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Fundamentacion

Motiva la presente actualizacion por parte del Grupo de Estudio
de Nutricion y Rindn del Colegio de Nutricionistas de la provincia de
Buenos Aires la alta prevalencia de hiperfosfatemia en personas con
tratamiento sustitutivo de la funcion renal mediante hemodialisis
(HD).

El rol del Licenciado en Nutricion dentro del equipo
interdisciplinario para el abordaje de esta problematica resulta
fundamental ya que el manejo nutricional es uno de los pilares del
tratamiento; y a su vez, la hiperfosfatemia es un componente critico
de la enfermedad mineral y 6sea que aumenta el riesgo de fracturas
y osteoporosis, y se asocia con una mayor mortalidad cardiovascular
y por todas las causas en este grupo de pacientes.
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Abreviaturas

ADN: acido desoxirribonucleico

AMPc: adenosin monofosfato ciclico

ARN: acido ribonucleico

ATP: adenosin trifosfato

Ca: calcio

CAA: Cddigo Alimentario Argentino

DC: dialisis cronica

DM: diabetes mellitus

ECV: enfermedad cardiovascular

ERC: enfermedad renal cronica

ERC-MOM: desorden del metabolismo 6seo-mineral asociado a enfermedad renal crénica
FGF-23: factor de crecimiento de fibroblastos 23 GTP guanosin trifosfato
HD: hemodialisis

HTA: hipertension arterial

INS: sistema internacional de numeracion de aditivos alimentarios

OMS: Organizacion Mundial de la Salud

P: fosforo

PTH: paratohormona



Introduccion

La enfermedad renal crénica (ERC) es la reduccidn lenta, progresiva e irreversible de la
filtracion glomerular que se asocia, a medida que avanza, a la pérdida de las funciones ejercidas
por el rindn. [1] Sus dos causas mas prevalentes en el mundo son la Diabetes Mellitus (DM)
y la Hipertension Arterial (HTA), y su complicacion mas severa y frecuente es la enfermedad
cardiovascular (ECV).[2]

Diferentes estudios observacionales a nivel mundial estiman la prevalencia global de
ERC entre 11-13%, con resultados que varian ampliamente entre los estudios presentando
alta heterogeneidad [3,4]. La ERC suele no presentar sintomas hasta etapas avanzadas. Es de
fundamental importancia la prevencion a través de la promocion de estilos de vida saludables, asi
como un adecuado control de los factores de riesgo. Ademas, es necesaria la deteccion precoz de
la ERC para aplicar medidas que permitan reducir su progresion a estadios avanzados.

La prevalencia de la ERC se encuentra en aumento, lo cual se vincula al envejecimiento de
la poblacion y las crecientes tasas de obesidad, DM e HTA. Se sabe que aproximadamente 1 de
cada 8 adultos la padece; y se estima que alrededor del 2% de estos individuos progresaran a ERC
estadio 5. El tratamiento nutricional puede retrasar su progresion; disminuir las complicaciones
y aumentar la supervivencia, lo que hace que la modificacion de la alimentacion sea una parte
critica del tratamiento en todas sus etapas. [5]

Segun datos obtenidos a partir de la pagina del Instituto Nacional Central Unico Coordinador
de Ablacién e Implante (INCUCAI), al 1 de abril de 2021 se trataban en didlisis crénica (DC) 29,602
personas [6]. Este nimero tuvo un lento y constante crecimiento desde 2004. La HD es la mas
frecuente modalidad en el 92,5 % de los casos. [6,7]

La hiperfosfatemia es comun en la ERC terminal debido a la excrecion renal de fosfato.
Es un componente critico de la enfermedad mineral y 6sea que aumenta el riesgo de fracturas
y osteoporosis, y se asocia con una mayor mortalidad cardiovascular y por todas las causas en
pacientes en didlisis. [8]

Motiva la presente actualizacion la alta prevalencia de hiperfosfatemia [8, 9]. Se estima que
entre el 30 y el 50% de las personas con tratamiento sustitutivo de la funcién renal no alcanzan
los niveles plasmaticos recomendados. [10,11]. El rol del Licenciado en Nutricion dentro del equipo
interdisciplinario que aborde esta problematica resulta fundamental.

Este documento tiene como objetivo realizar una actualizacion descriptiva del manejo
nutricional de la hiperfosfatemia del paciente con ERC estadio 5 en tratamiento sustitutivo de la
funcion renal mediante HD.



Fosforo, ¢qué es y cOmo se comporta?

Este elemento quimico pertenece al grupo de los no metales (grupo 15 de la tabla
periodica), éstos son mas electronegativos que los metales. Los compuestos que se forman por
la combinacion de metales y no metales tienden a ser idnicos, formando un catién metalico y un
anion no metalico. Puede formar halogenuros, hidruros, 6xidos y oxoacidos. [12]

Debido a su alta reactividad, el fésforo (P) rara vez se encuentra como un elemento libre en
la naturaleza, pero esta presente casi exclusivamente en su forma anidnica. [13]

El acido fosférico, también llamado acido ortofosférico, es un acido débil triprotico. El
acido fosférico y los fosfatos tienen muchas aplicaciones comerciales en distintos productos,
por ejemplo como sistemas amortiguadores en bebidas carbonatadas, entre otras. [14]

Respecto al P, al igual que con otros minerales, resulta importante conocer qué es, a
qué grupo pertenece, para entender como se comporta en los diferentes medios, lo que estara
vinculado no sélo con la biodisponibilidad, sino también con la utilizacion por la industria como
parte de multiples aditivos.

Funciones biolégicas del fésforo

El P esunelemento esencial paralavida. El organismo posee aproximadamente 700 gramos
de P, de los cuales el 85% esta contenido en el hueso en forma de hidroxiapatita. El restante 15%
se localiza en los tejidos blandos y una muy baja proporcion se encuentra en el compartimientos
extracelular unido a proteinas o como ion fosfato. [15] Constituye sélo el 1% en masa del cuerpo
humano, pero es un porcentaje muy importante; ya que aproximadamente el 23% del esqueleto
humano es materia mineral.

Como fosfatos, el P participa en diversas funciones del organismo, esta involucrado en
la estructura de la membrana celular como fosfolipidos, en el metabolismo energético como
adenosin trifosfato (ATP) y guanosin trifosfato (GTP). [16]

Los iones hidrogenofosfato y dihidrogenofosfato libres forman parte del sistema
amortiguador de la sangre. El acido desoxirribonucleico (ADN) y el acido ribonucleico (ARN)
estan basados en el fosfato, ya que forman la unidad de los ésteres de azticares en ambos acidos
nucleicos. El adenosin monofosfato ciclico (AMPc) actia como sefal secundaria dentro de las
células tras la activacion de la hormona peptidica de muchos receptores de membrana. Diversas
moléculas de fosfolipidos también tienen la accion de mensajeros secundarios dentro del citosol.
Las reacciones de fosforilacion y desfosforilacion controlan varios pasos en la activacién o
desactivacion de las enzimas citosdlicas por las quinasas o fosfatasas. Las concentraciones
intracelulares totales de fosfato (pero no las concentraciones iénicas) son mucho mas altas
que las extracelulares debido a que los compuestos fosforilados no atraviesan las membranas
celulares con facilidad y quedan atrapados dentro de las células. [17]



El sistema amortiguador del fosfato es importante en el liquido intracelular y en los tubulos
renales, donde el fosfato tiene un papel en la excrecion del ion hidrogeno. El fosfato filtrado
reacciona con los iones de hidrégeno secretados, liberando sodio en el proceso. Este, a su vez, es
reabsorbido bajo el influjo de la aldosterona. [17]

Homeostasis de fésforo

En una dieta occidental, la ingesta diaria de P puede variar entre los 700 a 2000 mg, pese
a que la Ingesta Diaria Recomendada corresponde al minimo mencionado [18]. Su balance sérico
es la resultante de la ingesta y su eliminacion en orina y heces. El P circulante en plasma culmina
en una de estas tres posibilidades: transporte intracelular, deposito en hueso y/o tejidos blandos
y eliminacién. Esta ultima predominantemente en orina [18]. Sin embargo, su homeostasis
es mucho mas compleja que la simple resultante de la ingesta-eliminacion, ademas de estar
estrechamente ligada al metabolismo del calcio (Ca). De tal forma, las concentraciones séricas de
Py Ca (total y ionizado), tanto en estado fisiolégico como en patoldgico (ERC), son el resultado de
la interaccidn entre érganos (hueso, intestino, rindn) y hormonas como la paratohormona (PTH),
factor de crecimiento de fibroblastos 23 (FGF-23) y calcitriol. [19]

Normalmente, aproximadamente del 70 al 90% del P filtrado por los glomérulos es
reabsorbido por las células tubulares renales; esto es controlado por la PTH y el FGF-23, los
cuales disminuyen la reabsorcion tubular de P. [20] En la ERC, existen adaptaciones fisioldgicas
en las primeras etapas que previenen la retencion excesiva de P.[21] Si bien la retencion ocurre
desde estadios tempranos (probablemente en el estadio 1 y en forma definitiva en el estadio
2) se mantienen los niveles de P plasmatico a expensas de hiperfosfaturia; la hiperfosfatemia
puede evidenciarse en estadios 4-5 de la ERC. Por tal motivo, la restriccion dietética de P debe ser
iniciada no sélo cuando existe hiperfosfatemia, sino también cuando los niveles séricos de PTH
comienzan a elevarse. [22]

Fisiopatologia de la hiperfosfatemia en la Enfermedad Renal Crénica

Una de las principales alteraciones de la ERC es la alteracion en la hidroxilacion 25 de la
vitamina D que conlleva a un déficit de calcitriol y que resulta en una disminucion de la absorcion
de Cay P anivel intestinal y a la ausencia de la retroalimentacion negativa hacia las paratiroides.
Ambos efectos estimulan la liberacion de PTH, que aumenta la resorciéon 6sea, elevando los
niveles plasmaticos de Ca y P. De esta manera, la hipocalcemia producida por el déficit de
calcitriol se compensa parcialmente por la elevacion de PTH. A medida que la enfermedad
avanza, la calcemia se mantiene en un rango de normalidad a expensas de un aumento en los
valores de PTH (hiperparatiroidismo secundario). Esto conlleva a la reduccion de los receptores
de Ca en la glandula, que la vuelven mas resistente a la regulacion por retroalimentacion negativa
dependiente de la calcemia, lo que se conoce como hiperparatiroidismo terciario o auténomo.
(Ver figura 1)
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Figura 1. Hiperfosfatemia en la ERC
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Fuente: Elaboracion propia a partir de Desérdenes del Metabolismo Oseo-Mineral en la Enfermedad Renal Crénica (DMO-ERC).
Puddu, Marcelo. En curso de postgrado on line “Enfermedades renales y Nutricion" Actualizacién en el manejo de casos clinicos
en laIRCy sus comorbilidades. 2020

Los niveles recomendados para Ca, P, PTH, metabolitos de la vitamina D segun el estadio de ERC
se detallan en la tabla 1.

Tabla 1 Niveles recomendados para Ca, P, PTH, metabolitos de la vitamina D segun el estadio de ERC

Niveles de calcio Niveles de fésfo- Niveles de PTH 25 (OH) vitamina

Estadio ERC

(mg/dL) *1 ro (mg/dL) (pg/mL) D (ng/mL)
3ay3b 8,4-9,5 2,7-4,5 <65 >30
4 8,4-9,5 2,7-4,5 65-110 >30
5 no dialisis 8,4-9,5 2,7-5 65-110 >30

5 didlisis 8,4-9,5 34-52 2-9 veces valor - 20
normal

Fuente: elaboracion propia segun 2° Consenso de metabolismo dseo-mineral 2017-SAN [23]

* 1) El calcio total debe ser corregido segun los niveles de albumina teniendo en cuenta que por cada gramo de descenso
de albumina por debajo de 4 gramos/dL hay un aumento de calcio de 0,8 mg/dL; o utilizando la siguiente férmula: Ca+ total
corregido = calcio total medido + (4 — albumina) x 0,8.
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Segun el Registro Argentino de DC en 2019, se logran valores adecuados de calcemia
en el 56.4%, de fosfatemia en el 42.2% y de producto fosfo-calcico en el 81% de los pacientes
prevalentes en DC.

La evidencia disponible sefiala a la calcemia, a la fosfatemia y a la PTH como variables
subordinadas auténticas por su gran relacion con la morbimortalidad de los pacientes en DC.
En el estudio DOPPS los modelos de sobrevida identificaron valores con el mas bajo riesgo de
mortalidad: calcemia entre 8.6 y 10.0 mg/dL, fosfatemia entre 3.6 y 5.0 mg/dL y PTH entre 100
y 300 pg/mL. Posteriormente, el mismo grupo, con mayor casuistica (fase 4), corrigié el rango
adecuado para la PTH a valores entre 150 y 300 pg/mL al constatar, en estudio de regresion
multiple, que en esos niveles existe el menor riesgo de mortalidad general y cardiovascular en
pacientes prevalentes en HD crénica. Por debajo y por arriba de ese rango la mortalidad aumenta,
confirmando que existe una relacion no lineal entre a PTH-Mortalidad (curva en U o J). El mayor
riesgo relativo se obtiene en el grupo de pacientes con PTH mayor a 600 pg/mL [7, 24].

Comorbilidades asociadas a la hiperfosfatemia
El balance positivo de P, el aumento en el producto fosfocalcico y el aumento en la PTH
sérica conllevan un mayor riesgo cardiovascular. [25]

El rindn participa en el mantenimiento de la homeostasis del Cay del P en colaboracion con
la glandula paratiroidea, el intestino y el hueso. Es el 6rgano objetivo para diferentes hormonas y
lugar de sintesis de la 1,25 (OH)2 vitamina D3. Por lo tanto, a lo largo de la progresion de la ERC
se desarrollan varias anormalidades en el metabolismo mineral y éseo con las consecuencias
resultantes. Tradicionalmente, se considero a estos desordenes como relacionados con el hueso.
Hoy en dia, se sabe que las alteraciones del metabolismo mineral y 6seo tienen un rol critico en la
patogénesis de las calcificaciones vasculares y tejidos blandos, lo que resulta en complicaciones
cardiovasculares y mortalidad. [23] Es decir que en personas con ERC, la carga alta de P en
la alimentacion puede empeorar el hiperparatiroidismo y la osteodistrofia renal, promover la
calcificacion vascular y los eventos cardiovasculares y aumentar la mortalidad. [13]

Las alteraciones del Cay del P van mas alla de la afeccion del hueso. Por eso se habla de un
desorden sistémico del metabolismo mineral y 6seo debido a ERC (ERC-MOM) que integra todas
las alteraciones bioquimicas, esqueléticas y las calcificaciones extraesqueléticas que resultan
de los cambios del metabolismo mineral en la ERC. Se produce por una, o por la combinacion, de
las siguientes manifestaciones: primero, anormalidades del Ca, del P, de la PTH y de la vitamina
D; segundo, alteraciones en el remodelado, en la mineralizacion, en el volumen, en la resistencia
y en el crecimiento longitudinal; y, tercero, calcificaciones vasculares o de otros tejidos blandos.
[23]
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Tratamiento farmacolégico

Existen sustancias que disminuyen la absorcion de P: el Ca no absorbido forma complejos
con los fosfatos, por lo que la absorcion de P disminuye cuando se ingieren suplementos de Ca
en dosis farmacoldgicas. Las sales de Ca, de aluminio, de magnesio, el carbonato de sevelamer
y el carbonato de lantano ejercen un efecto inhibidor en la absorcion de P, por lo que resultan
efectivos para reducir los niveles de fosfatemia. [23] (Ver tabla 2).
La eleccion del quelante no depende solamente de los valores de P, sino también de los de
Ca, PTH, los tratamientos que esta recibiendo la persona y la presencia o no de calcificaciones
vasculares.[23]

Tabla 2 Quelantes de fosforo

Tipo Nombre

Cationes con calcio (Ca+) Carbonato Ca+, acetato Ca+, citrato Ca+
Cationes con magnesio Carbonato de magnesio
Metales pesados Hidroxido de aluminio, carbonato de lantano
Polimeros no absorbibles Carbonato de sevelamer
Inhibidor Na/Pi-2b Colestilan, nicotinamida (acido nicotinico)
Oxihidroxido sucroférrico
Con hierro Citrato férrico
Mg-Fe hidroxicarbonato (fase Il)

Fuente: Sociedad Argentina de Nefrologia, 2° Consenso de metabolismo éseo-mineral 2017 [23]

Remocion de P durante la sesiéon de hemodialisis

La eliminacion de P durante una sesion de hemodialisis esta limitada en gran parte por
la localizacion intracelular de la mayoria del P inorganico. Las cantidades eliminadas, bien por
tres sesiones semanales de hemodialisis ( 2400 mg/semana) o por la dialisis peritoneal (2100-
2800 mg /semana) estan lejos de los 800-1200 mg diarios ingeridos en la alimentacion por los
pacientes.

Entre los factores que influyen en la eliminacion de P durante el proceso de la HD se
encuentran los niveles plasmaticos del mismo, la superficie de la membrana del dializador, la
frecuencia y la duracion de la sesion de dialisis. [26]

Abordaje nutricional

Para describir la intervencion nutricional en la hiperfosfatemia es necesario previamente
realizar un repaso de la absorcion y de la biodisponibilidad de este mineral, ya que éstas describen
en gran parte las decisiones que se toman sobre el tratamiento dietoterapico.
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Absorcion

El P es eficazmente absorbido por el intestino delgado. El sitio de absorcidn intestinal mas
activoeselyeyuno. ExisteunaabsorcionnetadeP através deltractointestinal de aproximadamente
40 a 80% del P ingerido [13]. Por accion de las fosfatasas del borde en cepillo del enterocito y las
presentes en las secreciones biliares, el P dietético es liberado a su forma libre. [15]

El P de los alimentos puede encontrarse en su forma natural o bien afadido industrialmente.
El P de fuente naturales, ya sea de procedencia vegetal o animal, se encuentra como P organico
como componente de proteinas, fosfolipidos, acidos nucleicos y otras estructuras celulares como
el fitato en las semillas, los granos enteros y en las legumbres. Los fosfatos inorganicos son sales
de orto, piro y polifosfatos, utilizados ampliamente en los alimentos procesados. [13]

El P organico se absorbe mas lentamente en aproximadamente un 40-60%, debido a que
depende de la digestion enzimatica llevada a cabo por las fosfatasas intestinales, necesaria para
liberarlo de su componente de carbono. La absorcion de fosforo de origen vegetal es menor. A la
inversa, el P de las sales inorganicas anadido a los alimentos durante el procesamiento no requiere
de digestion enzimaticay se disocia rapidamente en el medio acido del estomago, con una tasa de
absorcion mucho mas eficaz, cercana al 100%. [21] Los fosfatos inorganicos pueden representar
mas del 30% del total de la ingesta de P en la dieta occidental. [15] La principal implicancia para
la salud publica de estas consideraciones es que la carga de P de los aditivos alimentarios que lo
contienen en su forma inorganica es desproporcionadamente alta en relacion con el P organico.
A principios de la década del ‘90, el P de los aditivos aportaba aproximadamente 500 mg/dia a la
dieta estadounidense, mientras que actualmente puede contribuir hasta 1000 mg/dia. [13] Hasta
el momento, no existen estudios que ponderen el aporte de P de los aditivos a la alimentacion
promedio en nuestro pais.

La absorcion de P, como de Ca, se considera una combinacion de transporte activo y
difusion pasiva, siendo el primero influenciado por el estado de la vitamina D. [27]

Biodisponibilidad

El P contenido en la mayoria de los alimentos presenta una elevada biodisponibilidad
con la excepcion de los alimentos de origen vegetal, como cereales integrales, frutos secos y
legumbres, que lo contienen en una forma poco biodisponible, como acido fitico o fitato.[13, 28,
29]

Parte del P contenido en el acido fitico puede quedar disponible por la accion de las fitasas.
Debido a que los seres humanos no expresan la enzima fitasa degradante, la biodisponibilidad
del P de los alimentos derivados de plantas es relativamente baja. [13, 15, 30] Si bien las bacterias
del colon que poseen fitasas pueden liberar parte del P para su absorcion, esta actividad no es de
relevancia. [16]

La presencia de fitasas en el tubo digestivo dependera de la ingesta de alimentos vegetales
que contengan fitasas activas. La presencia de dichas fitasas depende del origen de los alimentos
(naturales o procesados), ya que durante la preparacién y coccion de los alimentos se inactivan,
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o de que se hayan introducido en la alimentacion durante el proceso industrial. [16]

El uso de aditivos alimentarios es un tema relevante en relacion a la biodisponibilidad. El
P inorganico, presente en aditivos, no se une a proteinas; son sales que se disocian facilmente y
se absorben. De hecho, se considera que mas del 90% del P inorganico se puede absorber en el
tracto intestinal. Un gran numero de los aditivos que se emplean para mejorar el sabor, textura,
el color, el tiempo de coccion, y muchas otras propiedades en el procesamiento de los alimentos,
contienen este mineral. La velocidad y eficiencia en la absorcion de estas sales de fosfato
empleadas como aditivos depende de la estructura; uno de los mas comunmente utilizados es el
acido fosforico, que se absorbe rapidamente, es 100% biodisponible y se encuentra en cantidades
elevadas en las bebidas colas. [13,15]

Por otro lado, los quelantes mencionados anteriormente en el tratamiento farmacolégico,
también influyen en la cantidad absorbida de este mineral disminuyéndola.

Alimentos fuente de fésforo

El P,como se ha mencionado anteriormente, esta ampliamente distribuido en los alimentos,
tanto en forma de fosfato inorganico como en forma de ésteres organicos.

Los alimentos de origen animal son fuentes de P, mientras que en el caso de los cereales
y las legumbres el aprovechamiento del P es menor debido a que en gran parte se encuentra en
forma de fitatos (acido fitico o acido inositol hexafosfato). En todos los materiales bioldgicos, el
P forma parte de los acidos nucleicos y por tanto diversidad de alimentos contienen cantidades
sustanciales de este elemento. [13]

Foésforo organico: alimentos de origen vegetal y animal

Los alimentos ricos en proteinas, como las carnes, lacteos y huevos, son los que lo aportan
en mayor cantidad. En el huevo, el P se encuentra principalmente almacenado como éster de los
residuos de serina de la proteina fosfovitina. En la leche, formando parte de la estructura de la
caseina.

El fosfato animal se absorbe en el tracto gastrointestinal en un 40-60%. Sin embargo, la
absorciondel Pvegetal es 20-50%, debido alapresenciadefitatos. Seencuentrafundamentalmente
en frutos secos, lequmbres y cereales integrales. [21]

Fosforo inorganico en aditivos

El P inorganico de los aditivos, como se describié anteriormente, no se encuentra unido
a proteinas; forma sales que se disocian facilmente y se absorben en el tracto intestinal. De
hecho, mas del 90% del P inorganico se puede absorber, en contraposicion al 40-60% del P
organico presente en los alimentos naturales. La principal implicancia para la salud publica de
estas consideraciones es que la carga de P de los aditivos alimentarios que lo contienen en su
forma inorganica es desproporcionadamente alta en relacion con el P organico. Los alimentos
procesados no solo pueden contener una gran cantidad de P ademas del presente naturalmente



14

(hasta 2 veces mas), sino que también este se absorbe mas facilmente porque esta en forma
inorganica. [13,31]

Hasta el momento resulta dificil estimar la cantidad de P inorganico de los alimentos. Las
tablas de composicidon quimica estan elaboradas, mayoritariamente, a partir de alimentos frescos,
figuran pocos alimentos procesados y diferenciados por marcas, lo cual subestimaria la ingesta
de P. [30, 31] Por ejemplo, las tablas nacionales ARGENFOODS de la Universidad Nacional de
Lujan informan la composicion de P total, a partir de técnica de mineralizacion y luego aplicacion
de método colorimétrico, sin diferenciar la fuente de P (organico o inorganico). [32, 33] Cabe
mencionar también que no existen estudios a nivel nacional que informen la proporcion de la
ingesta de fosfato inorganico con respecto a la organica, un componente emergente importante
del manejo nutricional del P.

Los aditivos de P se agregan cada vez mas para preservar la humedad o el color, para
emulsionar los ingredientes y mejorar el sabor y estabilizar los alimentos. Los productos carnicos
y avicolas que informan el uso de aditivos tienen una proporcion promedio de fosfato-proteina
mas alta que los productos sin aditivos. Los aditivos de P mas utilizados en la industria alimentaria
se pueden encontrar, por ejemplo, en productos de panaderia, ultraprocesados carnicos y quesos
procesados. [30, 34]

Las bebidas colas sonricasen P por sucontenido en acido fosférico usado como acidulante.
Por lo general, en la mayoria de estas bebidas, y en muchas otras, hay cantidades sustanciales de
acido fosforico. Al estar en forma liquida, el P inorganico de estas bebidas es quizas incluso mas
facilmente absorbible. [13]

El polifosfato de sodio se utiliza en el procesamiento de alimentos, como las carnes.
Las sales de fosfato también se utilizan en embutidos y flambres para disminuir la oxidacion,
estabilizar las proteinas y mejorar el color y sabor. [30, 34] La alta carga de P a base de aditivos
es un desafio nutricional en casi todas las naciones del mundo.

En la ultima actualizacion del capitulo XVIII del Cédigo Alimentario Argentino (CAA) sobre
aditivos alimentarios (marzo del 2021), se incluyen diferentes aditivos que contienen P inorganico
con diferentes funciones. (Ver tabla 3)
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Tabla 3. Aditivos alimentarios con P inorganico permitidos por el CAA

Aditivo Férmula Funcién / uso
ACIDO F,O,SFORICO: Aado _ Acidulante; Secuestrante,
ortofosférico. (Resolucion Conjunta | H3PO4 antioxidante
SCSy SABYDR N° 14/2021)
HIDROGENO FOSFATO
DIAMONICO: Fosfato de Regulador de la acidez, leudante
amonio dibasico, fosfato de (NH4)2HPO4 quimico, antioxidante,
diamonio (Resolucién Conjunta SCSy estabilizante, secuestrante
SAByDR N°12/2021)
FOSFATO DE DIACIDO DE
AMONIO: Fosfato de amonio
monobasico, fosfato de .

., Regulador de la Acidez,
monoamonio, acido fosfato NH4H2PO4 9

de amonio, fosfato de amonio

primario. (Resolucién Conjunta SCSy
SAByDR N° 12/2021)

leudante quimico, estabilizante

DIFOSFATO DICALCICO
(Resolucion Conjunta SCS y SABYDR N°
12/2021)

Regulador de la Acidez, Emul-
sionante, Estabilizante,
Leudante quimico

DIFOSFATO CALCICO DE

DIHIDROGENO (Resolucisn
Conjunta SCSy SAByDR N°12/2021)

Regulador de la Acidez,
Emulsionante, Estabilizante

CALCIO (TRI)-FOSFATO:
Fosfato de calcio tribasico,
fosfato de calcio precipitado,
fosfato tricalcico

(aprox.) 10 CaO . 3P205, H20

Antiaglutinante, Buffer

POTASIO (MONO) - MONOFOS-
FATO: Fosfato acido de potasio;
Monofosfato mono potasico;
Fosfato potasico monobasico.

KH2PO4

Neutralizante - Secuestrante

POTASIO (DI) MONOFOSFATO
(Res 2011, 19.10.84): Monofosfato
dipotasico.

K2HPO4

Buffer-Secuestrante

POTASIO POLIFOSFATO (Res
677, 9.4.79): Potasio metafosfa-
to; Sal potasica de Kurrol.

(KPO3)x

Emulsificante - Humectante

POTASIO (TETRA) DIFOSFATO
(Res 677, 9.4.79): Potasio
pirofosfato neutro; pirofosfato
tetrapotasico.

K4P20O7

Emulsificante -
Regulador de textura
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SODIO Y ALUMINIO FOSFATO,
acido. (Res 653, 3.5.74)

NaAI3H14 (PO4)8 . 4H20

Agente de levantamiento

SODIO (DI) - DIFOSFATO:
Difosfato disédico; pirofosfato
acido de sodio.

Na2H2pP207

Estabilizador - Secuestrador

SODIO (di) GUANILATO
(Res206, 7.03.88)

(Sodio 5’ - guanilato; disodio
guanosina 5’ - Monofosfato.

CIOH12N5Na208 P . H20

Exaltador de aroma

SODIO (di) INOSINATO
(Res 206, 7.03.88):

Sodio 5'- inosinato; disodio
inosina 5’-monofosfato.

CIOHTIN4Na208 P . xH20

Exaltador de aroma

SODIO (DI) MONOFOSFATO:
Monofosfato disédico

Anhidro, Na2HPO4; hidratos:
Di, hepta y dodecahidrato.

Neutralizante - Secuestrador

SODIO (MONO) - MONOFOSFA-
TO: Monofosfato monosédico,
fosfato acido de sodio, fosfato
sédico monobasico).

Anhidro NaH2PO4;
Hidratos (mono y dihidrato)

Neutralizante - Secuestrante

SODIO POLIFOSFATO (Res 677,
9.4.79): Sodio metafosfato,
sodio hexametafosfato, sodio
tetrafosfato, sal de Graham, sal
soédica de Kurrol, sodio trime-
trafosfato, sodio tetrameta-
fosfato, metafosfato de sodio
insoluble

NaxH2PxO3+1 o Nax+2Px0O3

Emulsificante — Secuestrate
Regulador de textura

SODIO (TETRA) DIFOSFATO:
Difosfato tetrasodico;
pirofosfato de sodio

Anhidro Na4P207; Decahidrato
Na4P207 .10H20

Secuestrador - Estabilizador

SODIO (TRI) MONOFOSFATO
(Res 677, 9.4.79): Monofosfato
trisédico; ortofosfato trisédico;
fosfato trisédico; fosfato tribasi-
co de sodio.

Anhidro Na3PO4; Monohidrato
Na3P0O4 . H20 y Dodecahidrato
Na3PO4.

12H20.

Emulsificante, Regulador de pH
(Buffer)

SODIO-TRIPOLIFOSFATO:
Tripolifosfato de sodio.

Na5P3010

Secuestrador, Estabilizador

Fuente: elaboracion propia segun capitulo XVIIl del CAA. [35]

Segun el CAA no es obligatoria la inclusion del P en las etiquetas nutricionales, por lo que
es decision de la industria alimentaria su introduccidn en la informacion nutricional del producto.
[36]
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A su vez, existe, segun el capitulo XVIII del CAA, el principio de transferencia de aditivos
alimentarios, lo que significa que todo aditivo alimentario que por haber sido empleado en las
materias primas u otros ingredientes (incluyendo los aditivos alimentarios) sea transferido a un
alimento, estara exento de la declaracion en la lista de ingredientes. Por lo que un producto puede
contener aditivos que incluyen P y estara exento de declararlos. [30, 35]

Una forma de identificar un alimento con P inorganico, es reconociendo los aditivos que
contiene. El Sistema Internacional de Numeracion de Aditivos Alimentarios (INS) es un sistema de
denominacion para aditivos alimentarios como alternativa al uso del nombre especifico. Segun
el CAA, en la lista de ingredientes debe constar la funcién principal o fundamental del aditivo del
alimento con su nombre completo o nimero INS, o ambos. [30, 35]

Los numeros INS de aditivos que incluyen P aprobados por el CAA son: 338 al 343, 442,
450 al 452, 541 y 542 (Ver tabla 4).

Tabla 4 Numero INS de Aditivos fuente de fésforo segiin CAA

N° INS Codex Nombre del Aditivo Alimentario

338 Acido fosférico, acido ortofosférico

Sodio (mono) dihidrégeno monofosfato, sodio (mono) orto-fosfato, sodio fosfato
339 monobasico, sodio fosfato acido, sodio bifosfato, sodio dihidrégeno fosfato, sodio
(mono) dihidrégeno ortofosfato

Sodio (di) fosfato, sodio (di) hidrdgeno monofosfato, sodio (di) hidrégeno orto-fosfa-
339ii to, sodio fosfato dibdasico, sodio (di) fosfato dcido, sodio secundario fosfato, sodio (di)
hidrégeno fosfato

Sodio (tri) fosfato, sodio (tri) monofosfato, sodio (tri) ortofosfato, sodio fosfato tribasi-

339 il co, sodio fosfato
Potasio (mono) dihidrogeno monofosfato, potasio fosfato acido, potasio fosfato
340i monobasico, potasio (mono) monofosfato, potasio bifosfato, potasio dihidrégeno

fosfato

Potasio (di) fosfato, potasio (di) monofosfato, potasio (di) hidrégeno orto-fosfato, po-
340ii tasio fosfato dibasico, potasio (di) fosfato acido, potasio secundario fosfato, potasio
(di) hidrégeno fosfato, potasio (di) hidrégeno monofosfato

Potasio (tri) fosfato, potasio (tri) monofosfato, potasio (tri) ortofosfato, potasio fosfa-

340 it to tribasico, potasio fosfato
3411 Calcio (mono) fosfato, calcio fosfato monobasico, calcio (mono) ortofosfato, calcio
fosfato monobasico, calcio bifosfato, calcio fosfato acido, calcio dihidrégeno fosfato
Calcio (di) fosfato, calcio fosfato dibasico, calcio hidrégeno orto-fosfato, calcio fos-
341ii fato dibasico, calcio secundario fosfato, calcio hidrégeno fosfato, calcio hidrégeno

monofosfato

341iii Calcio (tri) fosfato, calcio fosfato tribasico, calcio fosfato precipitado, calcio fosfato
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Amonio (mono) fosfato, amonio fosfato monobasico, amonio (mono) monofosfato,
342 amonio fosfato acido, amonio fosfato primario, amonio dihidrégeno fosfato, amo-
nio dihidrégeno tetraoxofosfato, amonio dihidrégeno ortofosfato
342 i Amonio (di) fosfato, amonio fosfato dibasico, amonio (di) hidrégeno ortofosfato,
amonio (di) hidrégeno fosfato, amonio (di) hidrégeno tetraoxofosfato
Magnesio hidrégeno ortofosfato trihidratado, magnesio (di) fosfato, magnesio
343 ii fosfato dibasico, magnesio fosfato secundario, sal de magnesio del acido fosfoérico,
magnesio hidrogeno fosfato
243 i Magnesio (tri) ortofosfato, magnesio (tri) fosfato, magnesio fosfato tribasico, mag-
nesio fosfato terciario
450 i Disodio pirofosfato, disodio dihidrégeno difosfato, disodio dihidrégeno pirofosfato,
sodio pirofosfato acido
450 ii Sodio (tri) difosfato, sodio (tri) pirofosfato acido, sodio (tri) monohidrégeno difosfato
450 iii Sodio (tetra) difosfato, sodio (tetra) pirofosfato, sodio pirofosfato
450 v Potasio (tetra) difosfato, potasio (tetra) pirofosfato, potasio pirofosfato
450 vi Calcio (di) pirofosfato, calcio (di) difosfato
450 vii Calcio (mono) dihidrégeno difosfato, calcio pirofosfato acido, calcio (mono) dihidré-
geno pirofosfato
4511 Sodio (penta) trifosfato, sodio tripolifosfato, sodio trifosfato, sodio (penta) tripolifos-
fato
451 ii Potasio (penta) trifosfato, potasio tripolifosfato, potasio trifosfato, potasio (penta)
tripolifosfato
. Sodio tetrapolifosfato, sodio metafosfato insoluble, sodio hexametafosfato, sal de
452 - .
Graham, sodio polifosfato
452 ii Potasio polifosfato, potasio metafosfato, potasio polimetafosfato
452 iii Calcio y sodio polifosfato
452 iv Calcio polifosfato
452 v Amonio polifosfato
5411 Aluminio y sodio fosfato acido, aluminio (tri) tetradecahidrégeno octafosfato de
sodio tetrahidratado, aluminio (di) pentadecahidrégeno octafosfato trisodico
B541ii Aluminio y sodio fosfato basico
542 Calcio fosfatos (mezcla)

Fuente: elaboracion propia segun capitulo XVIIl del CAA. [35]

Como resumen del P presente en los alimentos se organizan, a modo de grafico, las
diferentes fuentes, teniendo en cuenta las formas quimicas y el porcentaje de absorcion de las
mismas. (Ver figura 2)
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Figura 2. Fuentes alimentarias de fosforo
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Recomendaciones de ingesta de fosforo para personas con tratamiento

Fuente: elaboracion propia.
sustitutivo de la funcién renal mediante hemodiilisis

En los ultimos ahos distintas sociedades y grupos de trabajo han planteado diversas
recomendaciones respecto al manejo dietoterapico del P en pacientes con tratamiento sustitutivo
de la funcion renal mediante HD.

* El Consenso SEDYT 2006 recomienda un manejo individualizado del P dietario,
considerando menos de 15 mg/kg/dia. [37]

* Las Guias europeas EBPG 2007 recomiendan una ingesta diaria de 800 a 1000
mg de P. Mencionan también que el control del fosfato en la dieta no debe comprometer
la ingesta de proteinas, sugiriendo que los alimentos con alto contenido proteico pueden
contener de 12 a 16 mg de P por gramo de proteina. A su vez, hacen hincapié en la
importancia de la educacion alimentaria para mejorar el control del fosfato. [25]

* El mismo rango de P diario se estipula en las recomendaciones del grupo GARIN
para el tratamiento dietético de los pacientes con ERC (2019); pero en estas ultimas se
plantea la importancia de considerar las fuentes de P ya que “en la alimentacion donde
predominen las comidas rapidas y las carnes procesadas como fuentes proteicas
determinara un mayor aporte y absorcion de fosforo que una dieta de similar contenido de
fosforo de origen natural, con predominio de alimentos frescos y no procesados.” [22] Es
decir, que para controlar el P es importante limitar el P inorganico, que es el componente
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principal de varios aditivos que se utilizan en el procesamiento alimentario.

A su vez, estas recomendaciones sugieren seleccionar alimentos con una relacion
fosforo/proteina menor de 16 mg/g de proteina, destacando que dicha relacion tiene la
ventaja de ser independiente al tamano de la porcion del alimento, pero mencionando
como desventaja que no informa sobre la biodisponibilidad o la absorcion intestinal del P
en diferentes tipos de alimentos. Describen que la composicién de la alimentacion debe
ser mixta con aporte de proteinas de origen animal y vegetal. El porcentaje de absorcion de
P debe ser tenido en cuenta ya que permite introducir con moderacion ciertos alimentos
que tradicionalmente se han excluido de la dieta y que podrian ser Utiles por sus efectos
cardiosaludables. Los frutos secos, las legumbres y los cereales tienen una elevada
relacion fosforo/proteina. Sin embargo, el P de las legumbres y los frutos secos es en
forma de acido fitico, por lo que se asocia a una menor absorcién intestinal, aunque hay
que tener en cuenta el elevado aporte de potasio; considerando el control de este mineral
en casos de hiperkalemia. [22]

* Las guias mas actuales son las KDOQI 2020. Estas recomiendan en adultos con
ERC en HD, ajustar la ingesta dietética de P para mantener los niveles séricos de fosfato
en el rango normal. A su vez, consideran la biodisponibilidad de las fuentes (por ejemplo,
animal, vegetal, aditivos). No recomiendan un rango de P diario, fundamentado en que
no esta bien establecido cuanto debe restringirse el P en la dieta en pacientes adultos
con ERC. Si bien, tradicionalmente, las recomendaciones especificas de ERC sugieren
mantener la ingesta de P entre 800-1000 mg/dia en pacientes con ERC en estadios 3-5y
en dialisis de mantenimiento para sostener el fosfato sérico en el rango normal, el grupo
de trabajo observo que la eficacia de esta recomendacion no se ha establecido. Ademas,
este rango de ingesta de P en la dieta es mayor que la cantidad diaria recomendada en
la poblacién adulta en general (700 mg/dia). Dicho grupo de trabajo no sugiere rangos
especificos de fosfato en la dieta y, en cambio, enfatiza la necesidad de individualizar los
tratamientos en funcién de las necesidades del paciente, teniendo en cuenta las fuentes
naturales de P organico (P dietético a base de proteinas animales vs. el uso de aditivos de
P en alimentos procesados). [21]

Segun estas guias también se puede recomendar limitar la ingesta de P para
prevenir y/o tratar complicaciones relacionadas con la hiperfosfatemia. Esto se puede
lograr mediante estrategias educativas intensificadas para el paciente o planes dietéticos
individualizados. [21]

A su vez, el grupo de trabajo sefiala que, en conjunto, las reducciones de fosfato
sérico logradas unicamente mediante la limitacion de la ingesta dietética son modestas
(especialmente para pacientes en didlisis) y recomienda esta estrategia como una en
el arsenal de intervenciones para mantener los niveles séricos de fosfato en el rango
normal. A su vez, recomienda que las decisiones para restringir el P en la alimentacion se
basen en la presencia de fosfato sérico progresivo o persistentemente elevado (es decir,
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tendencias en lugar de un valor de laboratorio Unico) y después de considerar los niveles
concomitantes de Cay PTH. [21]

También el grupo de trabajo plantea que las recomendaciones para reducir la
ingesta de P en la alimentacion de personas con ERC han suscitado preocupaciones, a
menudo relacionadas con el riesgo de limitar la ingesta de otros nutrientes, en particular
de proteinas, que es la principal fuente de P de la alimentacion. Estas preocupaciones son
particularmente relevantes para las personas en tratamiento dialitico debido a las pérdidas
de proteinas durante la dialisis y al mayor catabolismo proteico por estrés hipermetabdlico.
El asesoramiento dietético que incluye informacion no sélo sobre la cantidad de fosfato
sino también sobre la fuente de proteina de la que se deriva el P y sugerencias sobre
métodos para cocinar alimentos ricos en fosfato puede lograr el control de la ingesta de
P sin comprometer la calidad de la alimentacion o el estado proteico. [21] Es por esto que
respecto a la consejeria nutricional, las guias KDOQI 2020 proponen:

-Aconsejar la eleccion de alimentos naturales que tengan menos P biodisponible.
-Aconsejar la eleccion de alimentos comerciales preparados sin aditivos alimentarios que
contengan P.

-Aconsejar elegir alimentos naturales que tengan una baja cantidad de P organico. El
contenido de P organico por gramo de proteina varia ampliamente entre los alimentos.
Las tablas de composicién de nutrientes que informan sobre el contenido de la proporcion
de P/ proteina se pueden utilizar para recomendar sustituciones de alimentos que pueden
reducir considerablemente la ingesta diaria de P organico al tiempo que garantizan una
ingesta adecuada de proteinas.

-Aconsejar preparar alimentos en el hogar, utilizando métodos de coccion humeda como
hervir (y desechar el agua). Estos métodos pueden eliminar aproximadamente el 50% del
contenido de P de los alimentos. Se ha demostrado que cortar la carne antes de hervirla
y utilizar una olla a presion es mas eficaz en términos de contenido de proteina y P. Al
mismo tiempo, estos métodos pueden eliminar otros minerales (por ejemplo, potasio) de
interés para los pacientes con ERC. Sin embargo, tales practicas dan como resultado una
palatabilidad y textura reducidas del alimento. El grupo de trabajo de las guias KDOQI
enfatiza en individualizar las recomendaciones luego de una adecuada evaluacion de la
ingesta diaria del paciente.

* A nivel nacional, se cuenta con las recomendaciones nutricionales del Segundo
Consenso de metabolismo 6seo-mineral (2017). En el Consenso se establece que la
restriccion de la ingesta de P debe ser de 800-1000 mg/dia ajustada a las necesidades
proteicas y peso adecuado. Para mejorar la adhesion del paciente es necesaria una
orientacion dietética individualizada, realizada por nutricionista, mediante programas de
educacion nutricional. Se debe considerar la fuente de fosfato (animal, vegetal, aditivos)
cuando se realizan las recomendaciones dietarias. [23]

En dicho Consenso, utilizando la Base de datos de Composicion de Alimentos ARGENFOOD



22 Actualizacion del abordaje nutricional de la hiperfosfatemia en hemodialisis

(Universidad Nacional de Lujan) se confeccioné una tabla que indica qué alimentos ricos
en proteinas y habito frecuente en nuestro medio ofrecen mayor beneficio en relacién al
P. Lo cual permite jerarquizar aportes proteicos en funcion del P; esto sin mencionar los
aportes de sodio, colesterol, etc., que tienen algunos de los alimentos citados.

(Ver tabla 5).

Tabla 5 Relacion entre la cantidad de fosforo de los alimentos y su aporte en proteinas

mg P/g de pro-

Alimento Cantidad Fésforo (mg) Proteinas (g) teina
Leche 1vaso (200cc) 190 6 32
Queso Provolone | 1cucharada (10g) 76,5 3,2 24
Higado vacuno 1 bife (2009) 752 40 19
Huevo entero 1unidad 105 6 18
Queso maquina 2 fetas finas (30g) 159 10 16
Pescado 1filet (150 g) 315 27 12
Carne vacuna 1 bife chico (1509) 305 30 10
Pollo 1 presa (150 g) 305 30 10
Clara de huevo 1T unidad 14 4 3,5

Fuente: Sociedad Argentina de Nefrologia, 2° Consenso de metabolismo éseo-mineral 2017 [23]

Por todo lo anterior, durante el asesoramiento nutricional de los pacientes con ERC no sélo
se debe tener en cuenta el contenido absoluto de P en la alimentacion, sino también la estructura
quimica (fosfato inorganico frente al organico), el tipo (animal frente a vegetal) y la relacion entre
proteina y P. A su vez, ante los datos citados anteriormente, no parece razonable restringir en
pacientes con ERC el consumo de alimentos que contienen fosfato de origen vegetal, como los
frutos secos, legumbres y cereales integrales.

Adherencia al control de fésforo

La modificacion de la alimentacion es un componente importante del tratamiento de la
ERC en etapa terminal. Esto implica modificar la ingesta energética y proteica y también controlar
la ingesta de sodio, fosfato, potasio y liquidos. [5]

La Organizacién Mundial de la Salud (OMS) adopta la definicion de la adherencia
terapéutica como “El grado en que el comportamiento de una persona —tomar un medicamento,
seguir un régimen alimentario y ejecutar cambios del modo de vida— se corresponde con las
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recomendaciones acordadas de un prestador de asistencia sanitaria”. [38, 39]

La adherencia en cualquier tratamiento cronico, tiene grados y puede variar en diferentes
aspectos del mismo. Sin embargo, identificar y sefalar positivamente “los logros”, aquellas
pautas saludables que la persona pudo incorporar, ayudara a que la persona confie en si misma.
Identificar y marcar los progresos aumentan su autoestima y su nivel de confianza para alcanzar
nuevas metas. [40]

Respecto al tratamiento nutricional en personas con ERC, la adherencia es compleja y no
se ha explorado en detalle. La evidencia limitada disponible sugiere que las tasas de adherencia
dietética varian mucho entre los estudios. [41] Tampoco esta claro si la adherencia varia entre
los nutrientes individuales modificados en el plan de alimentacién para las personas con ERC
terminal. Una mejor comprension de la adherencia a la dieta es fundamental porque una mala
adherencia al tratamiento nutricional se asocia con peores resultados de salud [5].

Segun una revision que incluye 60 articulos los intentos de comparar las tasas de
adherencia dietética dentro o entre los diversos componentes del tratamiento nutricional en
la enfermedad renal son dificiles. Esto se debe a la naturaleza altamente heterogénea de los
participantes del estudio y a los diversos métodos utilizados para determinar la adherencia. A
pesar de estas diferencias, las tasas de adherencia informadas fueron en general relativamente
bajas, con una tasa de adherencia media ponderada del 31,5%. [5] La adherencia al tratamiento
es un proceso complejo influenciado por muchos factores sociales, individuales, culturales y
ambientales. [42] El apoyo social y familiar, al igual que las creencias y actitudes positivas hacia
el tratamiento nutricional se asocian consistentemente con una mejor adherencia. Las personas
que comprenden y valoran los beneficios potenciales de la modificacion dietética adhirieron
mas a las recomendaciones nutricionales que aquellos que sentian que
la alimentacion representaba una carga. A su vez, estudios informaron que los adultos que
mostraban una mayor autoeficacia (*2) también experimentaron tasas mas altas de adherencia
al tratamiento nutricional. [5]

En diferentes estudios, factores como la edad, las preferencias alimentarias, el impacto del
tratamiento nutricional en ocasiones sociales de alimentacion y la depresion se describen como
barreras de la adherencia. [5, 43, 44]

Como se ha mencionado anteriormente, se recomienda controlar la ingesta de P para los
adultos con ERC con el fin de reducir los niveles de fosfato sérico alterados.

Respecto a la evidencia disponible sobre la adherencia al control de P, también los
resultados son muy dispares. Para determinarla se han utilizado diferentes métodos como fosfato
sérico, encuestas de autoinforme, registros de alimentos para recabar datos sobre la ingesta,
entre otros. [5]

*2 Autoeficacia hace referencia a la confianza de una persona para controlar su comportamiento para lograr un objetivo.
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Eficacia de intervenciones nutricionales para el manejo del fésforo
dietario

Existe evidencia de que el tratamiento médico nutricional disminuye los niveles sanguineos
de P en pacientes en HD [21] y se han estudiado distintas estrategias para mejorar el conocimiento
y la adherencia a las recomendaciones dietéticas.

La educacion nutricional que incluya informacion no solo sobre la cantidad de P sino
también sobre la fuente del mismo y la sugerencia sobre los métodos de coccion, puede lograr
una adecuada ingesta de P sin comprometer la calidad de la alimentacion o el estado de las
proteinas. [21]

Reemplazar los alimentos procesados por opciones naturales ha mostrado claros
beneficios en los pacientes con ERC, reduciendo el P sérico sin interferir en el estado nutricional.
[45, 46]

Los resultados positivos son atribuibles a intervenciones de educacion o asesoramiento
en materia de nutriciéon a cargo de nutricionistas, en lugar de otros profesionales. El éxito de la
educacion nutricional intensiva sobre los pacientes sugiere la importancia de un nutricionista
dedicado en la unidad de HD, con suficiente tiempo asignado para la educacion de cada paciente.
Existe evidencia sobre la eficacia de la implementacién de protocolos de actuacion utilizando el
modelo transteorico de cambio de comportamiento durante 30 minutos por semana, 6 meses. En
las intervenciones estudiadas mejoro significativamente la disposicion a seguir una alimentacion
baja en P y disminuyd la fosfatemia. [47, 48, 49]

Segununarevision sistematicay metanalisis de Karavetiany col. mantener unaintervencion
a largo plazo puede ser importante. El analisis combinado de ensayos con un seguimiento largo
(4 meses) dio lugar a disminuciones estadisticamente significativas de los niveles de P, mientras
que los ensayos a corto plazo no lograron la superioridad de la intervencion en comparacion con
la atencion estandar. [50]

En las Guias KDOQI 2020 se enfatiza la importancia de individualizar las recomendaciones
luego de una adecuada evaluacion de la ingesta diaria del paciente considerando sustituciones
de alimentos por otros culturalmente apropiados. Las sesiones de asesoramiento nutricional
deben evolucionar, desde el simple concepto de restriccion de P hasta oportunidades de educar
al paciente sobre la diferenciacion entre fuentes organicas e inorganicas y evitar los aditivos de
P. Los programas educativos sobre como leer las etiquetas de los alimentos y buscar aditivos
demostraron ser exitosos para ayudar a los pacientes en dialisis a reducir sus niveles de P sérico.
[21]

Gallar y col. analizaron facilitadores y barreras para los cambios de habitos. Identificaron
facilitadores del cambio de comportamiento dentro de protocolos de educacidn, entre ellos:
1) el uso de técnicas de autoevaluacion dentro de las herramientas educativas, 2) el uso
de asesoramiento individualizado por parte de un nutricionista; 3) una alta intensidad de la
educacion; 4) una larga duracioén de la intervencién (=6 meses consecutivos); y 5) el momento de
la educacion proporcionada a los pacientes, es decir, inmediatamente antes de una sesion de HD.
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Las principales barreras al cambio de habitos analizadas fueron las siguientes: 1) baja frecuencia
de las reuniones entre el paciente y personal sanitario 2) mayor edad; 3) bajo nivel educativo de
los pacientes; y 4) pacientes con trabajos exigentes con baja disponibilidad de tiempo. [51]

Segun la revision elaborada por Lambert y col. la provision de habilidades y conocimientos
practicos relacionados con el tratamiento nutricional, el aprendizaje de los detalles de la
composicion de los alimentos, estrategias de automonitorizacion o aprender modificaciones
apropiadas de las recetas se asociaron con una mayor adherencia y también fueron muy
valorados por los pacientes en estudios cualitativos. Se inform6 que factores como recibir
consejos dietéticos contradictorios de diferentes profesionales de la salud y la complejidad del
tratamiento nutricional se asociaron con una adherencia dietética mas deficiente. [5]

Segun los autores, la relacion entre el paciente y el profesional de la salud es importante
para mejorar la adherencia. Por ejemplo, los pacientes con ERC terminal que recibieron educacion
intensiva de nutricionistas con experiencia en el abordaje de la enfermedad renal, o pacientes
que recibieron apoyo de profesionales de la salud renal fueron mas adherentes al tratamiento
nutricional. Ademas, se encontré especificamente que el apoyo inadecuado o el contacto
infrecuente de los nutricionistas tienen un impacto negativo en la adherencia. La principal razén
sugerida por los autores para estos hallazgos fue la inadecuada proporcion de personal. Este es
un hallazgo importante ya que las encuestas de personal de nutricionistas renales de los EE. UU.,
Reino Unido, Asia y Australia informan sistematicamente que las proporciones de personal estan
por debajo de las recomendaciones practicas basadas en la evidencia. [5]



CONCLUSION

La hiperfosfatemia es frecuente en personas con ERC con
tratamiento sustitutivo de la funcion renal mediante HD. Para su
tratamiento es necesaria la intervencion nutricional, la indicacion de
quelantes y el tratamiento dialitico.

El consumo de P es cada vez mayor debido al incremento en el
consumo de productos ultraprocesados. Debiera considerarse que
las etiquetas de estos productos informen su contenido, tomando
en cuenta el incremento en la prevalencia de la ERC a nivel mundial,
y el efecto deletéreo del consumo excesivo de P en dicha poblacion
clinica.

Para un correcto abordaje dietoterapico resulta imprescindible
una exhaustiva anamnesis alimentaria que permita conocer no sélo
la cantidad total de P consumido sino también las fuentes que lo
aportan, ya que eso influira en la forma quimica del mismo, y por
ende en su absorcion.

Por todo esto, el rol del licenciado en Nutricion dentro del equipo
interdisciplinario que aborde la ERC resulta imprescindible para el
manejo nutricional de la hiperfosfatemia, basandose en la educacion
alimentarianutricional, con hincapié en las fuentes de P, los diferentes
tipos de formas quimicas presentes en los alimentos, la relacion mg
P/gramos de proteina y las diferencias en la biodisponibilidad.
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