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Resumen

El manejo de los pacientes con enfermedad renal cronica (ERC) en todos los niveles de atencion en salud es un reto frecuente y que amerita
el conocimiento mas apropiado y el mejor equipo de profesionales. El consumo de fosforo en la dieta y sus implicaciones sobre la funcion
renal ha sido ampliamente descrito en la literatura, sin embargo, nuestros pacientes carecen de estrategias sencillas y de alto impacto sobre
sus habitos de alimentacion, adaptadas a sus posibilidades econdmicas. Los objetivos de la presente revision son, primero, proporcionar un
conocimiento actualizado acerca de la hiperfosfatemia en la ERC y, segundo, compartir los resultados de una estrategia emprendida por un
grupo multidisciplinario de profesionales para identificar el contenido de fosforo en los alimentos més consumidos por nuestros pacientes
y adaptar una herramienta educativa para implementar en la consulta.
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Abstract

Treatment of patients with chronic kidney disease (CKD) at all levels of healthcare, is a frequent challenge that deserves the best expertise
and the best professional team. Phosphorus ingest in the diet and its implications for kidney function have been widely depicted in the lite-
rature. However, our patients lack of simple strategies that have a high impact on their eating habits within their economical possibilities.
The goals of the present review are to provide a multidisciplinary group of professionals with an updated insight into hyperphosphataemia
in CKD and share the results of a strategy carried out by a group of cross-disciplinary professionals, to identify the amount of phosphorus
found in the most consumed foods by our patients, and to adapt of a new educational tool in order to be implemented during consultation.
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n el ultimo siglo, las sociedades modernas

han cambiado de manera dramatica sus

habitos alimentarios, cambios para los
que, sin duda, no estabamos preparados. Para la
poblacion de pacientes con enfermedad renal cronica
(ERC) el panorama se hace mucho mas complejo
si consideramos la dieta como pilar importante en
el control de la enfermedad y la prevencion de las
complicaciones en todos sus estadios evolutivos.
En concordancia con lo anterior, debemos contar
con un conocimiento actualizado que nos permita
proporcionar la mejor educacion y las medidas
necesarias a este grupo de pacientes y asi impedir que
continten llevando enemigos en su cesta de mercado.
En el presente documento nuestro proposito fue, en
primera instancia, realizar una revision actualizada
sobre las implicaciones del fosforo en la salud del
enfermo renal y adicionalmente, por medio de un
trabajo de campo, identificar su presencia en los
alimentos mas consumidos en nuestro medio que se
destacan por su alto contenido en fosfatos. Con ello,
nuestro grupo propone la creacion de herramientas
mas utiles y cercanas que puedan lograr mejores
resultados en la salud de estos pacientes incluso
desde estadios tempranos de la enfermedad.

Fosforo y enfermedad renal

El descubrimiento del fésforo data de 1669,
cuando el alquimista aleman Henning Brandt lo-
gro aislarlo a partir de grandes cantidades de orina
como un polvo blanco que brillaba en la oscuridad.
La palabra fosforo, segun su etimologia, significa
“luz brillante”, y proviene del latin phosphorus que
se origind a su vez del griego phosphoros, forma-
do por phos, luz, y phoros, portador: “portador de
luz”'. Es el segundo mineral mas abundante en el
organismo, representa aproximadamente el 1 % del
peso corporal (600-800 g), y, en cuanto a su dis-
tribucion, 85 % se encuentra en el esqueleto, 14
% esta disponible a nivel celular y solo 1 % en el

espacio extracelular?. Se conoce bien la importan-
te funcion que cumplen los rifiones al mantener la
adecuada excrecion de fosforo en la orina y de esta
manera lograr que sus niveles séricos sean los ade-
cuados para el cumplimiento de diversas funciones.
El estrecho equilibrio entre ingesta y eliminacion
renal da lugar a que incipientes cambios en las con-
centraciones de este ion indiquen compromiso de la
funcion renal, lo que nos permite de forma oportuna
intervenir los pacientes, procurando detener el omi-
noso curso hacia complicaciones bien reconocidas
como el hiperparatiroidismo secundario (HPTS).
Desde hace tiempo, los cientificos se han inquieta-
do por reconocer las mejores estrategias para evitar
la elevacion de sus niveles séricos. Dentro de ellas,
con justa razon la dieta ha sido uno de los campos
de estudio mas relevantes. Daremos un repaso por
la fisiologia del metabolismo del fosforo y de esta
forma nos adentraremos de manera mas ilustrada en
las discusiones sobre este tema.

Al ser el fosforo uno de los minerales mas
abundantes del cuerpo humano, se relaciona con
funciones tan importantes como la estructura de
las células (sintesis del ADN, lipidos de membrana
y sefalizacion intracelular), metabolismo celular
(generacion de ATP), mantenimiento de homeostasis
acido-base y mineralizacion dsea®. Los valores de
referencia en el plasma de adultos se encuentran en
el rango de 2.8 a 4.5 mg/dI>. La ingesta diaria de
fosforo por via oral en forma de fosfato (PO,) varia
entre 700 y 2000 mg, de acuerdo a la proporcion
de alimentos ingeridos ricos en este mineral. Una
vez esta disponible para su metabolismo, puede ser
utilizado a nivel celular u optar por depositarse en
la matriz ¢sea o tejidos blandos. Su excrecion puede
ser renal en un valor entre 600 y 1500 mg/dia, o por
tubo digestivo en menor valor cercano a 500 mg*.
La dieta occidental es rica en PO, y los alimentos
que se destacan por su alto contenido incluyen carne
roja, pescados, lacteos y aditivos alimentarios. Al
ser ingeridos estos alimentos, el PO, es absorbido
a nivel del intestino delgado, actividad favorecida
por la forma activa de la vitamina D (1,25 dihidroxi
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vitamina D), que estimula la actividad de la
proteina NaPillb ubicada en el borde en cepillo de
la membrana luminal. Es importante anotar que este
proceso no es facilmente saturable y que, a mayor
consumo de fosfatos, mayor absorcion’. Por otro
lado, los rifiones cumplen un papel primordial en
la homeostasis del fosforo, debido a su capacidad
para reabsorber el fosfato de la orina, actividad
fuertemente influenciada por los aportes de fosfatos
en la dieta. Un adecuado balance en estos dos

Dieta baja en fosfatos
1,25 hidroxi vitamina d

Hormona Tiroidea

sistemas puede lograrse gracias a un especializado
conjunto de procesos, en los que intervienen la
vitamina D, el calcio, la paratohormona (PTH)
y las fosfatoninas, entre otros. A nivel renal, el
control de la reabsorcion de fosfatos se regula
por dichos factores hormonales y metabdlicos*
(Tabla 1), modificandose la actividad de los co-
transportadores a nivel del tibulo proximal en
cuestion de minutos, horas o dias dependiento del
tipo de co-transportador®’.

PTH

Fosfatoninas (Ejemplo: FGF23)
Dieta rica en fosfatos

Acidosis metabolica
Deficiencia de potasio
Glucocorticoides

Dopamina

Hipertension

Estrogenos

FGF23: Factor de crecimiento fibroblastico 23
Tomado y adaptado de la referencia 4 (Clin J Am Soc Nephrol 2015;10:1257-1272).

Dentro de los factores hormonales que se deben
destacar en la enfermedad renal, el Factor de creci-
miento fibroblastico 23 (FGF23) y la PTH cumplen
una funcion relevante, que se inicia a partir de la
instauracion del deterioro de la funcion renal cuan-
do el fosforo incrementa sus niveles en el organis-
mo. La diminucion de la tasa de filtracion glomeru-
lar (TFG) aumenta los niveles de fosforo séricos, 1o
que estimula la produccion de FGF23 por los os-
teocitos, éste ejerce su funcion gracias a la presen-
cia del cofactor Klotho producido en el rifion. Este
permite activar el receptor FGF1 y de esta manera
disminuir la actividad de las proteinas transporta-
doras NaPilla y NaPillc en las células del tibulo
contorneado proximal. De manera simultanea, po-
sibilita disminuir la actividad de la 1-hidroxilasa,

y aumentar la de la 24-hidroxilasa, permitiendo la
disminucion de los niveles circulantes de 1,25 OH
vitamina D, lo que lleva finalmente a una disminu-
cion en la absorcion intestinal de fosforo y calcio,
restaurandose la normofosfatemia. Sin embargo,
la caida en los niveles de calcio sérico estimula la
secrecion de PTH, que contribuye a estimular la
fosfaturia al también inhibir la actividad de las pro-
teinas NaPilla y NaPillc. La PTH, a diferencia del
FGF23, aumenta la actividad de la 1-hidroxilasa re-
nal, promoviendo la sintesis de la vitamina D activa
y estimulando la actividad osteoclastica con mayor
reabsorcion Osea y restauracion del calcio sérico*8”.



De este modo, mediante las dos vias mencio-
nadas se logra un efectivo mecanismo reductor de
los niveles séricos de fosfatos. La ingesta dietaria
se contrabalancea con un aumento en la excrecion
por unidad nefronal, lograndose un balance neu-
tral de fosfatos*. Sin embargo, los mecanismos de
compensacion descritos son temporales y la prolon-
gada exposicion a una sobrecarga oral de fosfatos
asociada a reduccion en la masa nefronal lleva a un
exceso de trabajo tubular y a la generacion de lesio-
nes tubulointersticiales. La hiperfosfatemia refleja
desajustes en el metabolismo del fosfato por falla
renal descompensada entre la absorcion intestinal y
excrecion urinaria, lo que ocurre cuando la TFG se
acerca a un valor de 30 ml/min. Lo anterior refleja
la importancia de una dieta adecuada para evitar la
activacion de la totalidad de los mecanismos com-
pensadores expuestos!’.

Después de este breve repaso sobre los procesos
que se llevan a cabo y los agentes que intervienen
en la homeostasis del fosforo, podemos compren-
der como su consumo en la dieta es un regulador
directo de su propia reabsorcion a nivel renal, ya
que logra protagonismo en el curso de la ERC de-
bido al desarrollo de desérdenes 6seos y minerales;
eventos cardiovasculares; y afectacion en la super-
vivencia tras afios de evolucion. Esta problematica
se representa bien en las altas tasas de mortalidad,
que superan el 20 % a pesar de la introduccion de la
terapia dialitica en la segunda mitad del siglo XX'.
Desde entonces, la historia natural de la enfermedad
renal se ha reescrito para traer mas retos y nuevas
oportunidades de intervencion.

Ahora daremos paso a las discusiones y
exposicion de la evidencia sobre ERC y consumo
de fosforo, con el proposito inicial de dar respuesta
a los interrogantes mas frecuentes de quienes se
enfrentan en su practica diaria al reto de lograr el
equilibrio mas apropiado para estos pacientes. A su
vez, pretendemos proponer herramientas que sean
de facil aplicacion, eficaces y con impacto favorable
en el control de la enfermedad.

. Coémo interpretar los niveles séricos de fésforo
en el paciente con ERC?

Los niveles séricos de los que disponemos a
diario son un reflejo de la concentracion de fosforo
inérganico plasmatico, medida por la mayoria de
laboratorios en mg/dl. A pesar de que este representa
una infima parte del fosforo total del cuerpo, en
este compartimento esta representado el consumo
dietario agregado cada dia; desde alli se realiza el
intercambio con los tejidos y el fosforo organico.
Segun lo anterior, podemos entender, por una parte,
por qué la medicion de fosforo intracelular (células
de sangre periférica) no se considera practica en
el escenario clinico habitual, y, por la otra, como
la intencion de predecir la ingesta con la medicion
habitual es bastante limitada. En el paciente con
ERC, estd suficientemente establecida la relacion
entre el consumo dietario de fosforo y los niveles
séricos, no siendo asi para la poblacion de pacientes
no renales. La medicion del fosforo urinario es
una herramienta adicional para proporcionar
informacion sobre la ingesta y absorcion intestinal .
Se debe diagnosticar hiperfosfatemia cuando se
presenten niveles séricos por encima de 4,5 mg/dl.

Puede el consumo de fosforo llevar al desarrollo
de enfermedad renal aguda?

Multiples publicaciones han logrado establecer
un claro riesgo de desarrollo de nefropatia aguda
por fosfatos tras la exposicion a soluciones orales
de fosfato sodico, con dafio renal en ocasiones irre-
versible. Estos estudios han permitido identificar
factores de riesgo para el establecimiento de dicha
lesion: sexo femenino, edad avanzada, hipertension
arterial y enfermedad renal establecida'®. Los ha-
llazgos histologicos caracteristicos de esta lesion
son reconocidos por deposito de cristales de fosfato
de calcio en las células y lumenes epiteliales tubu-
lares; inflamacion intersticial; fibrosis; y apoptosis
de las células tubulares'. El riesgo en pacientes no
renales parece ser claramente inferior. Un segui-
miento de la funcion renal en poblacion sana ex-
puesta a preparacion para colonoscopias no ha sido
asociado con injuria renal y pone de manifiesto la
importancia de la hidratacion durante la fase de pre-
paracion’.
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Fosforo y progresion de la ERC

En las etapas iniciales de la enfermedad renal los
pacientes logran mantener el equilibrio, permane-
ciendo con niveles normales de fosforo. Una vez
que la TFG continia su descenso, la imposibilidad
de una adecuada excrecion de fosforo se convierte
en el sustrato fisiopatoldgico para el desarrollo de
desoérdenes minerales y 6seos. No obstante, el im-
pacto de la hiperfosfatemia en la comorbilidad del
paciente renal tiene otras importantes implicacio-
nes; por ello, gran parte de los esfuerzos que se le
han dedicado hasta la actualidad se han centrado en
reconocer tanto su asociacion con la progresion de
la enfermedad renal, como otros factores asociados
y la influencia de la carga de fosforo independiente
de los niveles séricos. Esto se intentdé demostrar en
un estudio espafiol publicado en 2011, que descri-
be cdmo la funcién renal (en mayor grado), el sexo
femenino, la albiimina sérica, el bicarbonato sérico
y el uso de diuréticos resultaron ser determinantes
significativos de los niveles de fosforo sérico. En
este mismo estudio, se logré demostrar que la rela-
cion del fosforo sérico con la velocidad de deterioro
de la funcion renal es mas intensa cuanto mas alta
es la funcion renal residual basal, lo que sugiere el
papel independiente del fosforo, o de los factores
relacionados, con las concentraciones de fosforo'®.
En el pasado se ha descrito, si bien a través de un
menor numero de publicaciones, como el fosforo es
un fuerte predictor independiente de disminucion de
la funcidn renal en pacientes con ERC en estadios
avanzados'’. Por el sustento que brindan los hallaz-
gos mencionados, se ha logrado establecer dicha
relacion en pacientes desde estadio 3. Un estudio
observacional que incluyd 225 pacientes con enfer-
medad renal con una media de TFG de 43 +/- 19
ml/min pudo demostrar que el fosforo sérico basal
predice la progresion de la disfuncion renal durante
un seguimiento de 2,5 afios, previo ajuste de los fac-
tores conocidos de progresion de dafio renal tales
como edad, proteinuria y presion arterial sistolica
(PAS)'8. De esta manera, la evidencia disponible

nos demuestra que la asociacion entre los niveles
de fosforo y la velocidad de la progresion renal es
explicada por la gravedad de la enfermedad renal.

JEs la hiperfosfatemia un factor de riesgo
cardiovascular independiente en los pacientes
con ERC?

Hasta ahora se ha demostrado que los factores
de riesgo cardiovascular clasicos como la obesidad,
hiperlipidemia, diabetes mellitus, hipertension y ta-
baquismo no logran explicar satisfactoriamente el
mayor riesgo cardiovascular en los pacientes con
ERC desde las etapas tempranas de la enfermedad.
De este modo se ha logrado identificar que los ni-
veles elevados de fosforo sérico tienen un papel
central en la induccion de calcificacion vascular.
Un estudio clasico y de consulta obligada en este
tema, publicado en los afios setenta, describid, en
la autopsia realizada a pacientes que se encontraban
en estadios avanzados de la enfermedad renal con o
sin terapia dialitica, que la calcificacion de la media
de los vasos estaba presente en el 79 % del gru-
po de pacientes en dialisis, en comparacion con el
44 % del grupo sin dicho tratamiento y con mayor
compromiso en los vasos de corazén, pulmones,
estobmago y rifiones'. Estudios observacionales de
individuos con y sin enfermedad renal clinicamen-
te manifiesta también demuestran que los mayores
niveles de fosforo sérico se asocian con enfermedad
cardiovascular manifiesta y calcificacion vascu-
lar®*2, Otro estudio concluye que las concentracio-
nes mas altas de fosfato en suero, aunque todavia
dentro del rango normal, se asociaron con una ma-
yor prevalencia de calcificacion vascular y valvular
en las personas con ERC moderada®, lo que lo que
da elementos de peso para continuar la discusion
acerca de la influencia de la carga de fosforo y pro-
gresion de la ERC, independientemente de los va-
lores de fosforo sérico. Otros hallazgos sobre los
efectos del fosforo lo relacionan con aumento de la
masa ventricular izquierda en pacientes con ERC,
siendo un hallazgo en estudios el predominio en po-
blacion femenina®-2,



(El control del fosforo puede retrasar la progre-
sion de la ERC o mejorar el pronéstico?

Es universalmente reconocido que los pacientes
con ERC se enfrentan a elevadas tasas de morta-
lidad, por ello la viva necesidad en la comunidad
cientifica de identificar los factores de riesgo mo-
dificables que impacten en la historia natural de la
enfermedad y la calidad de vida. Niveles de fosforo
> de 5.0 mg/dl se han asociado con mayor riesgo
relativo de muerte en una poblacién de pacientes en
hemodialisis'. Estos hallazgos son reproducibles
en estudios que evaluaron este aspecto en pacientes
con ERC sin terapia dialitica. Una publicacion apa-
recida en 2005, que incluy6 una poblacion de 6730
veteranos durante el periodo de 1999 a 2002, obser-
v6 una asociacion entre los niveles séricos elevados
de fosforo y el riesgo de mortalidad e infarto agudo
de miocardio (IAM) entre los pacientes con ERC,
independientemente de la funcion renal y otros
factores de confusion conocidos, con un HR para
muerte de 1,9 en los individuos con foésforo > 5 mg/
dl?’. De los resultados obtenidos en este estudio, 1la-
ma especialmente la atencion que el riesgo se haya
incrementado a partir de un nivel sérico considera-
do dentro del limite superior de normalidad (> 4.5
mg/dl).

Con lo anterior queda claramente el modo como
deberian fundamentarse estrategias para la dismi-
nucion del fosforo sérico en los pacientes con ERC.
Sin embargo, no resulta adecuado limitar los esfuer-
zos terapéuticos a iniciar quelantes del fosforo en
los pacientes que desarrollen hiperfosfatemia. Se
ha posicionado un nuevo paradigma frente a la res-
triccion del fosforo, que nos plantea tomar medidas
independientemente de los niveles reportados en
sangre. Siendo el escenario ideal para iniciar la in-
tervencion el momento en que los niveles de FGF23
comiencen a elevarse (a partir del estadio 2 de ERC),
debido a que este es el signo de exceso de ingesta de
fosfato en relacion con el nimero de nefronas®. En
este punto se hacen necesarias medidas tempranas
que puedan prevenir el dafio tubular y, por lo tanto,
retrasar la progresion de la ERC*. En pacientes con
enfermedad renal temprana y avanzada sometidos
a dietas bajas en proteina, se ha logrado obtener ni-

veles de FGF23 mas bajos®. Se plantea, entonces,
la pertinencia de realizar seguimiento con niveles
séricos de FGF23 y no con fosforo sérico, pues este,
como ya se menciond, puede permanecer dentro de
rangos de normalidad y podria ser una explicacion
acertada al interrogante de por qué estudios con
grandes cohortes de pacientes con ERC en estadios
tempranos no han podido demostrar una asociacion
independiente del fosforo sérico con el riesgo de
muerte y progresion de la enfermedad renal’'.

Fosforo y dieta

Una especial atencion merece la relacion que se
tiene entre la ingesta diaria de fosforo y su contribu-
cion en los deslenlaces del paciente con diagnostico
de ERC. La evaluacion de la ingesta de fosforo en
la dieta es un reto para el clinico debido tanto a las
limitaciones para su cuantificacion en los alimentos
como al creciente uso de aditivos fuente de fésforo
inorganico a nivel mundial.

Los fosfatos en la dieta aparecen bajo dos formas:
fosforo organico e inorganico.

Fosforo organico: se encuentra en los alimentos
ricos en proteinas, tanto de origen animal como ve-
getal. El fosforo organico es hidrolizado en el tracto
intestinal y posteriormente se absorbe como fosforo
inorganico. Solo del 30 al 60 % del foésforo organi-
co es absorbido y su fuente principal son las carnes
de mamiferos, aves, pescados, huevos y lacteos. El
fosforo de la proteina de origen animal se encuentra
principalmente en el compartimento intracelular de
los alimentos, pero es de mayor digestibilidad que
el fosforo de la proteina vegetal.

El fosforo organico de origen vegetal es abun-
dante en semillas, frutos secos y legumbres®*. A di-
ferencia del fosforo de la proteina de origen animal,
el de la proteina vegetal se encuentra incorporado
al acido fitico o fitato, un acido orgénico cuya prin-
cipal funcién es almacenar fosforo como fuente
de energia para la planta. El 4cido fitico establece
fuertes uniones idnicas con minerales esenciales en
la nutricion, formando quelatos insolubles que no
pueden ser absorbidos por el organismo.
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El ser humano y los animales no rumiantes pre-
sentan limitada capacidad para hidrolizar el acido
fitico, debido a que carecen de la enzima fitasa, ne-
cesaria para separar el fosforo del fitato. Por ello, la
biodisponibilidad del fosforo de la proteina vegetal
es relativamente baja, usualmente menor del 50 %.

En pacientes sin ERC, si se les administra la
misma cantidad de fosforo proveniente de alimen-
tos animales y de vegetales, la proteina de origen
vegetal no cubrira el requerimiento proteico, pero
ayudara a un mejor manejo del fosforo, aunque po-
dria resultar en un inadecuado aporte proteico.

Fésforo inorganico: se utiliza principalmente como
aditivo en los alimentos. En ellos tienen diversas
aplicaciones y funciones: reguladores del pH, an-
tioxidantes, estabilizantes proteicos, potenciadores
del sabor, colorantes, sales en quesos, mejoradores
de masas y levaduras quimicas, emulsionantes, hu-
mectantes, leudantes, secuestrantes y espesantes.

Son fuentes comunes de fosforo inorganico las
bebidas, comidas congeladas, cereales para el de-
sayuno, quesos procesados y para untar, productos
instantaneos, comidas precocinadas, salchichas, ga-
lletas y otros™.

El fosforo inorganico no estd unido a las protei-
nas, sino que se presenta en forma de sales (polifos-
fatos, acido fosforico) rapidamente disociables, por
lo que facilmente se absorben en el tracto intestinal.
Entre el 90 y el 100 % del fosforo inorganico se
absorbe a nivel intestinal, a diferencia del 40-60 %
del fosforo organico presente en los alimentos* 7.

Infortunadamente, las empresas productoras de
alimentos no estan obligadas a presentar el conteni-
do de fosforo en las etiquetas alimentarias. Para la
nutricionista representa un problema el calculo de
la ingesta real de fosforo por los pacientes, puesto
que hoy en dia, y por comodidad, para toda la po-
blacion en general el acceso a los alimentos proce-
sados va en aumento, al igual que el consumo de
fosforo inorganico.

Nuestro grupo de trabajo se planted la necesi-
dad de calcular el fosforo total de los alimentos y
de esta manera disefar dietas mas acertadas para
los pacientes desde estadios tempranos de la en-
fermedad. Para ello se disefio un trabajo de campo,
con el fin de documentar el contenido de foésforo en
los alimentos previamente reconocidos por su alto
contenido de fosfatos en tiendas y supermercados
de la ciudad de Manizales. Para nuestra sorpresa, la
cantidad de fosforo afiadido (en miligramos o gra-
mos) no se encontro etiquetada en la gran mayoria
de los productos seleccionados. Esto nos condujo
a la busqueda de la normativa actual, en la que en-
contramos que los fabricantes no se encuentran en
obligacion de ofrecer una informacién de tanta im-
portancia. Adicionalmente, los aditivos fosforicos
que son incluidos en la lista de ingredientes pasan
facilmente desapercibidos para los consumidores
debido a los multiples nombres utilizados. En la
Tabla 2 se mencionan algunos de ellos con su res-
pectiva codificacion segun la normativa establecida
en la Union Europea.

Aditivos fosforicos. Los mds importantes: fosfatos y derivados

Acido fosforico E338

Ortofosfatos (Fosfato sodio,

. . . E339-E340-E341-E342-E343
potasico, calcico y amonio)

Difosfatos E450
Trifosfatos (peflt'asodlco y 451
pentapotasico)
Pollfosfatog (de sodlq, potasio, 452
calcio y amonio)
Fosfatidos de amonio E442
Fosfato acido de sodio y aluminio E541
Potenciadores del sabor: acido
guanilico (Monofosfato de E626-E629
Guanosina)
Potenciadores del sabor: acido E630-E633

inosinico (inosianato)

Fuente: REGLAMENTO (UE) No 1129/2011 DE
LA COMISION de 11 de noviembre de 2011 por
el que se modifica el anexo II del Reglamento (CE)
namero 1333/2008 del Parlamento Europeo y del
Consejo para establecer una lista de aditivos ali-
mentarios de la Union®



Para esta Comunidad, en todos los idiomas
que la conforman, la letra E identifica un aditivo,
entendiéndose como aditivo alimentario a aquella
sustancia que, sin constituir por si misma un
alimento ni poseer valor nutritivo, se agrega
intencionalmente a los alimentos y bebidas en
cantidades minimas con objetivo de modificar sus
caracteres organolépticos o facilitar o mejorar su
proceso de elaboracion o conservacion®,
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En nuestro estudio utilizamos esta codificacion
para nombrar los aditivos encontrados en los
productos, elegidos por su consumo frecuente en
nuestra dieta y por ser reconocidos como de alto
contenido en fosforo (Tabla 3). En esta ultima tabla
se puede observar que el aditivo esta indicado en
todos los productos sin indicar su gramaje y solo
para los granos se encontré una cifra numérica
(Figura 1).

Figura 1. Formas de presentacion de fosforo en diversos alimentos
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Tabla 3.
Presencia de aditivos fosforicos en alimentos basicos de la canasta familiar
Grupo de alimentos Proteina (g) Fésforo (mg)- aditivos Sodio (mg)
Lacteos y derivados
Leche entera Exito 6 E452 130
Leche entera Celema 6 E451 100
Leche semideslactosada Exito 6 E452 150
Leche semidescremada Colanta 6 E452 110
Leche semidescremada semideslactosada
Alpina 6 E451 85
Leche 0 % grasa Alqueria 6 E452 90
Leche de soya integral Toning 13 6.6 -E339 170
Leche en polvo El Rodeo 5 E339 70
Queso semiduro graso Colanta 6 E451 220
Queso mozarella Alpina 7 E451 180
Queso Finesse Alpina 7 E451 220
Queso campesino Colanta 6 E451 120
Queso Lonchi semigraso 5 E451 85
Carnes embutidas
Chorizo santarrosano precocido 10 E451 560
Chorizo de cerdo Ranchera 5 E452 410
Chorizo campesino Colanta 8 E451 560
Chorizo Olimpica 7 E452 430
Mortadela 96 % libre de grasa Rica 5 E452 | -
Mortadela Zena 5 E452
Mortadela de pollo Zent 5 E452 350
Costilla de cerdo ahumadas Ranchera 16 E452 260
Jamon Pietran 6 E452 130
Jamon Premium Pietran 7 E452 350
Salchichon de Res 7 E452 440
Salchichon de pollo Zent 6 E452 410
Salchichas Rica 4 E452 440
Salchichas Ranchera 4 E452 410
Salchicha enlatada Zena 8 E452 450
Salchicha de pavo 10 E451 350
Salchichas Viena Especial 2 E340 270
Salchicha Llanera 4 E452 320
Rollo de carne de res Rica 10 E452 650
Carne enlatada Zent 8 E452 340
Hamburguesa Colanta 13 E452 660
Albondigon Colanta 10 E451 420
Morcilla Colanta 8 E452 320
Nuggets de Pollo 16 E439 — E450 — E440 680
Tocineta ahumada Berna 45 E452 160
Alas rellenas Bucanero 5 E441 230
Pescado en salsa de tomate 16,7 360 500

Importancia de la hiperfosfatemia en la enfermedad renal crénica,
como evitarla y tratarla por medidas nutricionales
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Cereales
Harina de maiz Maizena 8 E340 110
Harina de maiz postre Maizena 5 E341 60
Cereal de desayuno Nestlé 2 E340 90
Cereal de desayuno Tosh 3 E450 80
Cereal de desayuno Olimpica 2 E450 135
Frescavena Quaker 1 E340 20
Legumbres
Frijoles blancos Carulla 0 250 0
Frijol rojo sabanero Carulla 6 190 0
Frijol rojo Carulla 6 129 0
Lentejas Carulla 6,1 111 0
Garbanzo Carulla 5,88 90 0
Arveja 7 60 0
Arroz blanco Carulla 8,6 70 0
Haba 8,93 126 0
Mani 9,9 8,6 0
Arroz blanco Diana 5 75 10
Papa Facil 1 85 35
Chocolates
Cobertura de chocolate y leche 0 E341 60
Milo granulado 3 375-E340 75
Chocolisto Nestlé 1 75-E340 10
Café con leche Nescafé 5 E339 100
Panaderia
Galletas tradicionales Saltin Noel 6 E339 88
Galletas Saltin Noel integral 6 E339 60
Galletas Tosh 2 E339 150
Galletas Nestlé Fitness 2 E339 230
Galletas Quaker con avena 2 E339 105
Galletas Club Social integral 2 E340 200
Galletas Club Social tradicional 3 E340 260
Galletas Milo 2 E340 110
Choco Barra 2 E340 60
Pan tajado Miel y Pasas Santa Clara 4 E341 160
Aderezos
Mayonesa Fruco 0 E338 115
Mayonesa Light 0 E338 125
Salsa rosada Fruco 0 E338 130
Sazonatodo Maggi 0 E341 0
Crema Maggi 1 E339 580
Crema de Leche Nestlé 0 E339 10
Gaseosas
Cocacola Zero 0 E338 60
Pespi Postobon 0 E338 60
T¢ frio Mercaldas 0 E3341 25
Gatorade 0 E340 110
Jugo de naranja Del Valle 0 E341 85
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La Administracion de Alimentos y Medicamen-
tos de los Estados Unidos (FDA por sus siglas en in-
glés: Food and Drugs Administration) define como
aditivo “cualquier sustancia cuyo uso pretendido re-
sulte o pueda razonablemente esperarse que resulte
(directa o indirectamente) en que se convierta en un
componente o afecte las caracteristicas de cualquier
alimento”. Esta definicion incluye cualquier sustan-
cia utilizada en la produccion, procesamiento, tra-
tamiento, envasado, transporte o almacenamiento
de alimentos y se divide en dos grupos. a) Aditivos
alimentarios directos: aquellos que se anaden a un
alimento para un proposito especifico en ese ali-
mento. Por ejemplo, la goma de xantano, utilizada
en aderezos para ensaladas, leche con chocolate, re-
llenos de panaderia, pudines y otros alimentos para
afiadir textura. La mayoria de los aditivos directos
se identifican en la etiqueta entre los ingredientes de
los alimentos. b) Aditivos alimentarios indirectos:
aquellos que se convierten en parte del alimento en
cantidades trazas, debido a su uso en embalaje, al-
macenamiento u otro tipo de manipulacion. Los fa-
bricantes de envases de alimentos deben demostrar
a la Administracion de Alimentos y Medicamentos
de los Estados Unidos (FDA) que todos los mate-
riales que entran en contacto con los alimentos son
seguros antes de que se les permita utilizarlos para
tal fin.

Por otro lado, para la FDA un aditivo de color
es cualquier colorante, pigmento o sustancia que,
cuando se afiade o se aplica a un alimento, farmaco
0 cosmético, o al cuerpo humano, es capaz (solo o
mediante reacciones con otras sustancias) de impar-
tir color. La FDA es responsable de regular todos
los aditivos de color para asegurar que los alimentos
que contienen aditivos de color sean seguros para
comer, contengan so6lo ingredientes aprobados y
se etiqueten con precision. ((http://www.fda.gov/
Food/IngredientsPackaginglLabeling/Food Additi-
vesIngredients/ucm094211.htm).

La FDA, sin embargo, no obliga a reportar en
el etiquetado la cantidad de fosforo en sus diversas
formas por lo que se incluye en la lista de ingre-
dientes con nombres como fosfato monocalcico y
fosfato de amonio.

En la normativa colombiana, en la Resolucion
333 de 2011 (10 de febrero de 2011) del Ministerio
de la Proteccion Social, “por la cual se establece el
reglamento técnico sobre los requisitos de rotulado
o etiquetado nutricional que deben cumplir los ali-
mentos envasados para consumo humano”, se en-
cuentra referencia al fosforo en el capitulo I1I “De-
claracion de nutrientes”, articulo 8 “Declaracion y
forma de presentacion de los nutrientes”, apartado
8.2 “Nutrientes de declaracion opcional”, 8.2.4: “vi-
taminas y minerales diferentes de la vitamina A, vi-
tamina C, hierro y calcio presentes naturalmente en
el alimento se pueden declarar inicamente cuando
se han establecido valores de referencia en el capi-
tulo I'V de este reglamento y se hallen en cantidades
iguales o superiores al 2 % del valor de referen-
cia por porcion del alimento”™. En el capitulo VI,
“Declaraciones de propiedades de salud”, articulo
23 “Declaraciones de propiedades de salud relacio-
nadas con reduccion de riesgos de enfermedad”,
apartado 23.1 “Calcio y osteoporosis™: “el alimento
debe cubrir o exceder los requisitos exigidos para el
término o descriptor “alto” en calcio, conforme se
define en la presente resolucion; estar presente en
una forma asimilable y el contenido de fosforo no
puede ser superior al de calcio”. No se encuentran a
lo largo de la resolucion referencias a otros aspectos
relacionados con el fosforo.

Entre las posibles razones por las que no se re-
porta el contenido de fosforo total en dichos ali-
mentos, hay que considerar que para esta medicion
los alimentos deberian ser sometidos a un analisis
quimico riguroso, procedimiento considerado poco
practico y costoso.



En un estudio reciente se busco correlacionar la
ingesta de fosforo proveniente de fuentes organicas
e inorganicas con los niveles séricos, tanto en pobla-
cion sana como renal. Se encontré que compromiso
de la funcidn renal y bajo peso se correlacionaron
con un efecto positivo significativo en los niveles
de fosforo. Los alimentos que mas impacto tuvieron
fueron los lacteos, cereales y granos con fosfatos in-
organicos anadidos*. Estudios como los anteriores
evidencian un mayor impacto de los alimentos con
aditivos de fosforo, que contribuye en todas las im-
plicaciones y en un peor control del enfermo renal.
No cabe duda que estrategias de educacion en este
grupo de pacientes tendran cabida en los resultados
terapéuticos, tal como lo evidencié un estudio en
pacientes con enfermedad renal en estadios avan-
zados a los que se controld el consumo de aditivos
alimentarios ricos en fosforo. Efectivamente, se lo-
graron significativas mejoras en los niveles de fos-
foro sérico (hasta 0,6 mg/dl)*'.

Otro grupo de estudios cuestiona las implicacio-
nes de dietas bajas en fosfatos y, por lo tanto, en
proteinas que podrian afectar el estado nutricional
de los pacientes, generando asi un impacto impor-
tante en el estado de salud global***. Una explica-
cion para dichos hallazgos puede encontrarse en los
mecanismos, ya explicados en la presente revision,
que reconocen la limitacion de los niveles séricos
de fosfatos especialmente en estadios tempranos
de la enfermedad. De ahi la necesidad de buscar en
nuevos marcadores, una mejor correlacion para un
control mas real de estos pacientes.

Estrategias de manejo para control del
fosforo

Debemos reconocer que no esta bajo el completo
control de los pacientes la estimacion del consumo
diario de fosforo. Son amplias las limitaciones y
comienzan por la dificultad en la identificacion del

contenido de este elemento en los alimentos mas
ampliamente consumidos y considerados de prime-
ra linea en la dieta promedio colombiana. Por ello,
las estrategias de manejo al respecto deben estar
encaminadas a ofrecer a nuestros pacientes reco-
mendaciones sencillas, constantemente reforzadas
por el grupo multidisciplinario a cargo, con el fin
de crear cambios en los habitos alimenticios que se
mantengan en el tiempo y se adapten a la cultura y
posibilidades econdmicas de nuestros pacientes.

Siguiendo estos propdsitos, nuestro grupo de
trabajo propone la implementacion de una nueva
herramienta educativa, adaptada para Colombia a
partir de la iniciativa de un grupo de investigadores
italianos publicada en el 2015. Ellos proponen una
“Piramide del fosforo” para instruir a los pacien-
tes, de una forma sencilla, acerca de los alimentos
no permitidos por su alto contenido en fosfatos, asi
como de aquellos adecuados para para su estado de
salud* (Figura 2).

La piramide consta de siete plantas, en las que
los alimentos se disponen de acuerdo con el con-
tenido de fosforo, la relacion fosforo/proteina y la
biodisponibilidad de fésforo de acuerdo con el gru-
po de alimentos. La distribucion de alimentos en los
distintos pisos apoya la eleccion, sin necesidad de
memorizar el contenido de fosforo de cada alimen-
to. Cada nivel tiene un color (de verde a rojo) segun
la frecuencia de ingesta recomendada, la cual varia
entre “sin restricciones” y “evitar tanto como sea
posible”. En la base de la pirdmide, el primer nivel
(borde verde) contiene los alimentos con muy bajo
contenido de fosforo (azucar, aceite de oliva, ali-
mentos libres de proteinas) o muy bajo en fosforo
biodisponible (frutas y verduras). También incluye
la clara de huevo que tiene un fosforo extremada-
mente favorable a la proporcion de proteinas, al ser
una fuente de proteinas de alto valor biologico y sin
colesterol.
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CONTENIDO DEL FOSFORO EN LOS ALIMENTOS

Los alimentos se distribuyen en siefe niveles sobre la base de su contenido de fosforo, cada nivel, representado en color, de rojo a verde,
pasando por naranja y amarillo que corresponde a la frecuencia de consumo recomendada, puede ser mds alta para los alimentos de la base
(verde con foma no restringida) y mds baja para los alimentos de la punta (rojo, evitar en lo posibles).

¢ Los alimentos con fosforo desfavorable, relacién de proteinas > 12mg /g ( Rojo a Naranja) o)

* Los alimentos con fosforo favorable, relacién de proteinas < 12 mg/g (Verde a Naranja)

* Frutas y verduras deben utilizarse con precaucién en pacientes en didlisis evitando la carga excesiva de potasio.

o Las grasas deben limitarse en pacientes con sobrepeso y obesidad. Evitar el consumo de alimentos energéficos. 5

o El azécar debe evitarse en pacientes con diabetes y obesidad. Te | esa I Ud

* Los productos libres de proteinas estdn recomendados a pacientes que no estdn en terapia de didlisis y que iversidad de Caldas
necesitan restriccion de proteinas pero un consumo alto de energia. EUEIcac Co

e

Sexto nivel: evitar
tanto como sea posible. A i Alimentos procesados, embutidos, chocolates, bebidas gaseosas,
bebidas energizantes, leche en polvo, galletas

Hervir los alimentos Quinto nivel: La ingesta

y luego desechar el agua. sugerida no més de 23
Después de hervidos pueden ser porcién por mes.
iui"c:dososd.eodosenasdlede
0 especias para mejorar su
sabor.
Alhervir los alimentos se produce (i T::g;:nj:jsqfsg: y Carnes proclesgdas, visceras,
su desmineralizocion reduciendo ik \ i pavo, salmén, camarones,
SELE AT ) S08 POICISN Porsemand: ‘ . ) queso crema, queso mozzarella

Tercer nivel: La dosis diaria
recomendada no més de 1
porcién al dia.

Cerdo, conejo, cordero,merluza,
jamén sin conservantes, aves de corral,
pollo, trucha, atin, leche, yogurt

Segundo nivel: La dosis diaria ’ A ‘ ‘ i ¢ i Pan, pasta, arroz, harina de maiz,
recomendada es de 2-3 porciones SIS 1 y e crispetas, aryejas, habas,
pordia. AR b LS ) o & garbanzos, lentejas, soya

Primer nivel: Sin restricciones ’ /e -y Clara de huevo, frutas, verduras,
Excepto pacientes con N 4 e 4 4 aceite de oliva, margarina,
diabetes Mellitus y Obesidad - L v X A3, mantequilla, azdcar, aceite de maiz,
4 i productos libres de proteinas

PIDA TODA LA INFORM ACl()N Fuente: traducida y adaptada al contexto Colombiano por Cesar Augusto Restrepo Valencia “ D *Alessandro C, Piccoli

GB A. The"phosphorus pyramyd": a visual tool for dietary phosphate management n dialiysis and CKD patients.BMC
A SU NUTRICIONISTA o0 bx Froierss

Figura 2. Piramide de contenido de fosforo en los alimentos.
Tomado y adaptado de la referencia 44 (BMC Nephrol. 2015 Jan 20;16:9).
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La ingesta de estos alimentos es sin restriccio-
nes. Sin embargo, durante el asesoramiento, el pro-
fesional en salud debe tener consideraciones y ad-
vertencias especiales:

*Pacientes con diabetes, que deben evitar el
azucar y no exceder el consumo de frutas.

*Pacientes con sobrepeso u obesidad, deben
reducir el azucar, aceite de oliva, grasas vegetales
y el consumo de mantequilla.

* Pacientes en dialisis deben limitar el consumo de
frutas y verduras para evitar la ingesta excesiva
de potasio.

*Por tultimo, el uso de productos libres de
proteinas esta dirigido a pacientes con ERC sin
terapia dialitica, quienes necesitan la restriccion
de proteinas, pero un alto consumo de energia.

El segundo nivel incluye principalmente alimen-
tos vegetales, ricos en fosforo, pero principalmente
como fitato, por lo tanto, con menor absorcion in-
testinal. La dosis diaria recomendada es de 2 a 3
porciones por dia. El tercer nivel incluye alimentos
de origen animal y leche y sus derivados, con baja
relacion fosfato/proteina. La dosis diaria recomen-
dada es de no mas de 1 porcion al dia. El cuarto
nivel muestra los alimentos con contenido de fosfo-
ro superiores a la proporcion de proteina. La dosis
diaria recomendada es de una porcion por semana.
El quinto nivel contiene los alimentos con alto con-
tenido de fosforo. La dosis recomendada no mas
de 2 a 3 porcion por mes. Finalmente, en la parte
superior de la pirdmide, el sexto y septimo nivel, in-
cluye alimentos con aditivos con alto contenido de
fosforo que se deben evitar tanto como sea posible.

Laimagendelaollahirviendoenelladoizquierdo
sugiere la ebullicion como el mejor método de
coccion para reducir el contenido de fosforo.
Este proceso provoca la desmineralizacion de los
alimentos, reduciendo asi el contenido de algunos
minerales, como foésforo, sodio, potasio y calcio,
tanto en vegetales como en productos derivados

de animales. El grado de pérdida de mineral es
proporcional a la cantidad de agua hirviendo que
se utiliza, tamafio de las piezas, tiempo de coccion
y ausencia de la céscara para las plantas. Después
de la ebullicion, se ha reportado una reduccion de
fosforo del 51 % para las verduras, 48 % para las
legumbres, y del 38 % para la carne. Es oportuno
destacar que la ebullicion reduce el contenido de
fosforo con una pérdida insignificante de nitrogeno,
lo que lleva a un relacion de fosforo mas favorable
a la proporcion de proteina*4,

El reto al que nos enfrentamos es grande y su-
jeto a la influencia de nueva evidencia cientifica.
Tenemos una clara asociacion de los efectos dele-
téreos del fosforo en la salud de los pacientes con
enfermedad renal, causa para que algunos autores lo
llamen el “enemigo oculto”, debido a su presencia
desapercibida en los alimentos de consumo diario y
por la gran limitacion para el cumplimiento de las
estrategias de control propuestas por los profesiona-
les a cargo. Se requiere, por lo tanto, una educacion
ingeniosa y renovada*’ acerca de la restriccion die-
taria de fosfatos en todos los pacientes, incluso des-
de estadios tempranos de la enfermedad, pues es la
unica alternativa con la que contamos para impactar
en el pronostico de dichos pacientes, antes de que
sea manifiesta la hiperfosfatemia y necesitemos,
como alternativa, de una terapia farmacologica*-°.

A todo el equipo de Telesalud de la Universidad
de Caldas, quienes nos colaboraron en la elabo-
racion de las graficas.

Responsabilidades éticas

Proteccion de personas y animales

Los autores declaran que para esta investigacion
no se han realizado experimentos en seres huma-
nos ni en animales.
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aparecen datos de pacientes.
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