantes de fosforo/potasio basados en calcio.

7. A lahora de resfringir ¢l fosforo, considerar la biodisponibilidad de 1as fuentes de fosforo (vegetal < animal < aditivos).

8. Las guias KDOQI no brindan recomendaciones especificas para 1a ERC, se deben aplicar 1as Ingestas Dietéticas Recomendadas (RDA) para 1a poblacion general adulta.

En cuanto a la calidad proteica, aunque de acuerdo con las guias K-DOQI no existe evidencia
concluyente derivada de ensayos clinicos que permitan recomendar un tipo particular de pro-
teina (animal o vegetal) en personas con ERC, numerosos estudios observacionales han suge-
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rido que las proteinas de origen vegetal pueden tener efectos mas nefroprotectores que las
proteinas de origen animal. Una dieta rica en proteinas de fuentes vegetales podria ralentizar
la progresion renal y mejorar la acidosis metabdlica, disminuyendo la proteinuria, la ingesta de
fosforo, los niveles de toxinas urémicas y la produccion enddégena de acido [22].

Entre las recomendaciones adicionales destacan:

 Sodio: limitarlo a <2.3 g/dia para mejorar el control de volumen, reducir la presién arterial y
disminuir la proteinuria, en sinergia con la terapia farmacoldgica. [23] [24].

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

» Potasio: la restriccion estricta suele ser innecesaria hasta fases avanzadas de la ERC o si
existe riesgo alto de hiperpotasemia. Antes de restringir alimentos saludables, se reco-
mienda corregir otras causas de hiperpotasemia (como acidosis metabdlica o uso de inhi-
bidores del sistema RAAS) y evitar productos con alto potasio, pero bajo valor nutricional.

» Acidosis metabdlica: dado que es un factor de riesgo en la progresion de la ERC, el consu-
mo de frutas y verduras puede constituir una alternativa al bicarbonato oral, reduciendo el
riesgo de retencién de liquidos o hipertension [25].

 Calcio y fosforo: en pacientes con ERC estadio 3-4, se recomienda limitar el calcio total
(dieta + suplementos + quelantes calcicos) a 800-1000 mg/dia, especialmente si no reci-
ben analogos de vitamina D. Para el fésforo, las guias actuales sugieren ajustar la ingesta
para mantener niveles séricos normales, en lugar de aplicar una restriccion universal. Se
enfatiza evitar alimentos procesados con aditivos fosforados y fomentar preparaciones
caseras con alimentos frescos, preferentemente vegetales [26].

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

Hidratacion

Existe un importante vacio de informacion en la Guias de manejo de la ERC sobre los potencia-
les beneficios de una adecuada hidratacién para prevenir el dafo renal. Aunque no hay evi-
dencias concluyentes, estudios experimentales y poblacionales sugieren que la cantidad de li-
quido ingerida puede ser un factor de riesgo de ERC no establecido. Los efectos renales ad-
versos de una insuficiente hidratacion podrian estar mediados por el incremento de vasopresi-
na (Figura 1). En este sentido, una ingesta hidrica generosa, al menos para eliminar la carga
osmotica, puede ayudar a preservar la funcion renal en pacientes con ERC que conservan la
capacidad de generar alto volumen de orina. Aunque siempre requiere individualizacién, el ob-
jetivo es mantener un flujo urinario >2,5 L/dia. La hidratacion en la ERCA se trata en formato
extenso en otro apartado [28] [29] [30] [31] [32].
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Figura 1: Efectos renales desfavorables de una insuficiente hidratacion mediado por ADH
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Los conceptos clave los resumimos a continuacion (Tabla 2).

Tabla 2. Hidrataciéon: Conceptos Clave \

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

e La 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 osmética, puede ayudar a preservar la funcion
renal. Alcanzar una diuresis de 2-3 L al dia, o incluso mayor, es una propuesta razonable y adecuada.

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

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

o Medidas de control complementarias (en prevencion de los efectos adversos mencionados):
e Medicion periodica de la diuresis de 24 hs por parte del paciente y control del peso.
e Control del Na en sangre y orina en las consultas.
e Analizar la Osmolalidad urinaria ayuda a conocer la capacidad de concentrar la orina

e Se debe hacer hincapié en la prevencion de la deshidratacion (mas frecuente en épocas estivales y en pacientes
anosos), asi como, en el autocontrol de la medicacion: reduciendo o suspendiendo transitoriamente los
diuréticos, iSGLT2, bloqueantes del eje renina-angiotensina-aldosterona o antihipertensivos segun proceda
(ante circunstancias de riesgo de deshidratacion y/o hipotension).
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Ingesta salina

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

Debemos considerar como muy importante, el poder verificar objetivamente la ingesta salina
para favorecer la adherencia a esta prescripcion. El método mas asequible para vigilar la in-
gesta salina es la eliminacion urinaria de sodio y debemos hacer hincapié en la importancia de
medir el sodio urinario durante las revisiones habituales en consulta. Ahora bien, ¢es util el
sodio urinario como indicador de la ingesta de sal? No es facil encontrar respuesta en la litera-
tura y la informacion debe buscarse en los libros clasicos de fisiologia humana. En condicio-
nes normales, la excrecion fecal de sodio es inferior al 0,5% del contenido intestinal del ion,
gracias a su rapida y efectiva absorcién por la mucosa intestinal. Por lo tanto, si consideramos
que casi la totalidad del sodio ingerido es absorbido por el intestino (98%), tenemos que la eli-
minacién urinaria de sodio es un buen reflejo de la ingesta de sal. Aunque existe siempre el
riesgo de una inadecuada recoleccién de orina de 24 horas, varios estudios han destacado
gue es el método mas practico para verificar la ingesta de sal [48] [49] [50] [51] [52]. Aunque
la ingesta de sodio recomendada por la OMS para la poblacién general es de < 2 gr/dia, es
decir < 5 gr de sal [53] https://www.who.int/news-room/fact-sheets/detail/sodium-reduction.

Las nuevas Guias KDOQI 2020 [54]situan la ingesta maxima diaria de Na en 2,3 gr (6 gr de sal,
100 mEq) (Tabla 3), con el fin de mejorar el control de volumen, reducir la presion arterial y
disminuir la proteinuria. Sin embargo, la ingesta habitual de sal en la poblacion general es de
9-12 gr/dia, incluso mayor en muchas regiones; y que se corresponden con una eliminacién
urinaria de Na de 160-200 mEq/dia o mas [52]. Conseguir una ingesta salina de 6 gr al dia,
equivalente a una eliminacién urinaria de Na de 80-100 mEq de sodio/dia, es una opcion posi-
bilista, pero muy dificil de alcanzar, incluso cuando vigilamos a pacientes adherentes a las in-
dicaciones.
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\ Tabla 3: Ingesta Salina

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

6.5.1 In adults with CKD 3-5 (1B), CKD 5D (7C), or posttransplantation (1C), we recommend limiting sodium intake to less than
100 mmol/d (or <2.3 g/d) to reduce blood pressure and improve volume control.

. Como analizar la ingesta salina:

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

asequible para vigilar la ingesta salina

. Calculo:

1 mEqNa=0.0585 g NaCl

mEq Na en orina 24 hs * 0,058 = gr de sal en la dieta 1 gNaCl = 17,1 mEqNa

. Ejemplos:

<6grsal — <23grNa — <100 mEq
10 gr sal - 39grNa —> 170 mEq
15 gr sal - 59grNa — 255 mEq

Balance energético

El gasto energético en pacientes con ERCA clinicamente estables es semejante a la poblacion
general y, por lo tanto, también lo son sus requerimientos caloricos. De este modo, se reco-
mienda una ingesta caldrica de 25 a 35 Kcal / kg ideal / dia aproximadamente [24] [25] [26]
[27] [55] [56] [57] [58]. Las guias KDOQI indican que el aporte calérico total debe completarse
preferentemente con grasas e hidratos de carbono, pero sin especificar proporciones concre-
tas (como lo hace, por ejemplo, la OMS o las guias dietéticas para la poblacion general). Aun-
que no hay un desglose exacto del % de carbohidratos y grasas, se recomienda que el nutri-
cionista realice un ajuste de forma individualizada, conforme al estado lipidico e hidrocarbona-
do y las preferencias del paciente, priorizando el consumo de grasas insaturadas, como las de
origen vegetal (aceite de oliva, aguacate, frutos secos), evitando las grasas trans y limitando
las saturadas. Los hidratos de carbono deben provenir preferentemente de fuentes complejas
y con alto contenido en fibra, como verduras, frutas y cereales integrales, especialmente si no
hay hiperpotasemia [9]. Recomendar un balance energético adecuado implica no sélo el con-
trol de la ingesta caldrica, siendo también la modificacion de los habitos de vida. Ademas de
recomendar la abstinencia de los habitos toxicos y la actividad fisica acorde; prevenir el déficit
nutricional y el control del sobrepeso deben ser pautas prioritarias en el control de las
personas con ERC [6].

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

Ingesta proteica: cantidad y calidad

Conforme a la evidencia cientifica disponible y a las recomendaciones de las guias de practica
clinica en nutricion para la ERCA, el bajo contenido proteico constituye el pilar fundamental de
la denominada “dieta renal”. Sin embargo, la adherencia limitada observada en la practica clini-
ca cotidiana genera una discrepancia significativa entre los hallazgos de estudios de alto nivel
metodoldgico -como ensayos clinicos aleatorizados explicativos y metaanalisis- y los resulta-
dos procedentes de contextos mas pragmaticos, incluidos los ensayos clinicos en condiciones
reales y los estudios observacionales. Esta brecha se traduce, junto a la histérica falta de dis-
ponibilidad de nutricionistas en las consultas de ERCA en Espafa, en un debate aun vigente
acerca de la eficacia de las dietas hipoproteicas para enlentecer la progresion de la ERC en
nuestro medio. No obstante, y como ya hemos comentado, existe un consenso solido en las
guias clinicas en torno a los beneficios metabdlicos asociados al empleo de dietas bajas y
muy bajas en proteinas en estadios moderados y avanzados de la enfermedad [54].

Fundamentos para la restriccion proteica

El rindn es la via natural de eliminacién de los productos nitrogenados. La restriccidn proteica
se fundamenta en la incapacidad del organismo en almacenar el exceso de proteinas en forma
de masa muscular, y en el hecho de que el producto final del metabolismo proteico es el nitro-
geno, que se elimina, tras sufrir transformacién hepatica a urea, principalmente por via renal
[60][61]. Adicionalmente, a nivel glomerular, una carga nutricional excesiva de proteinas pro-
voca la dilatacion de la arteriola aferente, lo que incrementa la presion intraglomerular y produ-
ce una hiperfiltracion glomerular, junto con un aumento del flujo plasmatico renal,
contribuyendo a la progresion de la ERC [60] [61] [62] [63] [64] [65] [66]. La digestién de las
proteinas implica su descomposicion AA, los cuales pueden utilizarse tanto para la sintesis de
nuevas proteinas como como fuente de energia, especialmente en situaciones de ayuno [67].
Cuando la ingesta de AA excede los requerimientos nutricionales para la sintesis proteica y
otras funciones esenciales, el organismo carece de un sistema de almacenamiento especifico
para estos compuestos, a diferencia de lo que ocurre con los carbohidratos o los lipidos. En
consecuencia, los AA en exceso son metabolizados mediante una serie de procesos bioquimi-
cos orientados a la eliminacién del nitrogeno y al aprovechamiento del esqueleto carbonado
(Figura 2).
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Figura 2: Metabolismo de las proteinas y fundamentos para la restricci6n proteica.
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1. Desaminacién y eliminacion del grupo amino. El primer paso en el catabolismo de los AA
consiste en la eliminacién del grupo amino (-NH4), proceso que ocurre predominantemente en
el higado por la accion de las transaminasas. Esta etapa incluye una reaccion de transamina-
cién en la que una aminotransferasa transfiere el grupo amino a una molécula aceptora, gene-

ralmente a-cetoglutarato, con la formacién de glutamato. Posteriormente, la enzima glutamato
deshidrogenasa cataliza la liberacion del grupo amino en forma de amoniaco (NH4).

2. Utilizacién del esqueleto carbonado. Una vez separado del grupo amino, el esqueleto car-
bonado restante del aminoacido puede seguir diversas rutas metabdlicas, dependiendo de su
estructura. Algunos AA pueden ser convertidos en intermediarios del ciclo de Krebs para la
produccion de energia, mientras que otros actuan como precursores en la gluconeogénesis
(AA glucogénicos) o en la cetogénesis (AA cetogénicos). En condiciones de superavit energé-
tico, estos esqueletos carbonados también pueden ser almacenados en forma de triglicéridos
en el tejido adiposo.

3. Conversién del amoniaco en urea. Dado que el amoniaco es altamente tdxico para el orga-
nismo, su eliminacién eficiente es crucial. En los hepatocitos, el amoniaco liberado se incorpo-
ra al ciclo de la urea, dando lugar a la sintesis de urea. Esta molécula, mucho menos toxica, es
transportada a través del torrente sanguineo hacia los rifones, donde es excretada por la ori-
na.

Por lo tanto, en condiciones de ingesta excesiva, los AA son desaminados en el higado, con
eliminacion del nitrégeno en forma de urea y aprovechamiento del esqueleto carbonado como
fuente energética, sustrato gluconeogénico o precursor lipidico. Este mecanismo permite al
organismo mantener la homeostasis nitrogenada y energética, evitando la acumulacion de
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compuestos nitrogenados toxicos. Sin embargo, con la progresién de la insuficiencia renal es-
tos productos nitrogenados se acumulan en proporcién a la pérdida de la funcion renal [68],
de manera que en personas con ERCA, una dieta rica en proteinas conduce a la acumulacién
de productos nitrogenados (junto a fosfatos, sulfatos y acidos organicos), causando el sindro-
me urémico. 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 terapia renal sustitutiva.

Adaptacion metabdlica a la reduccion de la ingesta de proteinas

De acuerdo con la OMS, la ingesta proteica minima para mantener un balance proteico equili-
brado en adultos sanos es de 0,6 gr/kg/dia. Estas recomendaciones para la poblacion general
se han trasladado al paciente con ERC [69] en los que, en ausencia de enfermedades intercu-
rrentes, los requerimientos proteicos en pacientes con ERC no difieren sustancialmente de los
de sujetos sanos [70]. En esta linea, las Guias KDOQI 2020 [54] ajustan la recomendacion de
ingesta proteica a 0,55-0,60 gr/Kg/dia, o incluso a 0,3-0,4 g/kg/dia suplementada con AA es-
enciales y KAs, para lograr un balance nitrogenado adecuado y mantener un adecuado estado
nutricional [71] [72]. Al igual que en los sujetos sanos, las personas con ERC pueden mejorar la
utilizacion de AA y el balance nitrogenado durante una dieta baja (LPD) o muy baja en
proteinas (VLPD) mediante respuestas adaptativas adecuadas [73]. Estas respuestas incluyen
la supresion de la oxidacion de AA como reaccion anabdlica a la restriccion proteica, el esti-
mulo de la sintesis proteica y la inhibicion de la degradacion durante la alimentacion, asi como
el reciclaje de AA derivados del catabolismo proteico [74] [75]. Es importante destacar que es-
tas dietas requieren un aporte caldrico suficiente para permitir una utilizacion eficaz de las
proteinas ingeridas [56].

La adaptaciéon y el mantenimiento de un buen estado nutricional pese a la restriccidon proteica
se produce gracias a la bidireccionalidad de las reacciones de desaminacion y transaminacion
de AA, lo que permite la sintesis de dichos AA a partir de nitrdgeno enddgeno y a-cetoacidos
[76]. Un KA es un tipo especifico de cetoacido que corresponde a un AA esencial, pero sin su
grupo amino. Al igual que los cetoacidos, los KAs actuan como precursores sin nitrégeno de
sus respectivos AA, pudiéndose transformar en estos a través del proceso de transaminacion.
Mediante dicha reaccion quimica se produce la transferencia de un grupo amino a un cetoaci-
do, permitiendo la sintesis de un nuevo AA a la vez que reciclan parte del nitrégeno enddgeno,
disminuyendo la produccién de urea y toxinas asociadas al metabolismo de las proteinas, ali-
viando la excrecién renal de nitrogeno, y sin dejar de proveer AA. (Figura 3). Gracias a esta
conversion, los KAs pueden reemplazar a los AA esenciales en la dieta sin incrementar la car-
ga de nitrégeno, reutilizando el nitrégeno que ya esta presente en exceso en pacientes con
ERCA. De este modo, el uso de KAs en lugar de proteinas completas permite a la vez cubrir
necesidades nutricionales y evita la sobrecarga de nitrégeno, lo que disminuye la produccion
de urea y otras toxinas urémicas y ayuda a mantener el balance nitrogenado y el estado nutri-
cional (Figura 4). Las dietas VLPD suplementadas con KAs se han propuesto como una estra-
tegia nutricional eficaz para preservar el estado proteico sin agravar la sobrecarga
nitrogenada en personas con ERCA.
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Figura 3: Transaminacién de cetoanalogos de aminoécidos para sintetizar proteinas.
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Figura 4: Beneficios metabdlicos y nutricionales de los cetoanalogos (KAs).

Ingesta de Ci grupos amino Se convierten en
Cetoandlogos (KAs) [ ilransamﬁdﬁn) aminoécidos esenciales _.

(Qué esun KA?
Es un precursor sin nitrégeno del aminoacido correspondiente.

.Cémo funcionan?

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

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

2.Convertirse en el aminoéacido esencial correspondiente.

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

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

* Se pueden cubrir necesidades nutricionales.

* Se evita la sobrecarga de nitrogeno.

* Sereduce la produccion de urea.

* Seayuda a mantener el balance nitrogenado y el estado nutricional
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Beneficios de la restriccion proteica

Los mecanismos nefroprotectores asociados a la restriccion proteica son de dos tipos: 1) he-
modinamicos, por reduccién de la hiperfiltracion al inducir una mayor vasoconstriccion de la
arteriola aferente [4] y 2) metabdlicos, reduciendo la generacion de citoquinas y activando
genes implicados en produccion de matriz mesangial [77]. La ingesta reducida de proteinas
también se asocia con efectos favorables en parametros de laboratorio y el metabolismo, in-
cluyendo la disminucién de toxinas urémicas y de la carga acida, asi como un mejor control de
la hiperpotasemia e hiperfosfatemia. Dichos mecanismos contribuyen no soélo a la ralentiza-
cién de la progresion de la ERC sino también a reduccién de los sintomas urémicos (Figura 5)
(Figura 6)[78]. En la (Figura 7) se resumen los beneficios de la restriccién proteica en la dieta
de las personas con ERC [79].

Figura 5: Beneficios de las dietas bajas en proteinas. CKD-MBD, alteraciones del metabolismo éseo-mineral en la enfermedad renal
cronica; KLF15, factor similar a Kruppel-15; FGF-23, factor de crecimiento de fibroblastos-23; PTH, hormona paratiroidea. Adaptado de: Molina P, Vizcaino

B. Huarte E. et al. Nutritional Disorders in Chronic Kidney Disease: Pathophysiology, Detection, and Treatment. En: Evidence-Based Nephrology, Second
Edition: Volumes 1,2. wiley; 2022. pp. 617-57.
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Figura 6. Mecanismos nefroprotectores de la intervencion nutricional
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Figura 7: Beneficios de la restriccion proteica de la dieta en pacientes con ERCA
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Cerca de veinte ensayos clinicos aleatorizados han evaluado los efectos de la restriccion pro-
teica sobre diferentes eventos renales, incluyendo la progresion de la ERC, la proteinuria, los
niveles de fosforo, la acidosis y la presién arterial (PA), cuyos resultados han sido resumidos
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en recientes metaanalisis y varias revisiones Cochrane [14] [80] [81] [82] [83] [84] [85]. En
conjunto, la evidencia sugiere un efecto beneficioso de la restriccidon proteica en la dieta. Las
guias KDOQI 2020 recomiendan, en adultos no diabéticos con ERC estadios 3-5 metabdlica-
mente estables, la restriccion proteica para reducir el riesgo de progresion a enfermedad renal
terminal y muerte (evidencia 1A), asi como para mejorar la calidad de vida (1C). En adultos con
ERC 3-5 que presentan diabetes, las guias sugieren (con un nivel de evidencia de "opinion”)
una ingesta proteica ligeramente superior, de hasta 0,6-0,8 g/kg/dia [54]. Posteriormente a la
publicacion de dichas guias, un nuevo metaanalisis y revision sistematica ha confirmado la efi-
cacia y seguridad de la VLPD suplementada con KAs, objetivando una estabilizacion de la pér-
dida de FG asi como una reduccioén de la proteinuria, la tension arterial, y los niveles séricos
de fésforo, hormona paratiroidea y colesterol total. Ademas, el analisis por subgrupos mostro
que la VLPD suplementada con KAs fue superior a la LPD en la tasa de descenso del FG [83],
dato que se ha confirmado en un metaanalisis posterior [85].

Desafios y riesgos de las dietas con restriccion proteica

Histéricamente, las principales preocupaciones en torno a las dietas restrictivas en proteinas
son la adherencia y la seguridad [86] [87] [88]. La adherencia de los pacientes a estos regime-
nes dietéticos puede ser complicada, sobre todo a largo plazo, siendo fundamental tanto edu-
car adecuadamente a los pacientes sobre el papel de la terapia dietética con restriccidon pro-
teica en el tratamiento de la ERC, como considerar sus habitos alimentarios y preferencias
[89] [90]. En cuanto a la seguridad nutricional, se ha demostrado de manera concluyente que
la LPD y la VLPD asociada a KAs son seguras en las personas con ERC clinicamente estables,
incluso en ancianos [11] facilitando la ganancia de masa muscular incluso tras iniciar didlisis
[91]. Ademas, en la ERC-ND el déficit proteico energético es raro siempre que la ingesta ener-
gética se mantenga en un rango normal-alto (30-35 kcal/kg/dia), se aumente la ingesta protei-
ca en caso de enfermedad aguda u hospitalizacion, y se lleve a cabo una evaluacién
nutricional periddica [87]. Por todo ello, y de acuerdo con las guias clinicas, se recomienda en-
carecidamente contar con personal capacitado (idealmente un nutricionista renal) para desa-
rrollar programas dietéticos individualizados, realizar un seguimiento rutinario y asesorar a los
pacientes con ERC [54] [87] [92].

Sin embargo, la ausencia de nutricionista no debe suponer una excusa para no asesorar nutri-
cionalmente a las personas con ERC. Una alternativa para aquellos centros -la mayoria en Es-
pafia- en los que no se dispone de nutricionista, puede ser la realizacion de enfoques
simplificados y practicos para la prescripcion de la restriccion proteica [93] [94]. De hecho, in-
cluso reducciones modestas en la ingesta proteica, de tan solo 0,2 g/kg/dia, podrian retrasar
la necesidad de iniciar dialisis [16] [95]. En estas unidades ERCA sin nutricionista, la ingesta
proteica puede estimarse mediante la excrecion urinaria de nitrégeno ureico, mientras que el
peso corporal y otros métodos antropomeétricos como el diametro de la pantorrilla o como la
dinamometria de mano, asi como la utilizaciéon periddica de la bioimpedanciometria pueden
ser Utiles para monitorizar el estado nutricional de los pacientes [93] [96]. En la (Tabla 4) se
detalla como valorar la adherencia a la ingesta proteica a partir de la orina de 24h, asi como un
link a una APP para facilitar su calculo a partir del peso real y la urea en orina de 24h del pa-
ciente [97] [98]. Una IP de 0,6-0,7 gr/Kg peso ideal/dia es un objetivo posibilista que puede
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aportar importantes beneficios clinicos en pacientes con FG < 30 mL/min, siempre que se rea-
lice con una estrecha monitorizacion y colaboracion del paciente, y se implemente progresiva-
mente de manera escalonada, con un descenso progresivo de la ingesta de proteinas de 0,2
gr/Kg/d a lo largo de al menos tres visitas [99] [100]. El uso de concomitante de KAs -reciente-
mente introducidos en Espafa- nos puede permitir todavia dar mas seguridad para disminuir
la ingesta proteica a 0,4 g/kg/dia [101].

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

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

In adults with CKD 3-5 who are metabolically stable, we recommend, under close clinical supervision, protein restriction

with or without keto acid analogs, to reduce risk for end-stage kidney disease (ESKD)/death (7A4) and improve quality of

life (QoL) (2C):

o a low-protein diet providing 0.55-0.60 g dietary protein/kg body weight/day, or

o avery low-protein diet providing 0.28-0.43 g dietary protein/kg body weight/day with additional keto acid/amino acid analogs to meet
protein requirements (0.55-0.60 g/kg body weight/day)

+ Ademas de las encuestas dietética, la determinacion de Nitrégeno Urinario (NUU) se ha verificado
como parametro Util para estimar la ingesta proteica y la adherencia del paciente al tratamiento. Se
emplea la ecuacion de Maroni et al.!

Ingesta proteica (g)=6,25% [(0,467 x Urea en orina [g/24h])
+0,031%peso (kg)]

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

Maroni BJ, et al. Kidney Int. 1985 Jan;27(1):58-65.

Origen de las proteinas: la calidad también importa

Mas alla de la cantidad ingerida, la calidad de las proteinas constituye un aspecto fundamental
en el abordaje dietético de las personas con ERC-ND. En este sentido, diversos alimentos de
origen animal difieren en su contenido de fésforo, mientras que el fosforo presente en alimen-
tos de origen vegetal presenta una biodisponibilidad considerablemente menor. De igual ma-
nera, los productos vegetales contienen menores proporciones de compuestos acidos y una
mayor concentracion de compuestos alcalinos, modulando de forma distinta el impacto sobre
la acidosis metabdlica asociada a la ERC [9] [10]. Aunque no disponemos de evidencia basada
en ensayos aleatorizados, varios estudios observacionales han sugerido que las proteinas de
origen vegetal podrian tener efectos mas renoprotectores que las de origen animal. Una dieta
rica en proteinas vegetales podria ralentizar la progresion de la ERC, disminuir la proteinuria,
los niveles de toxinas urémicas, la ingesta de fésforo y la produccion endégena de acido [102]
[103] [104] [105] [106] [107] [108] [109] [110] [111] [112]. Ademas, este tipo de dieta, podria po-
tencialmente mejorar la supervivencia [113]. Aunque los factores de confusion inherentes a
una dieta rica en proteinas vegetales -mayor consumo de fibra, vitaminas y antioxidantes- difi-
cultan la posibilidad de establecer conclusiones definitivas en estudios observacionales [114]
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[115], en un ensayo clinico aleatorizado se comparé una dieta vegetariana VLPD suplementada
con KAs frente a una LPD convencional en 207 pacientes con ERC. La probabilidad de precisar
terapia renal sustitutiva o presentar una reducciéon del >250% del FG fue menor en el grupo
con VLPD suplementada con KAs respecto al grupo con LPD [103].

Ingesta de fésforo

Aunque con evidencia aun limitada, un reciente metaanalisis ha demostrado que la terapia nu-
tricional llevada a cabo por una nutricionista especificamente orientada para controlar el
fosforo (P) permite reducir los niveles de P en personas con ERC [116]. De acuerdo con las
guias K-DOQI, se recomienda ajustar la ingesta de P para mantener los niveles de fosforo
sérico dentro del rango normal [54]. Dado que los aportes de P estan muy relacionados con la
ingesta proteica, asi como con la eliminacién urinaria de nitrogeno y P [57] [58] [117] [118], la
restriccion proteica recomendada por las guias, implica una restriccién de P. Asi, la recomen-
dacion de disminuir a 0,55-0,60 gr/kg/dia o incluso menor la ingesta proteica, se corresponde
con una ingesta de 600-800 mg de P [119] [120]. Por ello, es dificil conseguir la restriccion del
fosforo sin una restriccidn proteica, en particular de origen animal. En este sentido, el objetivo
debe ser conseguir el nivel de P mas bajo posible en la dieta, asegurando una ingesta proteica
adecuada. Las guias K/DIGO del metabolismo mineral [121] [122] [123] recomiendan un aporte
de P de 10 a 12 mg de P por gramo de proteina. Este cociente obtenido de un cuestionario de
ingestas en pacientes en hemodialisis, fue estudiado por Noori N et al [124], 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 mortalidad.

Mientras que se considera que el balance de P en un adulto normal se consigue con una dieta
de P de 800-1.600 mg/dia, en pacientes con ERCA la ingesta de P recomendada no deberia
superar los 800 mg/dia en todos los estadios [125] [4] [122] [123] (Tabla 5). Una adherencia
razonable a esta restriccion de P se consigue con una restriccion de proteinas animales, ha-
ciendo especialmente hincapié en la reduccién de lacteos. Es destacable que el P organico se
absorbe un 50%, y que la proporcion absorbida es mayor en las proteinas de origen animal
que vegetal [117] [120] [126]. Asimismo, el contenido de P es mayor en los lacteos que en los
restantes nutrientes (Figura 8). 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 [117] [120]. Barril G. et al. [127] publicaron unas tablas de cociente P/pro-
teinas de utilidad para la poblacion espanola, que, aunque no incluye los aditivos de los ali-
mentos, es de enorme utilidad para conocer los alimentos con menor contenido de P, respecto
a la cantidad de proteinas. Estas tablas nos pueden ayudar a elegir productos con un bajo ra-
tio P/proteinas (< 15 mg/g). Otra fuente importante de P es el elevado contenido en los
aditivos, tales como las conservas, congelados y bebidas gaseosas [128]. Las carnes precoci-
nadas, curadas o con aditivos son una fuente importante de P (ademas de Na). Adicionalmen-
te, P contenido en los aditivos (P inorganico) se absorbe en un 90 % y pueden aumentar la
ingesta de fésforo entre 0,5-1,0 gr/dia [63] (Figura 8) y (Tabla 6). La restriccion de alimentos
ricos en aditivos puede tener un claro efecto favorable en el control de la hiperfosforemia
[129]. Las recomendaciones generales del manejo dietético del fésforo se ilustran en la (Tabla
5).
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Tabla 5: Recomendaciones del manejo dietético del fosforo y del calcio

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

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

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

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

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

Figura 8: Fuentes de Fosforo

Fuentes de
fosforo

Nutricion en la Enfermedad Renal Cronica Estadios 3-5

. INORGANICO
ORGANICO . .
(“oculto™)
Absorcién aprox 50% Absorcion >90%
| | ; | | |
Proteinas de Proteinas de Alnnenl‘t)(l);c(:imados, Bebidas Aditivos,
origen animal origen vegetal gm ! d 0s, carbonatadas conservas, y
Licteos y yema del huevo Menor absorcion por falta procesacios y congelados
mayor proporcién de fosforo de fitasa en humanos ultl‘aproces ados.
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Nutricion en la Enfermedad Renal Cronica Estadios 3-5

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

Ingesta de calcio

L. . Aditivos con potasio
Aditivos con fosforo
E-nimero Nombre comin Uso tipico
E-numero Nombre comin Uso tipico
E202 Sorbato potasico Conservante
E338 Addo fosforico Adidulante en refrescos E212 Benzoato potisico Conservante
E339 Fosfatos de sodio Emulsmnax;;e.‘;;zegulador de E224 Metabisulfito potasico Conservante / antioxidants
E340 Fosfatos de potasio Emulstonax;tg& erzeguleidm’ de E252 Nitrato potasico Conservante en curados
E283 Propionato potasico Antimicrobiano en panaderia
E341 Fosfatos de calcio Antiaglomerante / fortificante
E326 Lactato potasico Regulador de acidez / conservante
E343 Fosfatos de magnesio Antiaglomerante i . i
E332 Citratos de potasio Regulador de acidez
E450 Difosfatos Estabilizante/ textura E336 Tartratos de pofasio Regulador de acidez / estabilizante
E451 Trifosfatos Estabilizante E351 Malato potasico Regulador de acidez/ antioxidante
< . Retencion de agua/
E452 Polifosfatos estabilizante E357 Adipato potasico Regulador de acidez
E541 Fosfato 4cido de sodio y aluminio Leudante / regulador E402 Alginato potasico Espesante / estabilizante
E442 Fosfatidos de amonio Emulsionante E41 Tnfo-stjato potés@o Estabilizante
. ‘ . E470a Sales pqtgsxcas y calcicas de Antiaglomerante / emulsionante
E1410 Fosfato de monoalmidén Espesante/estabilizante acidos grasos
E501 Carbonatos potasicos Gasificante / regulador de acidez
E1412 E1413 Fosfato de dialmidon fosfatado Espesante/estabilizante
E508 Cloruro potsico Sustituto de la sal
El414 Fosfato de dialmidén acetilado Espesante/estabilizante E515 Sulfato de potasio Mineral / sustituto de sal
E1442 Fo sfato c_le d:a.]m:don Espesante/estabilizante E522 Sulfato doble aluminio-potasio|  Alumbre, regulador de acidez
hidroxipropilado
Esteres citricos de moso- y ) E555 Silicato de potasio y aluminio Antiaglomerante
E472f s . Emulsionante . R
diglicéridos de 4. grasos con fosfato E622 Glutamato de monopotasio Potenciador del sabor
: . E628 Guanilato dipotisico Potenciador del sabor
E322 Leditina (fosforo organico) Emulso:lante (5.0550111‘“10
natural con fosforo) E632 Inosinato dipotasico Potenciador del sabor

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 calci-
triol. Por lo tanto, se han postulado requerimientos algo mayores, aproximadamente de
1.200-1.600 mg/dia. Asimismo, existen evidencias de que los suplementos de Ca se asocian a
un incremento de las calcificaciones vasculares tanto en la poblacion general [130] como en el
paciente en dialisis [131], relacionando esta ultima con la ingesta de captores célcicos. Por
todo ello, progresivamente se han ido reduciendo las recomendaciones de ingesta calcica o
de la administracién de suplementos.

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

Ingesta de potasio

Al igual que con los niveles de P, las guias K-DOQI recomiendan ajustar la ingesta de K para
mantener los niveles de K sérico dentro del rango normal, aunque una vez hayan sido descar-
tada otras causas. Aunque la hiperpotasemia (K>5,5 mEq/L) es una complicacién seria en los
pacientes en dialisis, representando el 3-5% de las muertes en y una de cada cuatro
emergencias esta poblacién [132] [133], en pacientes con ERCA con diuresis conservada el
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desarrollo de hiperpotasemia no es tan frecuente. Sin embargo, cifras elevadas de K pueden
constatarse en pacientes con ERC-ND con acidosis [134] [135], tomando IECA/ARA, betablo-
gueantes, y especialmente, diuréticos antialdosterénicos [72] [136]. Estas variables deberian
ser tenida en cuenta antes de restringir el K de la dieta [8] [9] [10]. Aunque historicamente la
transgresion dietética ha sido la causa mas divulgada de hiperpotasemia en las personas con
ERC, por lo que la restriccion de alimentos ricos en K ha sido la norma, estudios posteriores
han advertido que una excesiva restriccion de alimentos ricos en K [4], puede reducir el con-
sumo de frutas y verduras frescas, en favor de dietas mas aterogénicas. La liberacion pruden-
te de verduras y frutas ha sido incluida en las recomendaciones de las Guias KDOQI 2020
[54], aunque las pautas no han sido establecidas. En cualquier caso, podemos afirmar que su
uso juicioso y bajo vigilancia, puede ser una medida adicional, nutricionalmente saludable y re-
noprotectora. Es recomendable evitar fuentes ocultas de potasio (aditivos (Tabla 6), sales sin
sodio, etc) o productos con alto contenido en potasio, pero bajo valor nutricional. Asimismo,
puede contribuir a reducir la carga acida, evitando o atenuando el uso de bicarbonato sédico
[137].

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

Tabla 7: Recomendaciones en el manejo del potasio, prevencion de la hiperpotasemia
(hiperK) y reduccion de la carga acida

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

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

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

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

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

* Una liberacion prudente de verduras y frutas en detrimento de dietas mas
aterogénicas ayuda a reducir la carga acida. Se trata de una medida adicional,
nutricionalmente saludable y nefroprotectora, con bajo riesgo de hiperK (Guias
KDOQI 2020. Ref 23)

* No es recomendable el uso sistematico de las resias de intercambio 16nico si los
factores previamente senalados no han sido corregidos.
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Respecto a la excrecién urinaria de K, hay datos que sugieren una asociacién entre mayor ex-
crecion y riesgo progresion de ERC, sin que estos datos se consideren concluyentes [41] [141].
Las guias KDOQI 2020 [54] no hacen sugerencias sobre la determinacion de K urinario, ni re-
comendacion de valores para tener en cuenta, aunque su determinacion podria ser
interesante para evaluar su ingesta y la carga acida.

Carga acida y acidosis

En paralelo con la restriccion de potasio, la carga acida puede tener un impacto nutricional
adverso en el enfermo renal (Tabla 8). La produccién alcalina de generacién endégena provie-
ne de aniones organicos como el citrato y el acetato, que estan naturalmente ligados a catio-
nes como el K y que se encuentran primariamente en los vegetales y frutas, mientras que la
produccion de acidos no volatiles deriva principalmente de la ingesta de proteinas y de fésfo-
ro. La diferencia entre ambos produce la carga acida, que normalmente se elimina por via
renal como amonio y acidez titulable [76]. La carga acida de una dieta estandar es 1 mEqg/kg/
dia y se estima de forma indirecta desde la ingesta de nutrientes o la eliminacién urinaria de
cationes y aniones.

Tabla 8: Carga 4cida y acidosis @

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

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

como el Ky 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 estandar es aproximadamente de 1 mEqg/kg/dia.

e 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 (mEg/dia): -10,2 + (54,5 (ingesta proteica (gr/dia) / ingesta de K (mEq/dia) |

e 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 (que reducen la carga acida) y evitando ayunos
prolongados, junto a la restriccion proteica, puede ser una medida adicional nutricionalmente

saludable y renoprotectora.

¢ Dado que los limites en la recomendaciéon no han sido establecidos, proponemos una liberacion

prudente de verduras y frutas, en torno a 2.800-4.000 mg de K/dia que se corresponden con unos

niveles de K urinario inferiores a 70-100 mEq/dia.

En la ERC, con la reduccion de la masa nefronal, se desarrollan mecanismos adaptativos como
es el aumento de la amoniogénesis por nefrona y el aumento de la excrecion distal de acido
mediado por el SRAA y endotelina-1, produciendo dafo renal [137] [142] [143]. Asimismo, una
elevada carga acida produce acidosis subclinica a pesar de bicarbonatemia normal.
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Existe sostenida informacion en la literatura de la acidosis metabdlica como factor de riesgo
de progresion de ERC y de desnutricion [144] [145] [146] [147]. De hecho, las Guias KDIGO
[121] [122] recomiendan dar suplementos orales de bicarbonato en caso de que la concentra-
cion sérica sea inferior a 22 mmol/L, mientras que las guias KDOQI 2020 recomiendan
mantenerlo entre 22 y 25 mEqg/L [54]. En este sentido, se postula que la manipulacion de la
produccion enddgena de acidos a través de la dieta puede ser una estrategia adicional para
disminuir la excrecién acida renal. La carga acida esta entonces determinada por el balance de
los alimentos que inducen acido (carnes, huevos, lacteos, cereales) y aquellos que inducen
alcali (frutas y vegetales) [137] [148] [149]. Una mayor ingesta de frutas y vegetales puede
contribuir a reducir la carga acida sin la necesidad de una excesiva restriccion proteica y
aporte de bicarbonato [115] [150] [151] [152] [153].

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

Sin embargo, los limites de la liberacion de verduras y frutas no se han establecido. Goraya C.
et al [151] [152]estudiaron en una poblacion de pacientes con FG entre 15y 29 mL/min, con ni-
veles séricos de bicarbonato < 22 mEq/L, no diabéticos, en tratamiento con IECA/ARA mas fu-
rosemida, y niveles de K < 4,4 mEq/L el efecto durante 1 aflo de bicarbonato 1 mEqg/kg/dia
(n=35) frente a liberacion de frutas y vegetales (n=36) con objeto de reducir la carga acida un
50%, sin que se especificaran cantidades de alimentos. Aunque ambos grupos mejoraron
igualmente la acidosis y presentaron niveles de K sérico similares, se observd un mejor control
de la PA en el grupo “frutas y vegetales”. Adicionalmente, la carga acida se redujo de 62 a 40
mEq/dia y los niveles de K se mantuvieron estables en torno a 4,1 mEg/L. En resumen, aunque
la seguridad y beneficios de una dieta basada en una mayor carga alcalina es una propuesta
que debe ser verificada, una liberacidon prudente de verduras y frutas, junto a la restriccion
moderada de proteinas, es una medida nutricional razonablemente segura y que puede
reducir la progresién del fallo renal, tal y como apuntan las Guias KDOQI [54] con el K. Al igual
que sucede con el K urinario, dichas guias tampoco hacen hincapié en utilizar los parametros
urinarios para la evaluacion de la carga acida de las personas con ERC.

Ingesta de fibra y probioticos

Aunque existe evidencia creciente sobre los efectos positivos de la ingesta de fibra en la
generacion de toxinas urémicas [155][156] [157], aun no esta claro si el aumento en la ingesta
de fibra con el objetivo de normalizar la microbiota intestinal podria retrasar la progresion de la
ERC [9]. En cuanto al uso de probidticos, de acuerdo con un metaanalisis reciente que incluyé
ocho estudios con 261 pacientes con ERC en estadios 3-5D, la suplementacion con probioti-
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cos podria disminuir los niveles de p-cresol sulfato y aumentar los niveles de IL-6, lo que con-
tribuiria a proteger la barrera epitelial intestinal en pacientes con ERC, aunque se desconoce
su efecto a largo plazo en la funcién renal [158].

Patrones dietéticos y progresion de la ERC

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

Conclusiones

La dieta “renal” se fundamenta en la restriccién proteica y en la reduccion de solutos que tien-
den a acumularse en la ERC —entre ellos fosforo, acidos y sodio—. Sin embargo, la seleccion
del tipo de pauta dietética debe individualizarse, considerando tanto el perfil metabdlico y el
grado de alteraciones bioquimicas como las preferencias del paciente. De este modo, se dis-
pone de distintas alternativas validas que incluyen dietas saludables, hipoproteicas y muy ba-
jas en proteinas. En la (Tabla 9) se muestran las opciones dietéticas disponibles mas
habituales para las personas con ERC-ND, segun el contenido proteico [164]. El seguimiento
cercano de la adherencia a las recomendaciones dietéticas, asi como la evaluacién frecuente
del estado nutricional, son aspectos fundamentales en el manejo de los pacientes con ERC-
ND ya que pueden influir en resultados clave para la salud, como la progresién de la
enfermedad, la calidad de vida, la morbilidad y la mortalidad.
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Tabla 9. Alternativas dietéticas basadas en el contenido de proteinas para las personas con enfermedad
renal crénica no en dialisis con estabilidad clinica.

Mediterrdanea / DASH | LPD tradicional* [ LPD basada en plantas | LPD vegana* VLPD* Baja normal

Indicacion preferente ERC-ND estadios 1-3a ERC-ND estadios 3b-5 ERC-ND E 3-5 (diabéticos)
Energia (kcal/dia) 30 30 30-35 30-35 30-35 30
Proteinas (g/kg/dia) 0.8-0.1 0.6 0.6-0.8 0.6-0.7 0.3-0.4 0.6-0.8

‘g Origen de proteina (%) 50—-75% vegetal >50% animal 50-75% vegetal 100% vegetal |Principalmente vegetal Mixta

E Fosforo (mg/dia) 600-700 600-700 600-700 500-600 300400 700-800
Sodio (mmol/dia) 100 100 100 100 100 100
Fibra (g/dia) >25 15-20 >25 >25 >25 15-20
PF/UPF No No No No No No
ONS con KA / AAE No No Opcional Opcional Si No

2 ONS caloricos aproteicos No Opcional Opcional Opcional Opcional No

g ONS bajos en proteinas Si riesgo o presencia de DPE

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

. Vitamina Bz No Opcional Opcional Si Si No
Vitamina D Si 250H<20 ng/mL

2Una o dos comidas sin restricciones por semana.

Abreviaturas: AAE, aminodcidos esenciales; DASH, Dieta para detener la hipertensién; DPE, desgaste energético-proteico; ERC-ND,
enfermedad renal crénica no en didlisis; KA, cetoandlogos; LPD, dieta baja en proteinas; ONS, suplementos orales; PF, alimentos
procesados; UPF, alimentos ultraprocesados; VLPD, dieta muy baja en proteinas. Modificado de: Bellizzi V, et al. Nutrition in Renal
Diseases. ERA Neph Manual. 2025. Disponible en: https://www.era-online.org/era-neph-manual

Dentro de estas medidas nutricionales, la restriccidon de sal, las LPD y las VLPD suplementadas
con KAs han demostrado ser capaces de modificar la historia natural de la ERC, de acuerdo
con recientes metaanalisis de ensayos clinicos aleatorizados. Estas intervenciones pueden re-
trasar el descenso del filtrado glomerular, reducir la proteinuria, los niveles de PA y los para-
metros del trastorno mineral 6seo, sin aumentar el riesgo de déficit proteico energético. A la
hora de prescribir una LPD o VLPD, es esencial considerar las preferencias del paciente y su
grado de cumplimiento para optimizar la adherencia. Otras medidas nutricionales para enlen-
tecer la progresion de la ERC —algunas aun consideradas experimentales— pueden incluir la
limitacion del fosforo y las calorias, el aumento de la ingesta de fibra y la promocién de
patrones dietéticos saludables.
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