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Resumen 

Objetivos de la revisión: El desgaste proteico-energético (DPE) es un estado de catabolismo desordenado resultante de 
alteraciones metabólicas y nutricionales en estados de enfermedad crónica. Los pacientes con enfermedad renal crónica (ERC) y 
enfermedad renal en etapa terminal (ESRD) en particular, tienen desgaste muscular, sarcopenia y caquexia que contribuyen a la 
fragilidad y la morbilidad. Además, los hallazgos de la epidemiología inversa han relacionado fuertemente la DPE con la 
mortalidad en la ERC y la ERT.  

Hallazgos actualizados: El puntaje de desnutrición-inflamación (puntaje KALANTAR) proporciona una herramienta útil para 
predecir el riesgo nutricional. 

Se necesita un mayor enfoque en la nutrición renal en pacientes renales para atenuar la caquexia y la pérdida de masa 
muscular.  

La malnutrición es una amenaza mucho mayor en los pacientes con enfermedad renal que la obesidad, lo que significa que el 
asesoramiento dietético debe adaptarse para reflejar esta observación. La necesidad de lograr una ingesta calórica óptima se ve 
agravada por la necesidad de limitar la ingesta excesiva de proteínas en la ERC, lo que resulta en la necesidad de suplementos de 
energía para evitar la DPE.  

a prevención de la DPE es la preocupación clínica más urgente en la ERC / ESRD. Otros problemas nutricionales a tener en cuenta 
en la enfermedad renal incluyen la necesidad de normalizar el bicarbonato sérico para manejar la acidosis, el control del ácido 
úrico y el control del fósforo en la ERC y la ESRD. El ejercicio puede ser beneficioso 

Resumen: La prevención de DPE es una parte integral de la nutrición renal y es de suma importancia dada la paradoja de la 
obesidad. Se necesitan enfoques integradores por parte de médicos y dietistas para tener una visión holística de la dieta de un 
paciente más allá del control de los parámetros de laboratorio particulares. 

© 2019 S. Karger AG, Basilea 

 

Introducción 

La pérdida de energía proteica (DPE) fue introducida históricamente por primera vez en 2007 por la Sociedad Internacional de 
Nutrición y Metabolismo Renal [ 1 , 2 ].  

La definición codificada fue que la DPE es un estado de alteraciones nutricionales y metabólicas en pacientes con enfermedad 
renal crónica (ERC) y enfermedad renal en etapa terminal (ESRD) que se caracteriza por la pérdida simultánea de las reservas de 
energía y proteínas corporales sistémicas. La razón por la que esto ocurre está relacionada con el estado hipercatabólico 
inducido por uremia, anorexia por falta de apetito, inflamación por condiciones sistémicas (diabetes) y condiciones autoinmunes 
que generalmente conducen a ERC y ERT [ 2].  

La evidencia tiende a sugerir que esto se desarrolla más en pacientes con ERC en estadio 3b (tasa de filtración glomerular 
estimada <45 ml / min) como se define en la estadificación de la ERC para mejorar los resultados globales de la enfermedad 
renal. Si bien la DPE y la desnutrición pueden dar como resultado un fenotipo de paciente similar, deben distinguirse entre sí, 
dado que los factores relacionados con la ERC son exclusivos del desarrollo de la DPE en pacientes con enfermedad 
renal. Consulte la Tabla 1 para conocer los criterios de diagnóstico para DPE. 
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Tabla 1. 

Criterios clínicos para el diagnóstico de DPE en ERC 

 

Esto conduce fisiológicamente a caquexia, pérdida de grasa y pérdida de masa muscular magra [ 1 , 2 ]. Otros estudios han 
revelado una tasa alarmantemente alta de DPE en pacientes con ERC, ERT e incluso con lesión renal aguda (IRA) [ 3 ]. Carrero y 
col. [ 3 ] reveló que los estudios entre pacientes con IRA mostraron una prevalencia de DPE del 60-82%, los pacientes con ERC 3-
5 mostraron una prevalencia de DPE del 11-54% y los estudios de pacientes trasplantados mostraron una prevalencia de DPE del 
28-52%. La Figura 1 demuestra la relación entre la mejora de la enfermedad renal en la estadificación del resultado global de la 
ERC y la contribución de los factores relativos a la disfunción nutricional. 

Figura 1. 

Modelo conceptual de DPE y contribución relativa de la ERC a diversos factores fisiológicos a medida que avanza la enfermedad 
renal. A, estadio KDIGO de proteinuria; G, etapa de filtración glomerular KDIGO; mod., moderado; (G3b está asociado con ERC 
más avanzada que G3a, por lo que se etiqueta como mod. +). KDIGO, enfermedad renal que mejora el resultado global; DPE, 
pérdida de energía proteica. 

 

Etiológicamente, los mecanismos únicos de DPE en la ERC se describieron en Carrero et al. [ 4 ] 2014 [ 5 ]. Estos incluyen 
alteraciones inducidas por uremia que resultan en un mayor gasto de energía, inflamación persistente, acidosis y múltiples 
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trastornos endocrinos. El hipercatabolismo de los músculos y las grasas combinado con la disminución de la ingesta nutricional, 
la inflamación, la pérdida de nutrientes, la escasa actividad física, la fragilidad y el procedimiento de diálisis per se contribuyen 
aún más a la DPE. Ver figura 2para un mapa etiológico más preciso de los factores causales de DPE en pacientes con ERC y 
ERT. En los pacientes de diálisis, ralentizar o prevenir la DPE sigue siendo un desafío. La piedra angular de la terapia es la 
suplementación nutricional, la optimización del régimen de diálisis, el manejo de la sobrecarga de volumen y el manejo de los 
trastornos endocrinos [ 6 ]. Nuestro objetivo en esta revisión es definir el diagnóstico de DPE y conectarlo con sus consecuencias 
y su relación con la epidemiología inversa, el desgaste muscular, la fragilidad y, en última instancia, los resultados de morbilidad 
y mortalidad. Nuestro objetivo es discutir las herramientas de evaluación nutricional en la ERC y la ERT, el estado del arte en el 
asesoramiento dietético en pacientes renales, así como las intervenciones terapéuticas prácticas para limitar los efectos de la 
DPE en pacientes que padecen enfermedad renal. 

Figura 2. 

Interacción de factores patológicos que produce un estado DPE en la ERC. Factores relacionados con la ERC que refuerzan el 
deterioro del estado nutricional y la salud en general. DPE, pérdida de energía proteica. 

 

DPE y resultados clínicos en la ERC 

Los estudios han demostrado que los pacientes que desarrollan ESRD y comienzan un tratamiento de hemodiálisis son 
propensos a una disminución progresiva de los parámetros nutricionales [ 7 ].  

El peso, el índice de masa corporal y la masa grasa tienden a disminuir, mientras que los marcadores de citocinas 
proinflamatorias como la proteína C reactiva y la interleucina 6 (IL-6) aumentan progresivamente con el tiempo [ 8 ]. Como la 
albúmina se ve afectada negativamente por la inflamación como marcador de fase aguda (inversamente relacionada con la 
inflamación), no es de sorprender que tienda a disminuir con un estado proinflamatorio elevado [ 9].  

Se ha observado que este fenómeno aumenta con el tiempo en diálisis (anteriormente titulado "vendimia de diálisis"). Los 
factores anteriores son directamente proporcionales a la debilidad, la fragilidad, la disminución de la respuesta a los agentes 
estimulantes de la eritropoyesis y las puntuaciones bajas de la calidad de vida según la autoevaluación del paciente.  

Más inquietantemente, los cambios de DPE debido a la inflamación también corresponden a un aumento de la hospitalización y 
la mortalidad [ 7 - 11 ]. La hipoalbuminemia sigue siendo uno de los factores de riesgo más potentes de exceso de mortalidad en 
pacientes en hemodiálisis [ 10 , 11 ]. 

Métodos utilizados en la evaluación de DPE 

Además de los criterios de diagnóstico para DPE (índice de masa corporal, pérdida de masa muscular e ingesta dietética 
deficiente), consulte la Tabla 1 , se han desarrollado sistemas de puntuación específicos para ayudar a evaluar el estado 
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nutricional. Las medidas de riesgo nutricional, a su vez, se correlacionan con los malos resultados antes mencionados y los 
mayores riesgos asociados de morbilidad, hospitalización, fragilidad y mortalidad [ 12 - 14 ].  

Los 2 sistemas de puntuación disponibles son la Evaluación Global Subjetiva y la puntuación KALANTAR, también conocida como 
Puntuación de Inflamación por Desnutrición (MIS). La tabla 2 contiene los datos recopilados en el SGA y la puntuación MIS / 
KALANTAR [ 15 , 16].  

Además, los datos rastrean los resultados en pacientes con IRA y trasplantes renales, no solo en pacientes con ERC e IRT 
[ 12 - 16 ]. La puntuación MIS / KALANTAR también se ha asociado con niveles elevados de IL-6, lo que proporciona un posible 
vínculo con el aumento observado en el riesgo de morbilidad y mortalidad [ 12 - 16 ].  

Recientemente, se desarrolló una “herramienta nutricional objetiva simple” para evaluar la DPE y el riesgo nutricional en 
pacientes geriátricos [ 2 ].  

El índice de riesgo nutricional geriátrico utiliza solo albúmina sérica y la proporción corporal real / ideal. Fue validado en 
pacientes asiáticos con ESRD y tuvo una mayor concordancia interobservador en pacientes de hemodiálisis prevalentes que el 
MIS [ 12 , 17 -20 ].  

A pesar de la concordancia de ambas puntuaciones con los marcadores del metabolismo del hierro (transferrina), el 
metabolismo de los lípidos (colesterol), el metabolismo muscular (creatinina) y las citocinas (IL-6), el MIS fue superior en cuanto 
a predecir la muerte y asociaciones con cambios en la energía diaria. e ingesta de proteínas. 

Tabla 2. 

Datos recopilados para SGA y MIS 

 

Epidemiología inversa de la obesidad y la hiperlipidemia en la ERC 

Un elemento clave para comprender la fisiopatología del aumento de la mortalidad en pacientes con enfermedad renal es la 
observación de la paradoja de la obesidad. El hallazgo de que la obesidad es protectora en la ERC y la ERT fue inesperado dado el 
papel deletéreo que desempeñaba en las cohortes epidemiológicas clásicas. De manera constante, se ha observado que 
inDPEendientemente del sexo, la edad y la gravedad de la obesidad, la obesidad tiene un efecto protector inesperado en los 
pacientes con ERC y ESRD.  

Si bien es sorprendente a primera vista, los efectos de la eliminación renal reducida de desechos y solutos, la señalización 
desordenada de IL, la desregulación de las vías endocrinas y la homeostasis de electrolitos pueden explicar en última instancia 
estas observaciones. El hallazgo de que la hiperlipidemia y la obesidad son protectoras nuevamente atestigua que las reglas 
epidemiológicas habituales no se aplican en los pacientes renales [21 , 22 ].  

Más bien, lo que está en juego es el poderoso efecto de la desnutrición y la DPE como un determinante primario de la 
morbilidad y mortalidad del paciente en pacientes con ERC y pacientes con ERT incluidos en trasplantes [ 23 , 24 ]. También es 
muy posible que los trastornos de la homeostasis de electrolitos, en particular la hiperfosfatemia y el factor de crecimiento de 
fibroblastos elevado 23, puedan tener funciones más importantes en la enfermedad cardiovascular en la ERC y la ERT que los 
parámetros tradicionales de hiperlipidemia [ 25 ]. 

La fuerza de la señal obtenida del efecto protector de un IMC alto fue más fuerte en los pacientes más jóvenes de hemodiálisis 
en EE. UU. (<65 años) [ 26 ], y esto fue diferente a una asociación en forma de U informada en una población similar en los 
Países Bajos [ 27 ]. No pareció haber ningún efecto protector aparente en pacientes incidentes en diálisis mayores de 65 años 
[ 28 ]. Las diferencias en el seguimiento han dificultado las comparaciones directas de los estudios antes mencionados entre 
pacientes incidentes en diálisis mayores y más jóvenes [ 27 , 28 ]. Además, las cohortes enriquecidas de pacientes en diálisis 
peritoneal tendían a mostrar asociaciones de epidemiología inversa menos consistentes [ 23 ]. 

Parece haber un cambio en los factores de riesgo epidemiológicos de morbilidad y mortalidad a medida que los pacientes 
avanzan a través de las etapas de la ERC y la ERT. Lu y col. [ 28 ] demostró que el IMC tenía una asociación en forma de U con la 
mortalidad en pacientes con ERC en estadio III. Los mejores resultados se dieron en individuos con sobrepeso leve con malos 
resultados en los extremos de obesidad y caquexia. A medida que los pacientes pasan al estadio IV con ERC y ERT, el factor de 
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riesgo epidemiológico clásico de obesidad desapareció y un IMC alto se volvió protector [ 28 ]. También se ha observado una 
epidemiología inversa de la obesidad en pacientes con función renal normal pero proteinuria en curso. En este caso, el riesgo de 
obesidad se modifica y se vuelve menos perjudicial en pacientes con proteinuria [ 29 ]. 

Fragilidad 

La fragilidad se define por las observaciones de debilidad, marcha lenta, agotamiento, baja tolerancia a la actividad física, 
pérdida de peso involuntaria y masa muscular hasta el punto de ser <10 el percentil de la población de control emparejada por 
edad y sexo [ 2 ]. Si 3 o más de los anteriores son ciertos, se puede diagnosticar fragilidad. Tiene una fuerte relación con la 
atrofia muscular, la DPE y la morbilidad y mortalidad en la ERC, la diálisis de mantenimiento e incluso después del trasplante 
[ 30 - 34 ]. La prevalencia de la fragilidad se aproxima al 30% de los pacientes incidentes en hemodiálisis [ 35 ], y se trata de un 
cambio progresivo que se ha observado que empeora a medida que los pacientes avanzan en las etapas de la ERC [ 36].]. El 
empeoramiento del estadio de la ERC y la duración de la diálisis más prolongada también parecían correlacionarse con la 
pérdida progresiva de masa del músculo esquelético de la pierna, medida por tomografía computarizada [ 37 ]. 

Si bien los estudios de investigación pueden aprovechar la absorciometría de radiografía de energía dual y la resonancia 
magnética para medir la masa corporal magra, una excreción de creatinina en orina de 24 h puede ser un sustituto de la masa 
muscular. En particular, una disminución más rápida de la creatinina en orina puede ser un sustituto eficaz de la disminución de 
la masa muscular [ 38 ]. La creatinina sérica también puede proporcionar una estimación de la dieta obtenida de masa muscular 
y se tiene en cuenta la función renal residual [ 39 , 40 ]. Park y col. [ 41 ] verificó que en 2 cohortes coreanas de pacientes en 
hemodiálisis y emparejados con cohortes estadounidenses de raza caucásica y afroamericana, un IMC y creatinina sérica más 
altos se asociaron con una mejor supervivencia. 

Por el contrario, se observó que una disminución de la creatinina sérica se correlacionó con un mayor riesgo de mortalidad que 
la pérdida de peso. Esto tendría sentido ya que la disminución de la creatinina sérica indicaría una disminución del tejido 
muscular magro como lo describen Kalantar-Zadeh et al. [ 42 , 43 ]. El resultado descrito sugiere que la mortalidad está 
relacionada con la masa muscular magra más que con el peso per se. Esto es probable debido a que el líquido del edema es 
parte del componente de una gran cantidad de fluctuaciones de peso, y un manejo más preciso del volumen con espectroscopia 
de bioimpedancia no se asocia con peores resultados sino con mejores resultados [ 44 ]. Es notable que la sobrecarga de 
volumen estimada por espectroscopia de bioimpedancia y una mayor masa grasa también se asociaron con un mayor riesgo de 
fragilidad [35 ], nuevamente, esto se centra en la masa muscular magra en lugar del peso, el IMC o la composición de la grasa 
corporal como el predictor más fuerte del riesgo de fragilidad y el riesgo de malos resultados en pacientes con ERC, ESRD y 
trasplantes. 

Terapia dietética en la enfermedad renal 

A la luz de lo anterior, las intervenciones dietéticas para preservar la masa muscular magra y proporcionar una suplementación 
energética adecuada son fundamentales para la salud de los pacientes en diálisis. En particular, los pacientes en hemodiálisis 
que muestran específicamente una o más medidas sustitutivas relativas a la masa muscular magra baja o disminuida. Se ha 
recomendado una ingesta dietética de proteínas de 0,6 a 0,8 g / kg / día y una ingesta dietética de calorías de 30 a 35 kcal / kg / 
día para la ERC en estadio IIIb-V. A pesar de los riesgos de un balance proteico negativo, se recomienda una dieta baja en 
proteínas (LPD) en la ERC dado el riesgo de progresión de la ERC con una dieta rica en proteínas [ 2 , 6 , 45 , 46 ]. Wu y col. [ 45] 
sugirió que complementar una LPD mejora la adherencia a esta dieta tiene efectos beneficiosos sobre la enfermedad renal 
además de atenuar la DPE. 

La restricción de proteínas se puede utilizar mediante una LPD con complementación energética con grasas y carbohidratos 
[ 45 ], pero se utiliza mejor en pacientes con ERC más jóvenes, ya que los efectos protectores de una LPD son menos 
pronunciados en los ancianos [ 47 ]. Por tanto, la restricción de proteínas para limitar la prevención de la ERC debe equilibrarse 
con el desarrollo de DPE, que daría lugar a peores resultados renales y de mortalidad [ 2 ]. 

Las recomendaciones para la ingesta de proteínas en pacientes con ESRD reflejan la preocupación por el empeoramiento de la 
DPE y la necesidad de prevenir la sarcopenia y la caquexia que conllevan riesgos clínicos y epidemiológicos tan devastadores. La 
recomendación típica es una ingesta de proteínas de 1,2 g / kg / día en la ERT. Esto se debe a que la uremia ya no es una 
preocupación y puede eliminarse mediante una diálisis eficaz, pero la aparición de una masa muscular en declive es una 
preocupación aguda que no augura nada bueno para los pacientes incidentes en hemodiálisis [ 2 , 48 - 52 ]. 

Manejo de la hiperfosfatemia 

Se ha demostrado que niveles elevados de fósforo aumentan los riesgos cardiovasculares y de mortalidad en pacientes con ERC 
y ERT [ 2 ]. Los quelantes no basados en calcio reducen el fósforo y mitigan el riesgo de calcificaciones vasculares, mortalidad 
cardiovascular [ 2 , 53 ]. A pesar del alto contenido de fósforo en los alimentos que contienen proteínas animales, el alto 
contenido de fósforo anula cualquier efecto protector de la proteína y da como resultado un mayor riesgo de mortalidad 
[ 54 - 56 ]. 

El mecanismo aparente es la inflamación, y la hiperfosfatemia induce estrés oxidativo DPEendiente de la dosis, 
inDPEendientemente del nivel de función renal subyacente en modelos animales, como lo muestran Yamada et al. [ 57]. Al 
hacerlo, la hiperfosfatemia induce DPE, pérdida de peso, hipoalbuminemia y sarcopenia que se reflejan en una reducción del 
aclaramiento de creatinina urinaria. Aunque se necesitan más datos en humanos sobre hiperfosfatemia y DPE, no se recomienda 
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la proteinuria en pacientes con ESRD, sino el control del fósforo para eliminar su secuela inflamatoria no deseada. El efecto de 
controlar las proteínas para reducir el fósforo sérico ha producido resultados que muestran que la hipoalbuminemia anula los 
beneficios de controlar el fósforo sérico. Esto sugiere que la restricción de proteínas en la dieta en la ERT para controlar el 
fósforo puede aumentar inadvertidamente el riesgo de mortalidad [ 58 ]. 

Mantenimiento de la homeostasis ácido-base 

La acidemia es una complicación que se observa con frecuencia en CKD, ESRD y en pacientes trasplantados con CKD. La acidosis 
puede provocar síntomas sistémicos, leucocitosis, trastornos respiratorios, hipotermia paradójica e insuficiencia de órganos 
multisistémicos de forma aguda [ 59 ]. Crónicamente, una acidosis menos severa puede resultar en una reducción de la tasa de 
filtración glomerular independientemente de la causa de la acidosis o ERC [ 60 ].  

Un estado acidótico puede afectar a la DPE al inducir atrofia muscular a través del aumento de la secreción de glucocorticoides 
[ 3 ]. Además, la acidemia contribuye a la disminución de la síntesis de proteínas musculares a través de la disminución de la 
síntesis de albúmina causada por la resistencia a la insulina y otras anomalías endocrinas [ 60 , 61].  

La degradación muscular también aumenta a través del aumento de la cetoácido deshidrogenasa de cadena ramificada y la 
ubiquitina proteinasa dependiente de ATP, además de los aumentos de glucocorticoides [ 60 , 61 ]. Otros mecanismos que 
aumentan el estado de DPE incluyen la inflamación generalizada debida a la acidemia y la reducción de la leptina sérica que 
conduce a la anorexia [ 60 , 61 ]. 

La alcalinización de niveles séricos a niveles normales de 23 meq / L pero no sobrealcalinización da como resultado una mejor 
supervivencia y una disminución de la tasa de progresión de la ERC [ 62 - 68 ]. En el estudio de patrones de práctica y resultados 
de diálisis también se encontró que los pacientes en diálisis que requieren una concentración alta de dializado de bicarbonato, 
especialmente si su HCO 3 sérico permanecía <23 meq / L, tenían un alto riesgo de mortalidad. A pesar de posibles factores de 
confusión por indicación, ya que los pacientes con acidemia tienden a tener prescripciones de bicarbonato de diálisis más altas 
[ 69 ]. 

Ejercicio 

Dada la cascada de inflamación y pérdida de nutrientes en la ERC y la ERT, los pacientes renales a menudo tienen niveles 
reducidos de actividad física [ 70 , 71 ]. La falta de actividad física exacerba directamente la fisiopatología de la DPE. El 
entrenamiento de fuerza se ha estudiado en pacientes en diálisis y se ha observado que induce hipertrofia del músculo 
esquelético, aumenta la fuerza muscular y mejora la calidad de vida relacionada con la salud en pacientes con ERC y ESRD 
[ 72 , 73 ]. Se necesitan más estudios para confirmar la seguridad y eficacia en pacientes con ERC, ESRD y trasplantes. Los 
hallazgos de la literatura sobre trasplantes sugieren fuertemente riesgos más altos en el trasplante de pacientes frágiles [ 74], sin 
embargo, sugieren que se debería investigar la tolerancia al ejercicio como marcador de fragilidad y el ejercicio como medio 
para revertir la fragilidad. 

Nutrición en diálisis 

Artículos recientes han demostrado que el procedimiento de hemodiálisis es una oportunidad para mejorar la nutrición renal en 
pacientes con ESRD. Las comidas se pueden proporcionar durante la hemodiálisis como una estrategia eficaz para ayudar a 
reducir la carga de DPE [ 3 , 75 ], dada la prevalencia de DPE en la ESRD. En pacientes que no pueden tolerar las comidas o con 
DPE en curso a pesar de la suplementación con alimentos por vía oral, la nutrición parenteral intradialítica e intraperitoneal 
puede utilizarse con eficacia [ 76 ]. Los cuestionarios de frecuencia alimentaria son una sencilla herramienta descriptiva para 
identificar a los pacientes con riesgo de reducción de la ingesta nutricional por motivos socioeconómicos, psicológicos, renales o 
relacionados con la diálisis, así como por causas fisiológicas sistémicas [ 77 ]. 

La hemodiálisis se realiza a menudo con baños de glucosa cero en el dializado e induce un estado catabólico similar al ayuno con 
gluconeogénesis disminuida [ 78 ]. Esto crea una situación para los pacientes diabéticos, o los pacientes desnutridos con DPE 
podrían tener un riesgo significativo de eventos hipoglucémicos. Dados los riesgos de mortalidad conocidos de estos eventos en 
pacientes diabéticos, el concepto de nutrición para diálisis puede tener un beneficio clínico inmediato: reducción de la 
hipoglucemia [ 78 ]. 

Reiterar que el factor de riesgo más importante a controlar en los pacientes en diálisis es el complejo DPE / inflamación y la 
tríada de pérdida de nutrientes, disminución de la ingesta nutricional y degradación de la masa muscular magra [ 79 - 81 ]. Esto 
se suma al papel fundamental que desempeña el asesoramiento nutricional en diálisis en el control de la hiperpotasemia y la 
hiperfosfatemia [ 75 , 78 ]. Abogamos por una terapia nutricional agresiva y por proporcionar suplementos nutricionales a los 
pacientes de diálisis en hemodiálisis mientras están en el centro. Esto evita perder una oportunidad conveniente para revertir la 
patología DPE de forma activa y controlar uno de los riesgos más urgentes de mortalidad en pacientes en hemodiálisis [ 46 , 79 -
84]. 

Control de ácido úrico 

Aunque pertenece más a la ERC que a la ERC, cabe mencionar que el control del ácido úrico en pacientes con ERC ha 
demostrado en múltiples estudios que reduce la progresión de la ERC [ 85 ]. El ácido úrico es un producto final del metabolismo 
de las proteínas; por lo tanto, si bien se puede utilizar un enfoque equilibrado para la restricción de proteínas en la ERC en etapa 
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temprana, el control farmacológico puede ser necesario en la ERC en etapa avanzada debido a los crecientes riesgos de 
DPE. Consulte la Tabla 3 que resume las recomendaciones nutricionales para pacientes con ERC y ESRD. 

Tabla 3. 

Resumen de recomendaciones nutricionales en ERC y ERT 

 

Conclusiones 

Hemos revisado la fisiopatología de los problemas nutricionales pertinentes en todo el espectro de la ERC, la ERT y la ERC del 
trasplante. Los nuevos desarrollos incluyen los beneficios nutricionales del reemplazo de comidas intradialíticas, los sistemas de 
puntuación para DPE y el campo emergente de la terapia de ejercicio en ERC y ESRD para combatir la fragilidad y revertir los 
efectos de DPE. 
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