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RESUMEN

Antecedentes:

La prevalencia a nivel mundial de la enfermedad renal cronica (ERC) estd aumentando con
el envejecimiento de la poblacién y la prevalencia de morbilidades nefropaticas. A medida
que disminuye la funcién renal, la acumulacion de productos de desecho metabolicos, la
perdida de proteinas y las alteraciones hidroelectroliticas pueden afectar significativamente
la salud de los pacientes con ERC.

La ERC es una carga de salud publica mundial, que necesita un manejo integral para prevenir
y retrasar su progresion. El papel de la terapia nutricional como estrategia para frenar el
avance de la ERC se ha recomendado durante méas de un siglo.

Objetivo general: Determinar el manejo nutricional adecuado en pacientes con enfermedad

renal crénica.

Metodologia: Revision bibliografica de tipo narrativa, descriptiva de corte longitudinal; se
obtuvo los articulos de 4 bases de datos cientificas: PubMedcentral, EISevier, ScienceDirect
y SciELO.

Resultados: La evidencia solida continda respaldando la importancia de que la dieta cumpla
con los requisitos diarios en la prevencion y progresion de la enfermedad renal, y la terapia
de nutricion médica con un dietista es un aspecto critico en la intervencién médica para la
ERC.

Conclusiones: Dadas las muchas consideraciones dietéticas para los pacientes con ERC, el
manejo nutricional efectivo es un desafio. Se necesitan estrategias individualizadas para

garantizar el mejor resultado para el enfermo renal.

Palabras clave: Manejo; Nutricion; Enfermedad Renal Crénica



ABSTRACT

Background:

The worldwide prevalence of chronic kidney disease (CKD) is increasing with the population
aging and the prevalence of nephropathy morbidities. As renal function declines, the
accumulation of metabolic waste products, protein loss, and water-electrolyte disturbances

can significantly affect the CKD patients’ health.

CKD is a global public health problem that needs comprehensive management to prevent and
delay its progression. The role of nutritional therapy as a strategy to slow the progression of

CKD has been recommended for over a century.

General Objective: To determine the appropriate nutritional management in patients with

chronic kidney disease.

Methodology: Bibliographic review of narrative, descriptive, and longitudinal type; the
articles were obtained from 4 scientific databases: PubMed Central, Elsevier, ScienceDirect,
and SciELO.

Results: Strong evidence supports the importance of diet meeting daily requirements in
preventing and progressing kidney disease, and medical nutrition therapy with a dietitian is

a critical aspect of medical intervention for CKD.

Conclusions: Effective nutritional management is challenging, given the many dietary
considerations for CKD patients. Individualized strategies are needed to ensure the best

outcome for the renal patient.

Keywords: Management; Nutrition; Chronic Kidney Disease
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INTRODUCCION

La enfermedad renal crénica (ERC), es un problema de gran importancia para la salud publica
a nivel mundial por lo que la deteccidn temprana es considerada una prioridad sanitaria de
primer orden con el fin de establecer estrategias de prevencion de la progresion a estadios
mas avanzados de esta patologia y sus posibles complicaciones (1,2).

Se define la ERC como el dafio sostenido del parénquima renal que conduce a un deterioro
de su funcion durante més de tres meses, el cual puede progresar gradualmente a enfermedad
renal en etapa terminal (ESRD) (3-5).

La prevalencia de ERC es aproximadamente del 15% en la poblacion estadounidense, en
Espafa es del 15.1% (1,6). Se estima una prevalencia mundial del 9.1%, y se prevé que esta

en aumento a medida que la poblacion envejece (3,4).

En Ecuador, se estima que la prevalencia de ERC afecta del 10 al 11% de la poblacion adulta,
en el afio de 2021 se identificaron un total de 31.732 casos; sin embargo, llama la atencion el
escaso numero de pacientes reportados, lo cual pone de manifiesto la escasez de estrategias
eficientes y eficaces de prevencion, falta de deteccion precoz y control de la enfermedad
(7,8).

Los rifiones son los 6rganos encargados de controlar multiples mecanismos enfocados en
salvaguardar la vida; entre los principales esta mantener y sostener el equilibrio metabdlico
acido-base de los liquidos y electrolitos, regulacion de la presion arterial, metabolismo de la
vitamina D, equilibrio del pH y la excrecidn de toxinas y desechos (9).

Los pacientes con ERC pueden inducir el catabolismo proteico a través de una mayor
resistencia a la insulina, lo cual va a afectar de manera significativa el estado nutricional del
enfermo renal. Los pacientes con ERC pueden presentar hiperfosfatemia, hiperkalemia,
atrofia muscular y grasa, anorexia, deterioro 6seo, acidosis metabdlica crénica, alteracion de
la presion arterial, edema y el desgaste proteico y energético (PEW por sus siglas en inglés)
(4,9-11).

La Sociedad Internacional de Nutricién y Metabolismo Renal (ISRNM) introdujo el término

"PEW" por primera vez en 2007. Este termino se utiliza para describir un estado catabolico
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desordenado que se produce debido a alteraciones metabdlicas y nutricionales en pacientes
con enfermedad renal cronica (ERC) y enfermedad renal en etapa terminal (ESRD). PEW se

caracteriza por una pérdida de proteinas corporales sistémicas y reservas de energia (4,12).

En pacientes con enfermedad renal cronica en etapas tempranas a moderadas, la prevalencia
de PEW es aproximadamente del 20 al 25%, y esta cifra aumenta a medida que disminuye la
funcién renal. Las causas de PEW en la enfermedad renal crénica son complejas e incluyen
un estado hipercatabdlico causado por la uremia, la reduccion de la actividad fisica, la
inflamacion debida a enfermedades sistémicas, la acidosis metabdlica, la ingesta inadecuada
de proteinas y energia debido a la anorexia y los efectos secundarios de la dialisis. Estos
factores estan relacionados con un mayor riesgo de hospitalizacion y mortalidad (3,4,12).

La suplementacion dietética adecuada con proteinas y energia puede reducir el PEW; si bien
la terapia nutricional para la disfuncion renal progresiva sigue siendo controvertida, estudios
previos han podido demostrar que esta puede ayudar a controlar la uremia, el desequilibrio
acido-base y electroliticos, la retencion de agua y sodio, y los trastornos minerales y 6seos
(4,13).

Se recomienda una orientacion dietética y nutricional adecuada para la prevencion vy
tratamiento de la ERC. La informacion brindada va a depender de la etapa en que se encuentre
la ERC, de tal manera que estd pueda ser impartida por un dietista general, dietista renal,
médico de atencion primaria y especialista en nefrologia. Para optimizar el éxito de la dieta
y nutricion de los pacientes, es prudente una capacitacion estandarizada; sin embargo, se ha
reconocido la educacion nutricional para los médicos, como un area la cual puede mejorar

durante su formacion (14).
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JUSTIFICACION

Los pacientes que padecen de enfermedad renal crénica (ERC) o enfermedad renal en fase
terminal (ESRD), son propensos a presentar desgaste proteico y energético (PEW), misma

condicion puede mejorar por medio de diversos métodos de apoyo nutricional.

EI PEW suele ser comun en estos pacientes, teniendo multiples causas por las cuales se puede
presentar, entre ellas tenemos la desnutricion, disminucion de la actividad fisica, el
hipercatabolismo inducido por la uremia, la acidosis y la inflamacion persistente. Por este
motivo es de vital importancia tener en cuenta el estado nutricional del enfermo renal, para

poder prevenir y tratar de manera prematura la condicién individual de cada paciente.

La suplementacion dietética con proteinas y energia adecuadas puede reducir el PEW. Si bien
la terapia nutricional para la disfuncién renal progresiva sigue siendo controvertida, estudios
previos han demostrado que puede ayudar a controlar la uremia, los desequilibrios
electroliticos y acido-bésicos, la retencion de agua y sal, y los trastornos minerales y 6seos
(MBD). Por lo tanto, se debe considerar el manejo nutricional durante todas las etapas de la
ERC, y todos los médicos que atienden a pacientes con ERC deben conocer los requisitos

dietéticos y nutricionales de estos pacientes.

La Kidney Disease Outcomes Quality Initiative (KDOQI), es una guia donde se pautan
recomendaciones nutricionales para los pacientes con ERC. La utilizacion de dicha guia

puede favoreces a los médicos, y ser una herramienta de gran ayuda en la consulta diaria.

La revision bibliografica se realizd con el propdsito de recopilar la mayor cantidad de
informacidn actualizada relacionada al apoyo nutricional en la ERC. Este trabajo permite
poner en consideracién la gran importancia que tiene el estado nutricional del enfermo renal

para poder tomar las medidas adecuadas para su cuidado.
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OBJETIVOS

Objetivo general

e Determinar el manejo nutricional adecuado en pacientes con enfermedad renal crénica.

Objetivos especificos

e Identificar los componentes dietéticos claves, para una adecuada nutricion en los
pacientes.
e Sintetizar informacion actualizada sobre los aspectos nutricionales de la enfermedad

renal crénica.
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METODOLOGIA
Disefio
Revision bibliogréafica de tipo narrativa, descriptiva de corte longitudinal.
Base de datos
Los articulos cientificos empleados en esta revision bibliografica fueron obtenidos de 4 bases

de datos cientificas mismas que son PubMedcentral, ElSevier, ScienceDirect y SciELO.

Criterios de inclusion y exclusion

Criterios de inclusion:

e Publicaciones con un margen de 5 afios atras.
e Guias de préctica clinica las cuales se encuentren avaladas por revistas cientificas.

e Atrticulos cientificos en los idiomas inglés y espafiol.
Criterios de exclusion:

e Manuscritos, cartas, tesis de pregrado o erratas.

e Articulos cientificos que excedan el margen de publicacion.

Términos de la busqueda o palabras clave

Para mejorar la busqueda y recopilacion de los articulos se utilizé los términos DeCS/MeSH
respectivos: “manejo” (ID: D057832), “nutricion” (ID: D000066888) y “enfermedad renal
cronica” (ID: D051436). Se utilizaran operadores Booleanos para la indagacion de datos:
“AND”, “OR” y NOT”.
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DESARROLLO DEL TRABAJO

Definicion

Se define como un sindrome clinico, secundario al cambio definitivo de la estructura del
rinfdn o de su funcidon persistente durante mas de tres meses, caracterizada por su
irreversibilidad y evolucion lenta y progresiva. Esto se define como una tasa de filtracion
glomerular (TFG) inferior a 60 ml/min por 1,73 m2 o uno o mas marcadores de disfuncion
renal como la albuminuria, hematuria 0 anomalias detectadas a través de pruebas de

laboratorio o imagen (15-17).
Epidemiologia

Se estima que aproximadamente entre el 9 y 10% de la poblacién mundial se ve afectada por
alguna etapa de la enfermedad (3,16). La poblacion estadounidense tiene una prevalencia del
13 al 15%, mientras que en Espafa es del 15.1% (1,6,17). Se prevé que la prevalencia
mundial est en aumento a medida que la poblacion envejece (4).

En Ecuador, se estima que la prevalencia de ERC afecta del 10 al 11% de la poblacién adulta,
en el afio de 2021 se identificaron un total de 31.732 casos; sin embargo, llama la atencion el
escaso numero de pacientes reportados, lo cual pone de manifiesto la escasez de estrategias
eficientes y eficaces de prevencidn, falta de deteccidn precoz y control de la enfermedad
(7,8).

Etiologia

La diabetes mellitus y la hipertension arterial (HTA) son las principales causas de
enfermedad renal crénica (ERC) y estan presentes en mas de la mitad de los casos. Sin
embargo, también puede desarrollarse ERC en personas con un indice de masa corporal
mayor a 30 kg/m2, antecedentes familiares de enfermedad renal, raza negra, consumo
excesivo de tabaco y alcohol, uso cronico de medicamentos antiinflamatorios, poliquistosis

renal, malformaciones congeénitas y enfermedad renal aguda prolongada (15,17).

En la nefritis lupica (NL), el dafio renal es causado por la acumulacion de complejos inmunes
que se forman localmente in situ o se depositan a través de la circulacion sanguinea, lo que

provoca inflamacion en el ovillo glomerular. Estos complejos inmunolégicos contienen
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multiples antigenos y se localizan inicialmente en el espacio mesangial y subendotelial, y
posteriormente en la zona subepitelial de la membrana basal glomerular. La activacion del
complemento a traves de mecanismos clasicos de inflamacién conduce a la fibrosis. Durante
este proceso, ciertas moléculas, como enzimas proteoliticas, citoquinas y factores
procoagulantes, inician y mantienen la respuesta inflamatoria, que provoca la proliferacion y
el dafio de las células podocitarias y endoteliales, junto con un aumento en la sintesis de

matriz extracelular, que finalmente conduce a la fibrosis irreversible (18).
Clasificacion

Segun la guia internacional de nefrologia Kidney Disease: Improving Global Outcomes
(KDIGO), la ERC se clasifica en cinco estadios, segun su TFG, y en tres estadios, segun la
albuminuria. Tanto la reduccion de la TFG como el incremento de la albuminuria aumentan
el riesgo cardiovascular de los pacientes y predicen una mayor progresion de la enfermedad
(17).

Albuminuria (mg/g)

Categorias, descripcion y rangos
KDIGO : i Y

Filtrado glomerular Al
Categorias, descripcién

A3

A2

OIS Normal a Moderadamente | Gravemente
(ml ;g..in”g 73md) ligeramente | elevada elevada
‘ elevada

<30mg/fg | 30-299 mg/g > 300 mg/g

G1 | Normal o elevado | =90

G2 | Ligeramente 60-89
disminuido

G3a |Ligera 45-59
a moderadamente
disminuido

G3b | Moderada 30-44
a gravemenie
disminuido

G4 | Gravemente 15-29
disminuido

G5 | Fallo renal <15

Tabla 1. Clasificacion de KDIGO de la enfermedad renal cronica.
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Es importante determinar que las albuminurias entre los 30-299 mg/g se denominan
microalbuminuria, y aquellas que son superiores a 300 mg/g se las conoce como
macroalbuminuria. La inclusion de la albuminuria en la clasificacion de la ERC se justifica

como una manera de estimar el riesgo progresivo de la disfuncion renal (17).

Este sistema de estadificacion nos sirve para determinar el método y la intensidad de

monitorizacion que se debe aplicar a los pacientes con ERC (17).
Fisiopatologia

La pérdida de las nefronas en la ERC esta acompafiada de una disminucion continua de la
funcién renal, esto tiene como resultado: a) modificaciones del equilibrio hidroelectrolitico
y acido-base; b) cumulo de solutos orgéanicos; c) alteracién en la produccion y metabolizacion
de ciertas hormonas, como la vitamina D y la eritropoyetina. A medida que la funcion renal
disminuye, se activan mecanismos compensatorios, lo que esclarece porqué un paciente con
ERC puede ser completamente asistematico a pesar de perder alrededor del 70% de su masa
renal (19).

La hiperfiltracion glomerular es uno de los principales mecanismos compensatorios, esta
consiste en que las nefronas sanas se vuelvan hiperfuncionantes, lo cual va a compensar de
manera parcial la disminucion del FG. Este mecanismo permite que se mantenga un balance
admisible de liquidos y electrolitos corporales hasta etapas relativamente avanzadas de la
enfermedad, sin embargo, lo hace a expensas de generar una glomeruloesclerosis, la cual
contribuye en incrementar el dafio a nivel de las nefronas remanentes. Cuando el nimero de
nefronas que se encuentran funcionantes alcanza niveles criticos, los mecanismos
compensatorios se vuelven insuficientes lo cual produce alteraciones bioquimicas y clinicas

caracteristicas del sindrome urémico (19).

La hiperfiltracion glomerular en las nefronas que quedan en el rifion se produce debido a la
hipertension glomerular, que puede ser causada por la transmision de la presion arterial
sistémica hacia el glomérulo o por cambios hemodindmicos locales. Un ejemplo de estos
cambios es el aumento del flujo sanguineo debido a la vasodilatacion predominante de la

arteriola aferente (19,20).
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La hipertension glomerular en forma crénica tiene un impacto negativo en los capilares
glomerulares y estira las células mesangiales, lo que conduce a un aumento en la produccion
de citocinas que pueden estimular la proliferacién y la formacion de tejido cicatricial. Esto
se traduce patologicamente en un aumento del tamafio de los glomérulos y, en ultima

instancia, glomeruloesclerosis (19).

La glomeruloesclerosis puede causar la pérdida de nefronas y esto puede resultar en una
mayor carga de trabajo para las nefronas que aln estan sanas. Esto puede crear un ciclo en el
que las nefronas sanas se ven obligadas a trabajar mas y, como resultado, pueden sufrir dafios
adicionales, lo que eventualmente puede llevar a una enfermedad renal en etapa terminal
(ESRD, por sus siglas en inglés) (19,20).

Alteraciones del equilibrio hidroelectrolitico y acidobésico.

Excrecion de sodio y agua

En etapas avanzadas de la enfermedad renal, los niveles de sodio pueden mantenerse en
niveles considerables debido a la capacidad de las nefronas restantes para excretar el sodio
en exceso. Sin embargo, si esta capacidad se ve comprometida, los rifiones no pueden
eliminar el exceso de sodio, lo que puede llevar a problemas de salud como hipertensién
arterial, edema y sobrecarga de volumen. Por otro lado, cuando el rifion aumenta la
reabsorcién de sodio, como en casos de hipovolemia debido a dosis excesivas de diuréticos

o diarrea severa, se puede producir una disminucion del volumen con facilidad (19).

En fases avanzadas de la ERC el balance del agua se ve afectado. Cuando el consumo de
agua es excesivo, se va a generar sobrehidratacion e hiponatremia dada a la incapacidad que
tiene el rifion para generar orina maximamente diluida. En cambio, en condiciones donde el
rifidn aumenta la reabsorcién de agua, como en la sudoracion excesiva o la deshidratacion
que acompafia a la fiebre, se genera deshidratacion e hipernatremia con simplicidad debido

a la impericia que tiene el rifion de generar orina maximamente concentrada (19).

Excrecion de potasio

El equilibrio del potasio se puede mantener en niveles aceptables gracias al aumento en la
excrecion del mismo a través de las nefronas que adn funcionan, asi como del tracto

gastrointestinal. Sin embargo, si este mecanismo compensatorio no es suficiente, los rifiones
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pueden no ser capaces de excretar cargas excesivas de potasio, lo que puede generar

hiperkalemia (19).

Excrecion de hidrogeniones

El equilibrio &cido-base se mantiene gracias a la eliminacion de iones de hidrégeno por las
nefronas hiperfuncionantes. No obstante, si la tasa de filtracion glomerular es inferior a 30
mL/min, los mecanismos de compensacion pueden volverse ineficaces, 1o que puede

provocar una retencion de hidrogeniones y, como consecuencia, acidosis metabolica (19).

Excrecion de acido Urico y magnesio

Debido a la disminucién de la capacidad para lograr excretar magnesio y &cido Urico, el
enfermo renal suele tener predisposicion a retenerlos. La hiperuricemia inusualmente puede
producir cuadros de gota en los pacientes por mecanismos que no se conoce con exactitud
(19).

Metabolismo del calcio y del fosfato

Los pacientes con ERC tienen un metabolismo anormal del fosfato y calcio, lo que puede
provocar diversos tipos de lesiones Oseas. Estas lesiones se conocen en conjunto como
osteodistrofia renal y se acompafian de calcificaciones vasculares y extravasculares, asi como

de alteraciones bioquimicas (19).

Con forme la enfermedad avanza, disminuye la excrecién renal de fosfato, esto estimulara la
elaboracion del factor de crecimiento de los fibroblastos 23 (FGF — 23), mismo que cohibe
al cotransportador Na/P tipo Il del tibulo contorneado proximal, teniendo como resultado el

incremento en la eliminacion renal de fosfato (19).

El FGF-23 también puede inhibir la 1-a-hidroxilasa, lo que provoca una reduccion en la
produccién de vitamina D activa. Esto se debe al aumento en la sintesis de la hormona
paratiroidea (PTH), lo que conduce a un aumento en la fosfaturia al reducir la reabsorcion de
fosfato en el tibulo proximal. En etapas mas avanzadas de la enfermedad, cuando la tasa de
filtracion glomerular es menor a 30 mL/min, las respuestas fosfatiricas no compensan la

retencion de fosforo, lo que resulta en hiperfosfatemia. Ademas, las concentraciones de
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vitamina D activa y calcio tienden a disminuir, lo que estimula ain mas la sintesis de PTH
(19,20).

La disminucion de las funciones renales y la sobrecarga de fosfato en el tibulo proximal son
las principales causas de la hipocalcemia. Esto se debe a la precipitacion del calcio junto con
el fosfato y a la reduccion de la produccion de vitamina D activa en el cuerpo (19,20).

Se han identificado varios mecanismos que contribuyen a la produccion excesiva de PTH en
los pacientes con ERC. Entre estos mecanismos, se encuentra la disminucion de la cantidad
de receptores de vitamina D, sensores de calcio, FGF-23 y klotho. También se ha observado
que existe resistencia a la inhibicion de la sintesis de PTH por el FGF-23 y una menor
respuesta a los efectos de la PTH sobre el hueso debido a la reduccion de receptores. Todos

estos factores contribuyen a la disfuncion del metabolismo mineral 6seo en la ERC (19,20).

La elevacion de la calcemia es causada por el hiperparatiroidismo secundario, el cual
estimula la reabsorcion 6sea, la produccidn de vitamina D activada en las nefronas restantes

y la reabsorcion tubular renal de calcio (19).

A pesar de que este proceso de compensacion puede mantener niveles normales de fosfato y
calcio durante un tiempo, desafortunadamente, también puede causar problemas 6seos como
la osteitis fibrosa quistica, que es una lesion comun en el hiperparatiroidismo. Ademas, otra
posible complicacion es la osteomalacia, que se produce por la falta de vitamina D activa
(19,20).

Acumulacién de solutos organicos

En pacientes con ERC, hay una acumulacion de diversas sustancias que normalmente son
eliminadas por los rifiones, como los subproductos de la descomposicion de proteinas y otras
sustancias exdgenas que son producidas y absorbidas en el intestino debido a la flora
intestinal alterada por la uremia. Estas sustancias, conocidas como toxinas urémicas, son
responsables de la disfuncion generalizada de los érganos y sistemas que se observan en el
sindrome urémico. Aunque la urea es una toxina urémica prototipica, sus niveles séricos no
siempre estan correlacionados con los sintomas de uremia, por lo que es importante

identificar otras posibles toxinas (19).
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Entre las sustancias que se han identificado con un papel importante en la enfermedad renal
cronica, se encuentran la urea, las guanidinas, la PTH y la f2-microglobulina. La urea, que
es una molécula soluble en agua y de peso molecular bajo, puede interferir con los
mecanismos que regulan el volumen celular y el equilibrio del potasio al inhibir el
cotransportador Na-K-2Cl de los eritrocitos. Ademas, la urea tiene efectos negativos en el
sistema inmunoldgico al inhibir la sintesis de 6xido nitrico en los macrofagos, y también

puede ser precursora de la formacion de guanidinas como el acido guanidinosuccinico (19).

Las guaninas son un conjunto de compuestos derivados de la arginina que tienen como
funcion principal inhibir la produccion de superédxido por los neutréfilos y la respuesta de los
linfocitos Killer. Por otro lado, la dimetilarginina simétrica tiene la capacidad de disminuir
la produccion de éxido nitrico al competir con la enzima NO sintetasa, o que puede ocasionar
problemas como hipertension, vasoconstriccion, disfunciones neurolégicas y deterioro del

sistema inmunologico (19).

En general, la PTH puede causar disfuncion celular al aumentar el calcio intracelular, lo que
resulta en una variedad de efectos, como cambios en la permeabilidad de la membrana
celular, estimulacion del catabolismo proteico y calcificacion tisular. Por otro lado, la
acumulacion de la PB2-microglobulina en varios tejidos puede provocar amiloidosis

relacionada con la didlisis (19).

Alteraciones de la produccion y del metabolismo hormonal

En condiciones normales, los rifiones son los responsables de la produccion de vitamina D
activada y eritropoyetina. Sin embargo, la disminucion de estas hormonas juega un papel
importante en el desarrollo de anemia y enfermedad Gsea. Ademas, algunas hormonas
peptidicas, como la gastrina, la insulina, el glucagon, la calcitonina y la PTH, son
metabolizadas en el rifion. En el caso de la ERC, los niveles plasmaticos de estas hormonas

aumentan y su vida media se prolonga (19).
Cuadro clinico

Durante las primeras etapas de la enfermedad, los pacientes no suelen presentar sintomas.
Sin embargo, a medida que la enfermedad avanza y la tasa de filtracion glomerular disminuye

aniveles inferiores a 10-15 mL/min, pueden aparecer sintomas inespecificos como debilidad,



22

malestar general, anorexia, insomnio, nauseas y vomitos. Con el tiempo, se pueden

desarrollar otros sintomas que son tipicos del sindrome urémico (19).

Manifestaciones cutaneas

Aquellos pacientes que se encuentran en etapas mas desarrolladas de la enfermedad suelen
tener un tono péalido terroso caracteristico. Dicha palidez esta relacionada con el aspecto
terroso y anemia con la tendencia a la hiperpigmentacion secundaria aniveles elevados de p3-

MSH vy la retencién de urocromos y carotenos (19,20).

Es frecuente que se presente prurito generalizado el cual puede estar acompariado de lesiones
de rascado; si es de gran intensidad, los pacientes suelen acudir al médico porque este

interfiere con el horario del suefio (19,20).

Otra alteracion cutanea es la escarcha urémica, la cual es resultado de la cristalizacion de la
urea acumulada en el sudor una vez este se evapora, el cual confiere un tipico aspecto

blanquecino (19).

Manifestaciones cardiovasculares

Las enfermedades cardiovasculares son la principal causa de enfermedad y mortalidad en las
personas con esta patologia. Estas enfermedades pueden incluir problemas como enfermedad
coronaria, insuficiencia cardiaca, hipertension arterial, hipertrofia ventricular izquierda y

pericarditis urémica (19).

La hipertension arterial es generada principalmente a la sobrecarga del volumen secundario
a la conservacion de agua y sodio, y en menor medida, a niveles elevados de renina-
angiotensina. En pacientes con ERC en etapas avanzadas, la hipertrofia ventricular izquierda
se observa en aproximadamente el 65 al 75% de los casos (19).

La hipertension arterial, la sobrecarga de volumen, la anemia y la frecuencia elevada de
cardiopatia isquémica suelen ser las causas principales de la insuficiencia cardiaca congestiva
en pacientes con ERC. Ademas, la pericarditis urémica se observa en el 6-10% de los
pacientes en fases avanzadas de la enfermedad, aunque su mecanismo no esta muy claro, se

relaciona con niveles elevados de BUM (19).
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Manifestaciones pulmonares

Los pacientes con ERC avanzada pueden desarrollar edema pulmonar por motivos
cardiogenicos, como se explicd previamente. No obstante, también pueden experimentar
edema pulmonar no cardiogénico, que se debe posiblemente a un aumento de la
permeabilidad de los capilares debido a la acumulacién de toxinas urémicas en el organismo.
Uno de los tipos mas comunes de edema pulmonar no cardiogénico es el llamado "pulmon
urémico”, que se caracteriza por la presencia de infiltrados alveolares en las areas cercanas a

los hilios, con una apariencia similar a las alas de una mariposa (19).

Manifestaciones neurologicas

La arteriosclerosis acelerada es una de las principales causas de accidentes cerebrovasculares
en pacientes con ERC. Ademas, la encefalopatia urémica es una complicacion comun de la
uremia avanzada Yy Sse caracteriza por sintomas como insomnio, incapacidad para
concentrarse, alteraciones en el suefio, pérdida de memoria, desorientacion, ansiedad,
cambios emocionales y, a veces, alucinaciones y depresion. Si no se trata adecuadamente, la

encefalopatia urémica puede empeorar y causar convulsiones, coma y muerte (19).

Las alteraciones sensitivas que experimentan los pacientes con ERC suelen presentarse como
sensaciones incomodas Yy localizadas en las piernas, conocidas como el sindrome de piernas
inquietas, el cual mejora al mover las piernas. Por otro lado, las alteraciones motoras se
manifiestan como debilidad muscular en las extremidades, una marcha inestable y una

disminucion en los reflejos osteotendinosos (19).

Manifestaciones digestivas

Las complicaciones mas comunes en pacientes con ERC incluyen sintomas como nauseas,
vOmitos y anorexia. La anorexia tiende a ser uno de los primeros sintomas en manifestarse y
puede ser intermitente, y en algunos casos, puede estar relacionada con el consumo de ciertos
alimentos como la carne. Aunque los sintomas de nauseas y vOmitos suelen ocurrir
principalmente por la mafiana, también pueden ocurrir durante el dia. Estos sintomas pueden
Ilevar a una disminucion en la ingesta de alimentos y, en ultima instancia, a una malnutricion

proteico-caldrica (19).
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Otros factores que contribuyen a la malnutricion son: 1) acidosis metabdlica; 2) alteraciones
hormonales; 3) enfermedades concomitantes; 4) produccién de citosinas debido al estado
inflamatorio que acompafia a la ERC; 5) efectos secundarios de farmacos (19).

Manifestaciones 6seas

La ERC puede generar alteraciones en el metabolismo mineral y dseo, las cuales pueden ser
de diferentes tipos, incluyendo cambios en el recambio 6seo, en el volumen y en el
crecimiento lineal, asi como en la fuerza. Ademas, también pueden presentarse cambios en
los niveles de fosfato, calcio, PTH y metabolismo de la vitamina D, asi como calcificaciones
vasculares en tejidos blandos. El término "osteodistrofia renal” se refiere al conjunto de
lesiones Oseas que resultan de estas alteraciones, que pueden incluir enfermedad dsea

adindmica, osteomalacia, hiperparatiroidismo secundario y lesiones mixtas (19).

El hiperparatiroidismo secundario se refiere a un aumento en la cantidad y actividad de
células como los osteoclastos y osteoblastos, 1o que lleva a un aumento en la tasa de
renovacion Osea y a una mayor resorcion del hueso. Esta situacion puede generar las

caracteristicas lesiones de osteitis fibrosa quistica (19).
Tratamiento de sustitucion

Las personas que padecen ERC en etapa V o insuficiencia renal terminal, es decir, aquellas
con una tasa de filtracion glomerular menor a 15 ml/min/1,73 mz2, requeriran algun tipo de
tratamiento para reemplazar la funcion renal. Este tratamiento puede ser un trasplante de
rifidn o una de las dos formas de didlisis disponibles: hemodiéalisis (HD) o dialisis peritoneal
(DP). Tanto la hemodialisis como la didlisis peritoneal ayudan a reemplazar la funcion renal
al eliminar los desechos y el exceso de agua, restableciendo el equilibrio de electrolitos y

corrigiendo la acidosis (21).
Dialisis peritoneal (DP)

La DP consiste en la transferencia de solutos y agua a través de una membrana peritoneal,
que actta como superficie de dialisis, entre la sangre que se encuentra en los capilares
peritoneales y la solucion que se instila en la cavidad peritoneal (dializado) a través de un
catéter. La solucion de dilisis va a estar empaquetada en bolsas de plastico transparentes y

flexibles, y el paciente o su cuidador va a ser capacitado por personal especializado para
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conectar dichas bolas al catéter por medio de técnicas estériles en el hogar o un ambiente
apropiado (21,22).

La DP tiene una ventaja significativa en cuanto a su portabilidad, ya que el propio paciente
0 cuidador puede realizar el tratamiento, lo que proporciona una mayor libertad de
movimiento y una mayor independencia en comparacién con la hemodidlisis (HD), que
requiere personal médico y de enfermeria. Ademas, debido a que la DP es una terapia
continua, se eliminan solutos y agua constantemente, lo que permite una dieta menos
restrictiva. La DP también es mas suave y ayuda a preservar mejor la funcién renal residual.
Sin embargo, la DP debe llevarse a cabo diariamente y es responsabilidad del paciente o
cuidador cumplir con la prescripcion médica y pagar por el tratamiento (21).

El peritoneo es una membrana serosa con una superficie de aproximadamente 1 a 2 m en
adultos y tiene dos valvas, la visceral y la parietal. La estructura de la membrana peritoneal
estd compuesta por una monocapa de células mesoteliales, el intersticio, los capilares
peritoneales y los linfaticos viscerales. EI nimero de capilares perfundidos determina el area
de superficie peritoneal efectiva, es decir, el area funcional disponible para el intercambio
entre la sangre y el liquido de dialisis (21).

Los capilares representan la mayor barrera para el transporte de solutos y agua. Este
transporte puede explicarse mediante el modelo de tres poros: ultraporos, poros pequefios y
poros grandes. Las células endoteliales de los capilares peritoneales son permeables al agua
a través de ultraporos (<0,5 nm de radio). Estos poros transcelulares estan representados por
proteinas de la membrana celular endotelial llamadas acuaporinas. Los solutos pequefios y el
agua se transportan a través de hendiduras intercelulares llamadas poros pequefios (radio de
4 nm). En cantidades mas pequefias, los poros grandes (de 12 a 15 nm de radio) estan
escasamente distribuidos y son responsables del transporte pasivo de macromoléculas, como

la albimina (21).

Las soluciones estandar de DP contienen altas concentraciones de glucosa como agente
osmotico. Este dializado hiperosmolar de plasma induce la eliminacion de liquido del plasma,
en un proceso llamado ultrafiltracion. Cuanto mayor sea la ultrafiltracién, mayor sera el
transporte convectivo de solutos. El volumen de ultrafiltracion depende de la concentracion

de glucosa en la solucion de dialisis utilizada, el periodo de permanencia del liquido en la
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cavidad peritoneal y las caracteristicas individuales de la membrana peritoneal de cada

paciente (21).

Tipos de dialisis peritoneal

Dialisis Peritoneal Ambulatoria Continua (CAPD)

En este método, la cavidad peritoneal va a ser llenada con solucion de dialisis, alrededor de
2 L de dicha solucidn, y este va a tener que ser cambiado cuatro veces al dia en intervalos de
4 a 8 horas, pero puede ser variable, con infusiones de entre 2 a 2.5 L y 3 — 5 cambios al dia

en pacientes adultos, segun requiera las necesidades de cada paciente (21,22).

La transferencia de solucion en la didlisis peritoneal se realiza manualmente mediante un
sistema de dos bolsas conectadas por un tubo en forma de Y, que estd conectado al catéter.
El sistema consta de una bolsa vacia para drenar la solucién peritoneal saturada de toxinas y
una bolsa llena de solucién fresca que se cuelga de un soporte a una altura mayor que el nivel
del catéter. Después de drenar la solucién saturada, la bolsa de solucion fresca se infunde
inmediatamente en la cavidad peritoneal. El proceso se realiza por gravedad (21,22).

Después de conectar el sistema al catéter, el paciente debe drenar la solucién remanente y
luego infundir la nueva solucién. Una vez que se completa la infusién, el paciente puede
desconectar el sistema y desecharlo, quedando libre para realizar otras actividades hasta que

Ilegue el momento del siguiente cambio (21,22).

Dialisis Peritoneal Automatizada (DPA)

Durante la noche, mientras el paciente esta dormido, un ciclador automatico realiza entre tres
y seis cambios de solucién en la dialisis peritoneal automatizada (DPA). La DPA se puede
realizar mediante diferentes tipos de cicladores automaticos (21,22).

Dialisis Peritoneal Nocturna Intermitente

En este método, el paciente realizara cambios de solucién de dialisis durante la noche
utilizando un ciclador, lo que permitira que la cavidad peritoneal permanezca sin liquido de
dialisis durante el dia. Este método se recomienda para pacientes que todavia tienen una

funcion renal residual (21,22).
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Dialisis peritoneal ciclica continua

Este método implica el uso de un ciclador durante la noche, pero a diferencia de otros
métodos, la solucion de dialisis permanecera en la cavidad peritoneal durante el dia, y el
paciente puede o no hacer cambios manuales de solucion durante este tiempo. Este enfoque
esta dirigido a pacientes que ya no tienen funcion renal residual (21,22).

Hemodialisis (HD)

La principal técnica utilizada para el tratamiento de la ERC es la HD, la cual se basa
principalmente en la eliminacion de sustancias a través de la difusién, mientras que la
eliminacién del exceso de agua retenida entre sesiones de dialisis se logra a traves de la
conveccion Se lleva a cabo por medio de la extraccion de sangre mediante un acceso vascular
hacia el dializador para poder purificar la sangre y esta retorne hacia la circulacién con el

termino de sangre purificada (23,24).

Existan diferentes modalidades de hemodialisis las cuales van a depender de la
permeabilidad, eficiencia y biocompatibilidad que tenga el dializador empleado. La
capacidad del dializador para eliminar moléculas pequefias es un factor importante para
evaluar su eficiencia. Esta capacidad se mide mediante el coeficiente de transferencia de
masa para la urea (KoA). El KoA representa el maximo aclaramiento tedrico que puede

obtener un dializador cuando se da un flujo de sangre y liquido de dialisis ilimitado (24).

La permeabilidad que tiene el dializador es medida por la capacidad para la transferencia de
agua (KUF) y la depuracién de B-2-microglobulina. Dado que ambas pueden ser paralelas,
se utiliza el KUF como indice de permeabilidad. Segun el KUF, la hemodialisis puede ser de
bajo flujo (KUF 20 mi/h/mmHg) o de alto flujo (KUF > 40 mi/h/mmHg) (24).

La hemodidlisis convencional, también Ilamada de bajo flujo, puede utilizar dializadores que
tienen membranas derivadas de la celulosa de baja biocompatibilidad o membranas
sintéticas. En contraste, la hemodialisis de alto flujo se relaciona con un mejor control del
nivel de B-2-microglobulina y con una menor prevalencia y gravedad de la amiloidosis

relacionada con la dialisis (24).
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Técnicas convectivas

Este método se desarroll6 para mejorar la eliminacion de moléculas grandes y medianas que
no se eliminan facilmente por difusion. Para transferir estos solutos, se utiliza el principio de
arrastre por flujo, que depende del tamafio de los poros de la membrana y de la tasa de
ultrafiltracion (24).

Técnica convectiva clasica

En esta técnica, se introduce liquido de reposicion en una linea venosa y se extrae agua
plasmatica, lo que aumenta la viscosidad de la sangre a medida que fluye por el dializador.
Esto, junto con la absorcion de proteinas en la membrana del dializador y la acumulacion de
moléculas grandes que no pueden atravesarla cerca de la membrana, reduce el transporte por

difusion y conveccion (24).

Técnica de conveccion ON-LINE

El uso del bafio de dialisis como liquido de sustitucidn fue un avance importante que renovo
el interés en las técnicas convectivas. Inicialmente, se utilizé el bafio de dialisis como liquido
de reposicion, el cual fue esterilizado previamente y recolectado en recipientes cerrados
(preparacion "off-line™ del liquido de reposicion). Con el avance técnico que permitié la
infusion directa del bafio de dialisis conforme se va generando en el monitor (preparacion
"on-line"), sin necesidad de ser almacenado de manera externa, se logré una mayor expansion

de las técnicas convectivas en el tratamiento de la ERC (24).

La técnica de produccion "on-line" nos brinda la posibilidad de utilizar grandes cantidades
de liquido de reposicion sin aumentar el costo. Esta técnica supera una de las limitaciones de
la conveccion clasica y permite una alta eficiencia en la eliminacion de sustancias por
conveccion. Para garantizar la precision en la equivalencia de los volimenes de liquido de
reposicion y plasma extraido, se utiliza un modulo de balance de fluidos o un sistema similar

con medidores de flujo (24).
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Tratamiento dietético — nutricional
Kidney Disease Outcomes Quality Initiative (KDOQI) 2020

En 1996, la Fundacion Nacional del Rifién (NKF), publico la primera Kidney Disease
Outcomes Quality Initiative (KDOQI), la cual es un conjunto de pautas nutricionales para los
pacientes con ESRD. Desde entonces, las pautas de KDOQI han pasado por revisiones y se
han ampliado para incluir recomendaciones de nutricion para cada etapa de la ERC, dialisis
y pre/post del trasplante de rifién. Las recomendaciones proporcionadas en esta revision
provienen de la reciente Guia clinica KDOQI para la nutricion en la ERC: Actualizacion

2020, que se desarroll6 con la Academia de Nutricion y Dietética (9).
Recomendaciones de la evaluacion nutricional

Hubo una actualizacion sustancial en las recomendaciones sobre los métodos para evaluar el
estado nutricional de los pacientes con ERC. Uno de los puntos destacados de las nuevas
directrices es el reconocimiento del bajo nivel de evidencia para usar una herramienta sobre
otras para diagnosticas PEW. Se proporciona una descripcion completa sobre la aplicabilidad
potencial de los dispositivos técnicos y métodos antropométricos para evaluar el estado
nutricional, pero la evidencia fue mas sélida para recomendar ciertos métodos integrales
establecidos, como la evaluacion global subjetiva (SGA) y la puntuacion de inflamacion de
la desnutricion (MIS). También se enfatiza que los marcadores bioquimicos no deben
interpretarse de forma aislada para evaluar el estado nutricional, ya que estan influenciados
por otros factores en pacientes con ERC, especialmente en aquellos en dialisis de

mantenimiento (11).

Al evaluar los requerimientos de energia para guiar la ingesta de energia dietética, la
calorimetria indirecta sigue siendo el estandar de oro para medir el gasto de energia en reposo.
Sin embargo, dado que no esta facilmente disponible, se recomienda el uso de ecuaciones
predictivas de gasto de energia en reposo especificas de la enfermedad para pacientes en

dialisis de mantenimiento, aungue se necesita mas investigacion en esta area (11).

Al evaluar las necesidades de ingesta dietética, una nueva declaracion sefiala que los factores
mas alla de la ingesta de alimentos, como el conocimiento, las creencias, las actitudes, el

comportamiento y el acceso a los alimentos, asi como los aspectos psicoldgicos y cognitivos,
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deben tenerse en cuenta para planificar de manera efectiva las intervenciones nutricionales

en pacientes con ERC (11).
Terapia de nutricion médica y recomendaciones de energia y proteinas

Un nuevo tema agregado en la guia actualizada es la recomendacién para la terapia de
nutricion médica (MNT). La recomendacion enfatiza la importancia de proporcionar este
enfoque colaborativo por parte del equipo de atencion médica para optimizar la atencion
nutricional adaptandola a las necesidades, el estado nutricional y las comorbilidades de las
personas (11).

Debido a los cambios nutricionales dindmicos que ocurren durante la ERC, en esta nueva
guia se sefiala la importancia de monitorear y evaluar un conjunto de marcadores

relacionados con la nutricion para lograr los beneficios de la MNT (11).

En el nuevo documento de la guia, se actualizaron las recomendaciones de ingesta de
proteinas y energia y se agregaron nuevas declaraciones. La recomendacion de ingesta de
proteinas para pacientes que no se someten a diélisis ha cambiado considerablemente en esta

guia actualizada (11).

En las declaraciones actualizadas, se destaca que la dieta baja en proteinas (0,55-0,6 0 0,28—
0,43 g/kg/dia con analogos de cetoacidos) debe administrarse a pacientes no diabéticos y
metabolicamente estables con ERC en estadios 3 y 4. Es importante que la reduccion en la
ingesta de nutrientes se realice con la supervision cercana de un profesional de la salud,
preferiblemente un dietista, para minimizar cualquier riesgo asociado. En el caso de pacientes
con enfermedad renal diabética, se recomienda una restriccion proteica dietética moderada

de 0,6 a 0,8 gramos por kilogramo de peso corporal por dia (11).
Suplementacién nutricional

Las pautas establecidas sobre recomendaciones para la suplementacion nutricional se
ampliaron considerablemente para abordar diferentes tipos y rutas de suplementacion
nutricional. En particular, se actualizan y presentan en detalle las estrategias para prevenir el
catabolismo inducido por la diélisis y las intervenciones para tratar la PEW en pacientes con
ERC en estadios 3 a 5 y pacientes con dialisis de mantenimiento. Los pasos consecutivos que

deben tomarse en pacientes con ERC con PEW o en riesgo de PEW incluyen asesoramiento
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dietético, suplementos nutricionales orales de prueba de 3 meses y alimentacion por sonda
enteral, si los pacientes sufren una ingesta cronica inadecuada y cuando no se puede alcanzar
el requerimiento necesario de proteinas y energia por consejeria y suplemento nutricional
oral. Se debe preferir la alimentacion por via gastrointestinal durante el mayor tiempo posible
y se puede considerar la nutricién parenteral total o la nutricion parenteral intradialisis como

una opcion para administrar nutrientes si falla la via enteral (11).

Varias consideraciones importantes con respecto a la prevencion y tratamiento de la PEW,
como a quién trata, cuando administrar suplementos, cuanto y por cuanto tiempo administrar
y cdmo monitorear la respuesta no estan cubiertas por las pautas actuales debido a la falta de
datos sélidos, y se recomiendan como &reas de investigacion adicionales (11).

Micronutrientes y electrolitos

En las pautas actualizadas se sefiala que la provision de declaraciones precisas y confiables
basadas en evidencia para la evaluacion y administracion de micronutrientes en pacientes
con ERC sigue siendo un desafio. A pesar de la gran cantidad de ensayos sobre los efectos
de la suplementacion con micronutrientes, la mayoria de ellos no informan el estado inicial
de los micronutrientes examinados o la ingesta dietética durante los estudios; esto ha llevado
a limitaciones significativas en las recomendaciones basadas en la evidencia. Ademas, las
diferencias en los estudios publicados con respecto a las dosis de los suplementos, la duracién
de la intervencion y los resultados analizados, entre varias otras cuestiones, dificultan brindar
recomendaciones sobre las cantidades de micronutrientes que se deben administrar y los tipos
de pacientes con ERC que deben recibir estos suplementos. Tomando en consideracién todos
estos temas, se acordd desarrollar recomendaciones basadas en opiniones para guiar a los
profesionales y enfatizar la necesidad de individualizar la suplementacion con

micronutrientes (11).

Un conjunto de recomendaciones sobre electrolitos es otra nueva area incluida en las pautas
actualizadas. Las alteraciones en el metabolismo mineral y homeostasis acido-base ocurren
en etapas tempranas de la ERC y estan relacionados con varias complicaciones de la
enfermedad. Es fundamental gestionar los componentes de la dieta para prevenir y tratar los

trastornos electroliticos y &cido-base. (11).
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A pesar de la evidencia mas consistente para reducir la produccion de acido a través de la
suplementacion con bicarbonato de sodio o citrato de sodio con efecto beneficioso en la
disminucion de la funcion renal residual, la evidencia reciente sugiere que una alimentacion
con frutas y verduras pueden tener los mismos efectos. Ambos enfoques se proporcionan en

las nuevas directrices para la ERC 1 -5 (11).

En cuanto al fosforo y potasio de la dieta, aunque algunas recomendaciones dietéticas
tradicionales han propuesto una determinada cantidad de ingesta de ambos nutrientes, no se
ha establecido la eficacia de esta recomendacion. Por lo tanto, la recomendacion en la guia
actualizada es que la dieta debe ajustarse para mantener el fosforo y el potasio séricos en el
rango normal. La individualizacion debe considerarse junto con varios otros factores y
condiciones que influyen en la concentracion sérica de ambos electrolitos. Se reconocié que
es importante tener en cuenta la biodisponibilidad de las fuentes de fosforo en la planificacién
de la dieta y que los aditivos alimentarios son una consideracion importante tanto para el
fésforo como para el potasio. En cuanto al sodio, la evidencia es mas consistente indica que
limitar la ingesta a menos de 2.3 g/dia puede reducir la presion arterial y mejorar el control

del volumen en los pacientes con ERC 3 -5 (11).
Requerimientos nutricionales
Proteina

La ingesta de proteinas es uno de los temas mas discutidos en el manejo nutricional de la
ERC. Se ha comprobado que una dieta con un alto contenido de proteinas, que se define
como la ingesta diaria de mas de 1,2 gramos / kilogramo de peso corporal / dia, puede causar
una disminucién significativa en la funcién renal. La ingesta elevada de proteinas aumenta
el flujo de sangre en los rifiones y aumenta la presion dentro de los glomérulos, lo que resulta
en una mayor tasa de filtracion glomerular y una excrecion mas eficiente de los productos

nitrogenados derivados de las proteinas (4,6).

La hiperfiltracién glomerular inducida por las dietas ricas en proteinas puede tener
consecuencias perjudiciales para el rifién y otros 6rganos a largo plazo. Varios estudios han
demostrado que la exposicion a largo plazo a una dieta alta en proteinas puede causar dafio
renal y disfuncion renal progresiva (4).
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El consumo de dietas con alto contenido de proteinas puede aumentar el riesgo de
hiperfiltracion renal y una disminucidn rapida de la funcion renal en la poblacion en general.
Aunque hay controversias sobre los efectos de una dieta alta en proteinas en personas con
funcién renal normal, se recomienda evitar una ingesta alta de proteinas en pacientes con

ERC o con riesgo de desarrollarla (4).

Por el contrario, una dieta con bajo contenido de proteinas puede ayudar a proteger la funcion
renal al reducir la presion sanguinea en los vasos renales y la filtracion excesiva de liquido y
sustancias a través de los glomérulos. Aunque algunos estudios experimentales indican que
la restriccién de proteinas puede mejorar la glomeruloesclerosis, reducir la proteinuria y
preservar la TFG, no todos los estudios clinicos han demostrado que las dietas bajas en

proteinas proporcionen efectos beneficiosos en pacientes con ERC (4).

El Modification of Diet in Renal Disease (MDRD) es el ensayo controlado mas grande que
se ha llevado a cabo sobre la restriccion de proteinas en la dieta en pacientes con ERC, pero
no encontrd pruebas que respalden los efectos beneficiosos de una dieta baja en proteinas.
Estos hallazgos deben interpretarse con cautela, ya que el estudio MDRD tuvo varias
limitaciones generales, incluida una corta duracion del seguimiento y una tasa
moderadamente baja de adherencia a la dieta. Sin embargo, la mayor parte de los estudios
controlados y metanalisis han demostrado los efectos positivos de disminuir la cantidad de

proteina en la dieta (4,9,14).

Una dieta baja en proteinas atenu6 el deterioro de la funcion renal y retraso el inicio de la
dialisis en pacientes con ERC avanzada. Ademas, la restriccion de proteinas en la dieta puede
mejorar la disfuncion metabdlica en la ERC. Reducir la cantidad de proteina en la
alimentacion puede ser beneficioso para tratar la acidosis metabolica en personas que sufren
ERC. EIl 4cido es producido por el metabolismo de las proteinas. Conforme disminuye la
funcién renal, existe una tendencia al deterioro de la secrecién de acido, lo que da como
resultado una acidosis metabolica cronica. La acidosis metabdlica altera el metabolismo de

las proteinas, aumenta el catabolismo muscular y agrava los sintomas urémicos (4).

Es fundamental realizar cambios en la alimentacion para tratar la hiperfosfatemia en
pacientes con ERC, ya que la proteina, especialmente la de origen animal, es una de las
principales fuentes de fosforo en la dieta. La restriccion de proteinas en la dieta puede tener
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un efecto positivo en el control de la hiperfosfatemia, lo que a su vez puede mejorar el manejo
de la ERC-TMO (4).

Las principales preocupaciones asociadas con las dietas bajas en proteinas en la practica
clinica son el riesgo de PEW y el cumplimiento de las restricciones dietéticas. multiples
estudios que evallan dietas bajas en proteinas se ha observado que, en pacientes con ERC,
los tratamientos realizados han sido seguros sin presentar complicaciones graves, asi como

también, han mostrado tasas bajas de PEW y desnutricion. (4,9).

Una dieta de 0,6 a 0,8 g/kg/dia de proteinas con un aporte calérico adecuado (30 a 35
kcal/kg/dia) puede satisfacer las necesidades dietéticas de los pacientes con ERC,
especialmente si la mitad de la proteina proviene de fuentes con “proteina de alto valor
biologico” que contienen los aminoacidos esenciales en proporciones Yy cantidades
apropiadas, como huevos, leche, carne y pescado. Si bien la adherencia a la limitacion de
proteinas en la dieta es dificil de predecir, la buena comunicacion médico-paciente, la
educacion sobre enfoques dietéticos simplificados y la vigilancia periddica por parte de un

dietista pueden mejorar la adherencia (4,6,9).

Se recomienda una mayor ingesta de proteinas (1,0 a 1,2 g/kg/dia) para pacientes con
insuficiencia renal (KF) con terapia de reemplazo, ya que se necesita proteina adicional para
prevenir la PEW. Se recomienda una dieta baja en proteinas (0,8 g/kg/dia méas 1 g/dia de
proteina por cada 1 g de excrecién urinaria de proteina por encima de 5 g/dia) para los
pacientes que tienen sindrome nefrdtico. Sin embargo, es importante que los pacientes

reciban suficientes calorias para mantener una ingesta calérica adecuada (3,4,9).

La cantidad adecuada de proteina en la dieta de un paciente debe ser determinada de manera
individual, teniendo en cuenta su estado clinico y la gravedad de su afeccién médica. Se
recomienda una restriccion proteica moderada de 0,8 a 1,0 g/kg/ dia para pacientes con ERC
no proteindrica G1, G2, pacientes mayores con ERC G3b y pacientes con ERC de evolucion
lenta (4).

El consumo de carne roja se relaciona con un mayor riesgo de ERC, en comparacion con
otras fuentes de proteinas como aves, pescado, huevos y productos lacteos, que no presentan

una asociacion clara con el riesgo de la enfermedad. Ademas, se ha observado que los
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productos lacteos pueden estar asociados con un menor riesgo de desarrollo y avance de la
ERC. Sin embargo, no hay pruebas suficientes para recomendar tipos particulares de
proteinas para pacientes con ERC. Para una nutricion adecuada, sugerimos que los pacientes
con ERC reciban al menos la mitad de su ingesta de proteinas de fuentes con “alto valor

biologico” (4).
Sodio

El alto consumo de sodio tiene efectos nocivos sobre la presion arterial, la salud
cardiovascular, la funcién renal y el avance de la ERC. Se recomienda fuertemente restringir
el consumo de sodio en la dieta de los pacientes con ERC para manejar la retencion de
liquidos, reducir la presion arterial y disminuir el riesgo cardiovascular. Un estudio
aleatorizado controlado demostré que la restriccion de sodio generd una disminucion en la
presion arterial, el volumen de liquido fuera de las células y la cantidad de proteina en la
orina en pacientes con ERC moderada a grave. Adicionalmente, la restriccion de sodio
potencid los beneficios de una dieta baja en proteinas y la inhibicion del sistema renina-
angiotensina-aldosterona al reducir la presion en los glomeérulos, lo que sugiere que limitar
el consumo de sodio puede disminuir la cantidad de proteina en la orina y retrasar la
progresion de la ERC (4,6,11).

Casi todas las guias recomiendan reducir la ingesta de sodio de 2 a 2,3 g/dia en adultos, dado
el riesgo de hiponatremia y resultados adversos, no se recomienda una ingesta dietética de

sodio < 1,5 g/dia para pacientes con ERC avanzada ni para pacientes en dialisis (4,9,11).

A pesar de que la recoleccion de orina de 24 horas para medir la excrecion de sodio es
considerada la forma mas precisa de estimar la ingesta de sal, realizar esta recoleccion puede
resultar inconveniente. La tasa de excrecion urinaria de sodio a partir de la orina puntual o el
cuestionario de alimentos de frecuencia de sodio podrian usarse para evaluar y monitorear la
ingesta de sal en la dieta. Sin embargo, la excrecion urinaria de sodio no fue util para

monitorear los efectos de una dieta baja en sodio en pacientes con ERC (4).
Potasio

Como principal cation intracelular, el potasio interviene en la electrofisiologia intracelular y

desempefia un papel importante en las funciones vasculares y neuromusculares [4]. Los
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niveles séricos de potasio estan finamente regulados, ya que un nivel bajo de potasio se asocia
con debilidad muscular e hipertension, mientras que un nivel alto de potasio puede provocar
arritmia ventricular y muerte. En consecuencia, la cantidad de potasio que se consume en la
dieta y los niveles de potasio en la sangre son de gran importancia clinica. Sin embargo,
existe una falta de estudios que hayan examinado los efectos de modificar la dieta en los

niveles séricos de potasio en pacientes con ERC (4,9).

La KDOQI recomiendan una ingesta de potasio de 2 a 4 g/dia (51 a 102 mmol/dia) para
pacientes con ERC G3, G4, pero sin restricciones (> 4 g/dia o > 102 mmol/dia). /dia) para

aquellos con ERC en etapa temprana (4,11).

Ademas de la funcion renal y la ingesta dietética, varios otros factores afectan los niveles
séricos de potasio, incluido el uso de bloqueadores del sistema renina-angiotensina-
aldosterona (RAAS) y betablogueantes, estado de hidratacion, estado &cido-base, control
glucémico, funcién suprarrenal, estado catabolico y problemas gastrointestinales, como
como diarrea, estrefiimiento y sangrado. Como la investigacion sobre los efectos de estos

factores es limitada, se recomienda un enfoque individualizado para cada paciente (4,9).

Comer maés alimentos de origen vegetal, como verduras y granos, en lugar de alimentos de
origen animal, como la carne roja, puede ayudar a prevenir y retardar la progresion de la
ERC, la diabetes tipo 2, la presion arterial alta y las enfermedades cardiacas. Comer menos
alimentos de origen animal puede reducir la carga de &cido y ejercer menos estrés sobre los

rifiones (4).

Ademas, los alimentos de origen vegetal que no estan muy procesados contienen fitatos. Los
fitatos pueden unirse al fosfato, por lo que podemos esperar que se absorba mucho menos
fosfato a través de los alimentos de origen vegetal que los alimentos altamente procesados.
Sin embargo, una dieta rica en potasio, como una dieta basada en plantas, puede tener un
beneficio limitado en el control de los niveles séricos de potasio y fosfato en pacientes con
disfuncion renal. Por lo tanto, los enfoques individualizados con respecto a la ingesta de

potasio en la dieta en pacientes con ERC deben apuntar a una dieta de normal a alta en potasio

(4).
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En teoria, los quelantes de potasio se pueden usar para proporcionar una dieta de dieta libre
de potasio que incluya frutas y verduras si existe preocupacion sobre la hiperpotasemia en
los pacientes con ERC. Sin embargo, no se han realizado investigaciones sobre si se debe
modificar la ingesta de potasio cuando se toman quelantes de potasio. Las pautas mas
recientes recomiendan ajustar la ingesta de potasio en la dieta de forma individual para

mantener niveles normales de potasio en suero en pacientes con ERC (4,9).
Fosforo

El fosforo es un nutriente esencial para mantener la homeostasis y se encuentra en la mayoria
de los alimentos naturales y procesados. La ingesta de fosforo es necesaria para el
crecimiento y la mineralizacion de los huesos, asi como para la regulacion de la energia y la
homeostasis &cido-base. Los pacientes con ERC suelen mantener niveles normales de fosforo
sérico durante las primeras etapas (eGFRcr> 45 ml/min/1,73 m2) al promover la excrecion
de fdésforo con un aumento de los niveles del FGF-23 y PTH. Sin embargo, a medida que
progresa la ERC, pueden producirse niveles elevados de fosfato sérico o hiperfosfatemia
debido a la resistencia al FGF-23 y la PTH (4).

Las guias tradicionales sugieren mantener una ingesta de fésforo de 800 a 1000 mg/dia en
pacientes con ERC G3-5 y KF en dialisis para mantener el nivel de fosforo sérico dentro del

rango normal (4,9).

Las directrices que sugieren restringir la cantidad de fosforo en la dieta a menudo destacan
la preocupacion sobre los posibles riesgos asociados con limitar la ingesta de proteinas en
pacientes con ERC, en especial aquellos que estan bajo tratamiento de dialisis de
mantenimiento. Por lo tanto, las consultas dietéticas deben incluir informacion sobre las
fuentes de proteinas que contienen fosforo y sugerencias para cocinar alimentos ricos en

fosfato que puedan lograr una baja ingesta de fosforo sin comprometer la calidad de la dieta
(4).

Ademas, la educaciéon del paciente sobre el manejo de la hiperfosfatemia, incluida la
adopcion de una dieta baja en fosfato y el uso apropiado de quelantes de fosfato, puede

mejorar el control del fosfato. EI manejo nutricional puede incorporar fuentes adicionales de
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fosforo de origen vegetal, ya que la absorcion gastrointestinal del fosforo de origen vegetal

(20 % a 50 %) es menor que la de los alimentos de origen animal (40 % a 60 %) (4,9).

Las pautas recientes enfatizan las recomendaciones individualizadas luego de la evaluacion
de la ingesta de fosforo en la dieta para mantener el fosforo sérico dentro del rango normal
en pacientes con ERC. En pacientes con ERC avanzada, una alternativa para disminuir la
cantidad de quelantes de fosfato en las pastillas es la restriccion de la ingesta de fosfatos de

origen animal en la dieta y el uso de fosfato de origen vegetal en su reemplazo (4,9).
Calcio

El balance de calcio esta regulado por la absorcion intestinal de calcio, la reabsorcion renal
y las hormonas calciotropicas que activan el intercambio de calcio del hueso cuando los
niveles séricos de calcio son bajos. La absorcion insuficiente de calcio y la deficiencia cronica
de calcio aumentan el riesgo de hipertiroidismo y osteitis. Sin embargo, el exceso de calcio
plantea un mayor riesgo de calcificacion, lo que resulta en comorbilidades y una mayor
mortalidad (9,25).

Las investigaciones muestran que la ingesta de alrededor de 800 a 1000 mg/dia de calcio
puede ser suficiente para mantener el equilibrio de calcio en pacientes con ERC 3 0 4 en

ausencia de anélogos de vitamina D (4,9,25).

Mantener el equilibrio del calcio es mas complicado para los pacientes con ERC en dialisis,
y la hipercalcemia es relativamente estandar. La vitamina D es un factor importante en el
mantenimiento del equilibrio del calcio. La terapia de suplementos de vitamina D se prescribe
a pacientes con ERC con niveles de vitamina D activada ineficientes para aumentar la

reabsorcion de calcio y prevenir la PTH sérica alta y el recambio 6seo (9).
Vitamina D

El papel principal de la vitamina D es activar la reabsorcion intestinal de calcio, pero a
medida que avanza la enfermedad renal se producen alteraciones en el mecanismo biologico.
Los niveles bajos de vitamina D activada en pacientes con ESRD se asocian con una mayor

reabsorcion 6sea y una densidad mineral dsea reducida (9).
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El metabolismo de la vitamina D se ve interrumpido por la incapacidad para el segundo paso
de hidroxilacién de la 25-hidroxivitamina D, lo que la convierte en la forma activa 1,25

dihidroxi vitamina D, que se produce en los rifiones (4,9).

La inhibicion de la 1,25 dihidroxi vitamina D induce hipocalcemia, lo que estimula a la
glandula paratiroides para que libere hormona paratiroidea en niveles circulantes
persistentes. Con el tiempo, esto puede resultar en osteodistrofia renal, incluyendo

paratiroidismo secundario, osteitis fibrosa, osteomalacia y enfermedad 6sea adinamica (9).

Ninguna guia especifica una dosis segura de suplementos de vitamina D para prevenir los
efectos secundarios en pacientes con ERC. Por lo tanto, los regimenes de suplementos de
vitamina D deben individualizarse, y los niveles séricos de calcio, fésforo y 25-
hidroxivitamina D deben medirse periddicamente, especialmente en pacientes que toman

quelantes de fosfato que contienen calcio y/o analogos activos de vitamina D (4).
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RESULTADOS
Tabla 1
Ingesta de proteina
Autor Titulo Resultados
Kimetal., (4) Nutritional management in | Una dieta de 0,6 a 0,8 g/kg/dia de

patients with chronic kidney

disease.

proteinas con un aporte calorico
adecuado (30 a 35 kcal/kg/dia) puede
satisfacer las necesidades dietéticas
ERC,
la mitad de la

de los pacientes con
especialmente si
proteina proviene de fuentes con

“proteina de alto valor bioldgico”.

Kramer et al., (6)

Diet and Chronic Kidney

Disease.

Recomiendan que la ingesta de
proteinas en la dieta se mantenga

entre 0,6 a 0,8 g/kg/dia de proteinas.

Naber et al., (9)

Chronic kidney disease: Role
of diet for a reduction in the

severity of the disease.

Las dietas bajas en proteinas (LPD)
recomienda una limitacién proteica

que proporcione 0,55-0,60 g/kg /dia.

Es posible alcanzar dietas con muy
bajos niveles de proteina (VLPD),
entre 0,28 y 0,43 g/kg/dia, mediante
el uso de suplementos nutricionales
que contienen aminoacidos esenciales

(EAA) y cetoanalogos.

Hanna et al., (12)

A Practical Approach to

Nutrition,  Protein-Energy

Wasting, Sarcopenia, and

Se recomienda limitar la ingesta de
proteinas en pacientes con ERC a una

cantidad que oscile entre 0,6 y 0,8
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Cachexia in Patients with

Chronic Kidney Disease.

gramos por kilogramo de peso

corporal por dia.

Apetrii et al., (13)

Nutrition in Chronic Kidney
Role  of

Proteins and Specific Diets.

Disease—The

Las pautas de nutricion mas recientes
LPD
proporcione 0,55 — 0,60 g /kg /dia, o

recomiendan un que
un VLPD que proporcione 0,28 — 0,43
g/kg/dia

adicionales/analogos de aminoacidos

con cetoacidos

Ikizler et al., (11,26)

The 2020 Updated KDOQI
Clinical Practice Guidelines
for

Nutrition in Chronic Kidney
Disease. / KDOQI Clinical

Una (LPD) que aporte entre 0,55 y

0,60 gramos de proteina por
kilogramo de peso corporal por dia, 0
bien, (VLPD) que proporcione entre

0,28 y 0,43 gramos de proteina

Practice  Guideline  for | dietética por kilogramo de peso
Nutrition in CKD: 2020 | corporal por dia, con la adicion de
Update. suplementos de
cetoandlogos/aminoacidos para
cumplir con los requerimientos
proteicos (0,55-0,60 gramos por
kilogramo de peso corporal por dia).
Tabla 2
Ingesta de sodio
Autor Titulo Resultados
Kimetal., (4) Nutritional management in | la Ingesta dietética de referencia

patients with chronic kidney

recomienda < 2 g/dia de sodio, o lo

Disease.

disease. que corresponde a aproximadamente
5 g/dia de sal.
Kramer et al., (6) Diet and Chronic Kidney | Para los pacientes con ERC

recomiendan la ingesta de sodio <2,4
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g/d, pero la ingesta ideal puede variar
segun la edad y las comorbilidades.

Naber et al., (9)

Chronic kidney disease: Role
of diet for a reduction in the

severity of the disease.

la recomendacion mas reciente de
ingesta de sodio es un maximo de 2,3
g/d y hacer de la restriccion de sodio
un estilo de vida para controlar el
volumen de liquidos y mantener un

peso deseable.

Ikizler et al., (11,26)

The 2020 Updated KDOQI
Clinical Practice Guidelines
for

Nutrition in Chronic Kidney
Disease. / KDOQI Clinical

Recomienda limitar ingesta de sodio a
menos de 100 mmol/d o0 <2,3 g/ d
para reducir la presion arterial y

mejorar el volumen control.

Practice  Guideline  for
Nutrition in CKD: 2020
Update.
Tabla 3
Ingesta de potasio
Autor Titulo Resultados
Kimetal., (4) Nutritional management in | Se recomiendan regimenes

patients with chronic kidney

disease.

individualizados para mantener los
niveles de potasio sérico dentro del

rango normal.

Naber et al., (9)

Chronic kidney disease: Role
of diet for a reduction in the

severity of the disease.

Se aconseja a los pacientes que
limiten la ingesta de potasio en la
dieta para conservar los niveles
séricos de potasio dentro del nivel

normal.
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Ikizler et al., (11,26)

The 2020 Updated KDOQI
Clinical Practice Guidelines
for

Nutrition in Chronic Kidney
Disease. / KDOQI Clinical

Es sensato ajustar la ingesta dietética
de potasio para mantener el potasio

sérico dentro del rango estandar.

Practice  Guideline  for
Nutrition in CKD: 2020
Update.
Tabla 4
Ingesta de fosforo
Autor Titulo Resultados
Kimetal., (4) Nutritional management in | Se recomiendan 0,8-1 g/dia o

patients with chronic kidney

disease.

regimenes individualizados para
mantener el fosforo sérico dentro del

rango normal.

Kramer et al., (6)

Diet and Chronic Kidney

Disease.

Se debe ajustar su ingesta de acuerdo
a las necesidades individuales que

tenga el paciente renal.

Naber et al., (9)

Chronic kidney disease: Role
of diet for a reduction in the

severity of the disease.

Una ingesta de fdsforo que

mantuviera los niveles séricos de
fésforo dentro de los rangos
normales; y restringir el fésforo en la

dieta en caso de hiperfosfatemia.

IKizler et al., (11,26)

The 2020 Updated KDOQI
Clinical Practice Guidelines
for

Nutrition in Chronic Kidney
Disease. / KDOQI Clinical
Practice

Guideline for

Ajustar ingesta dietética de fosforo
para salvaguardar los niveles séricos

de fosfato en el rango normal.
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Nutrition in CKD: 2020
Update.
Tabla 5
Ingesta de calcio
Autor Titulo Resultados
Kim et al., (4) Nutritional management in | Para mantener niveles normales de

patients with chronic kidney

disease.

calcio, se pueden recetar dosis de 800
a 1000 mg por dia de calcio

elemental.

Naber et al., (9)

Chronic kidney disease: Role
of diet for a reduction in the
severity of the disease.

La ingesta de alrededor de 800 a 1000
mg/dia de calcio puede ser suficiente
para mantener el equilibrio de calcio

en pacientes con ERC.

IKizler et al., (11,26)

The 2020 Updated KDOQI
Clinical Practice Guidelines
for

Nutrition in Chronic Kidney
Disease. / KDOQI Clinical
Practice for

2020

Guideline
Nutrition in CKD:

Update.

Una ingesta de calcio elemental de
800 - 1.000 mg/d para mantener una
equilibrio de calcio neutro.
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DISCUSION

Los trastornos alimenticios son un problema comun, mismos que pueden observarse en los
pacientes con enfermedad renal cronica, relacionados con un mayor riesgo de morbilidad y
mortalidad. Diversos son los factores que influyen en el desarrollo esta patologia, teniendo
como principales a la diabetes mellitus y la hipertension arterial.

La ingesta de proteinas es uno de los temas mas discutidos en el manejo nutricional de los
pacientes con ERC. La mayoria de los expertos estan de acuerdo en que una dieta con bajo
contenido de proteinas puede ser beneficiosa para mantener la funcién renal, ya que puede
disminuir la hipertension renal y la hiperfiltracion glomerular. Ikizler et al., (11,26) en la guia
KDOQI 2020 nos indica que existen dos principales métodos de suplementacion proteica; La
primera opcion es una dieta con bajo contenido de proteinas que ofrece 0.55-0.60 gramos de
proteina por kilogramo de peso corporal por dia, mientras que la segunda opcion es una dieta
muy baja en proteinas que proporciona 0.28-0.43 gramos de proteina por kilogramo de peso
corporal por dia. Esta Gltima dieta debe ser complementada con cetoanalogos para cumplir
con los requerimientos de la primera dieta. Apetrii et al., (13), y Naber et al., (9), concuerdan
que los estos valores son los adecuados dado que evitan las consecuencias perjudiciales de
un consumo excesivo de proteina. Por otro lado, Kim et al., (4), Kramer et al., (6), y Hanna
et al., (12), expresan que el consumo de proteina debe ser de 0.6 — 0.8 g de proteina/kg de
peso/dia, teniendo en consideracion que esto puede provocar un aumento de la hiperfiltracion

renal y una rapida disminucion de la funcion renal.

El alto consumo de sodio tiene efectos nocivos sobre la presion arterial, la salud
cardiovascular, la funcion renal y la progresion de la ERC. Se ha demostrado que la
restriccion del consumo de sodio en la dieta de los pacientes renales ayuda a reducir la presion
arterial, controlar el volumen de liquido extracelular y la proteinuria. Kim et al., (4),
recomienda que la ingesta de sodio debe ser < 2 g/dia o lo que equivale a 5 g de sal; sin
embargo, Ikizler et al., (11,26), y Naber et al., (9), no estan de acuerdo con dicho valor,
expresando que se puede consumir hasta 2.3 g/dia obteniendo resultados positivos para la
salud de los pacinetes; ademas, Kramer et al., (6), indica que dicho consumo puede llegar a

ser de 2.4 g/dia, pero esta ingesta varia segun la edad y las comorbilidades del paciente.
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Como principal cation intracelular tenemos al potasio, este interviene en la electrofisiologia
intracelular y desempefia un papel fundamental en las funciones vasculares y
neuromusculares. Los niveles séricos de potasio estan finamente regulados, ya que un nivel
muy bajo se asocia con debilidad muscular e hipertension, mientras que un nivel muy alto
puede ocasionar arritmias ventriculares y la muerte. Debido a su importancia clinica, tanto la
ingesta de potasio en la dieta como los niveles de potasio en el suero son temas de gran interés
(4,9).

Todos los autores en los que se baso esta revision bibliografica concuerdan que el consumo
de potasio en la dieta debe ser de manera individualizada para poder mantener los niveles
séricos dentro del rango normal (4,9,26). Es importante tener en cuenta que si el paciente
presenta hiperkalemia o hipokalemia se debe suplementar una dieta en base a la condicion
actual segun las necesidades que este requiera y un adecuado juicio clinico (4,9,26). Es
importante mencionar que, no se han realizado suficientes estudios en los cuales se evalle

que una restriccion de potasio en la dieta puede retrasar la progresiéon de ERC.

El fosforo juega un papel critico en la formacion 6sea, el equilibrio &cido-base y la
produccion de energia. La capacidad del cuerpo para mantener el equilibrio de fosfato se
logra excretando el exceso de fosfato en la orina. A medida que avanza la ERC, la
disminucion de la funcion renal impide que los rifiones excreten suficiente fosforo necesario
para la homeostasis del fosforo. Kim et al., (4), y Naber et al., (9), concuerdan que debe
existir una restriccion en el consumo de fosforo de 800 — 1000 mg/dia; sin embargo, las
pautas que recomiendan limitar su consumo en la dieta a menudo mencionan preocupaciones
en la limitacion de la ingesta de proteinas en los pacientes con ERC. Por otro lado, Ikizler et
al., (11,26), y Kramer et al., (6), sugieren que la ingesta dietética de fosforo debe ajustarse a
las necesidades individuales de cada pacientes para poder mantener los niveles séricos dentro

de los rangos normales.

El equilibrio del calcio en el cuerpo es controlado rigurosamente a traves de la absorcion del
calcio en el intestino, la reabsorcion en los rifiones y el intercambio en los huesos. Dado el
importante papel de los rifiones en el equilibrio del calcio, el nivel sérico de calcio disminuye
a medida que avanza la ERC (4). Las investigaciones realizadas por Ikizler et al., (11,26), y

Kim et al., (4), demuestran que una ingesta de calcio alrededor de 800 - 1000 mg/dia puede
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ser mas que suficiente para mantener su equilibrio en los pacientes con ERC; Naber et al.,
(9), concuerda con lo antes mencionado y, ademas, recomienda que se puede dar hasta 1 -1.2
g/dia de calcio en las primeras etapas de la patologia dado que la funcion renal atn no se ve

alterada.
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CONCLUSIONES

Esta revision se basé en la mejor informacion actualmente disponible. Al considerar de
manera individual las necesidades de los pacientes, los recursos disponibles y las limitaciones
inherentes a la institucion o tipo de atencion, las variaciones en la practica son inevitables.
La revision bibliogréafica realizada, se recomiendan estrategias personalizadas segun el

estado nutricional de cada paciente, comorbilidades clinicas y gravedad de la enfermedad

Muchos pacientes con ERC tienen riesgo de hiperkalemia, hiperfosfatemia, acidosis
metabolica cronica, deterioro éseo, anomalias de la presion arterial y edema. Estos riesgos
pueden minimizarse y la progresion de la enfermedad puede ralentizarse mediante un control
cuidadoso de las proteinas, el fosforo, el potasio, el sodio y el calcio, aliviando los sintomas

que experimentan los pacientes.

La nutricion es un aspecto critico en la intervencion para la ERC, dado que con un adecuado
manejo nutricional podemos retrasar la progresion de la enfermedad, la prevencion de

comorbilidades y mortalidad.

La situacién actual de la medicina en cuanto al cuidado nutricional de pacientes con
enfermedad renal representa un desafio significativo; por esta razén, la educacion nutricional
y la supervisién estrecha periodica por parte de un dietista renal son obligatorios para la
implementacién de una adecuada dieta y, por lo tanto, proteger los rifiones, de tal manera que

se pueda mejorar la calidad de vida del enfermo renal.
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GLOSARIO

ERC: Enfermedad Renal Cronica

ESRD: Enfermedad Renal en Etapa Terminal

ISRNM: Sociedad Internacional de Nutricion y Metabolismo Renal
PEW: Desgaste Proteico y Energético

KDOQI: Kidney Disease Outcomes Quality Initiative
TFG: Taza de Filtracion Glomerular

HTA: Hipertension Arterial

NL: Nefritis Lupica

KDIGO: Kidney Disease: Improving Global Outcomes
PTH: Hormona Paratiroidea

DP: Didlisis Peritoneal

HD: Hemodidlisis

CAPD: Didlisis Peritoneal Ambulatoria Continua
DPA: Didlisis Peritoneal Automatizada

NKF: Fundacion Nacional del Rifidn

MNT: Terapia Nutricional Medica

MDRD: Modification of Diet in Renal Disease

RAAS: Sistema Renina-Angiotensina-Aldosterona
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