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Resumen

La incidencia de enfermedad renal va en aumento a nivel mundial, por lo que es objeto de estudio
en muchos aspectos, siendo uno de ellos la nutricién, principalmente el estado nutricional y el con-
sumo de proteinas. Las proteinas son esenciales para el normal funcionamiento del organismo. Su
consumo excesivo, especialmente en personas con algun grado de dafio renal, puede influir directa-
mente en la funcién renal desencadenando un dafio progresivo e irreversible. Una de las principales
indicaciones nutricionales en individuos con enfermedad renal es la dieta hipoproteica, destinada a
prevenir o enlentecer la progresién del dafio renal. Es posible observar una evolucién con respecto a
esta recomendacion, siendo la hipdtesis actual que tanto la cantidad como la fuente de las proteinas
son importantes y que incluso algunas proteinas de origen animal, como los lacteos, pueden tener
un efecto protector sobre el rifién. Los resultados de los estudios que analizan esta relacién son
controversiales y los mecanismos no estan del todo claros. Existe consenso en que una dieta restrin-
gida en proteinas (0,6-0,8 g/kg de peso corporal/dia) con un aporte de 50% de proteinas de alto valor
biolégico, como las aportadas por los productos lacteos, es segura y satisface las necesidades nutri-
cionales de los pacientes con dafio renal. Los lacteos se han transformado en foco de investigacion
por sus efectos positivos a nivel metabdlico.
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mundial [2], con una tendencia al alza [3]. La (Ta-
® bla 1) muestra la clasificacion utilizada actual-
mente para definir las etapas de la enfermedad
La enfermedad renal crénica (ERC) se define renal [4]. Desde el punto de vista nutricional, uno
como la presencia de alteraciones estructurales de los macronutrientes de mayor interés en la
y funcionales del rifién presentes por mas de 3 enfermedad renal son las proteinas. En la déca-
meses con repercusiones en la salud [1]. Se esti- da de los 20 se publicaron los primeros estudios
ma que afecta entre el 5y el 13% de la poblacién  que mostraron la relacion positiva entre las pro-

1. Introduccién
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teinas de la dieta y el aumento en la excrecion de
urea en la orina [5]. Luego, en los afios 30, esta
conclusién se vio reforzada por otros estudios
que mostraron la asociacién entre el alto con-
sumo de proteinas y el aumento en la excrecion
renal de creatinina y urea a través del aumento

Categoria Filtracion glomerular (ml/

min/1,73m?)

de la filtracion glomerular [6]. Més tarde, en los
afios 80 se demostré en modelos animales que
la ingesta elevada de proteinas tenia como con-
secuencia el aumento de la presién y de la fil-
tracion glomerular lo que provocaba dafio renal
progresivo [7].

Definicion

1 Mayor 90 Normal o aumentado
2 60 - 89 Reduccién leve
3a 45 - 59 Reduccién leve a moderada
3° 30-44 Reduccién moderada a severa
4 15-29 Reduccién severa

Menor 15 Falla renal

Tabla 1. Clasificacion para definir las etapas de la enfermedad renal. Extraido de las guias clinicas de la

Sociedad Internacional de Nefrologia (2013).

En seres humanos los resultados han sido
similares: el consumo elevado de proteinas pro-
duce un aumento del tamafio del rifién, del flujo
sanguineo renal y de la presién intraglomerular,
secundarios a una mayor tasa de filtraciéon glo-
merular [8,9]. Estos cambios hemodindmicos es-
tan destinados a aumentar la excrecion urinaria
de productos de desechos provenientes del me-
tabolismo proteico y, al mismo tiempo, aumentar
la excrecién de proteinas, lo que genera dafio glo-
merular, esclerosis y deterioro de la funcion renal
[10]. El potencial mecanismo de estos cambios
estaria relacionado con el efecto directo de las
proteinas a nivel glomerular a través de su par-
ticipacién en la apoptosis de podocitos y de la
atrofia de las células tubulares [11,12].

En 1984 Rossman publico los resultados de
los primeros estudios prospectivos sobre el efec-
to positivo de la restriccidn proteica en la dismi-
nucion de la progresion del dafio renal en seres
humanos después de 2 afios de seguimiento [13].
En los ultimos afos, estudios poblacionales han
mostrado resultados contradictorios, mientras
algunos han asociado la dieta alta en proteinas
con aumento de la filtracion glomerular y de la
proteinuria tanto en sujetos sanos [14] como en
aquellos con dafio renal subclinico [15,16], otros
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autores no han encontrado esta relacion [16,17].
En resumen, esta establecido que un exceso de
proteinas tiene un efecto negativo sobre la salud
renal en individuos con algun grado de compro-
miso de la funcién, por lo que la restriccion del
consumo de proteinas se justifica como parte
de las indicaciones iniciales en el momento del
diagnéstico de la insuficiencia renal.

La desnutricién, especialmente proteica, es
comun en las personas con ERC. Se estima una
prevalencia de 20 a 45% en nifios y 31% en adul-
tos, incluyendo pacientes con y sin terapia de
sustitucion [18]. La disminucién del consumo de
proteinas y el aumento del catabolismo proteico,
secundario a la inflamacién sistémica, acidosis
metabdlica y aumento del gasto energético son
factores claves en el desarrollo de esta compli-
cacion. Las consecuencias, ademas del deterioro
nutricional y las complicaciones que esta origina,
son |la perpetuacion y avance progresivo del dafio
renal [19], el aumento en la morbimortalidad y un
deterioro de la calidad de vida de los pacientes
[18,20]. Es fundamental que el paciente con in-
suficiencia renal mantenga un estado nutricional
adecuado, lo que implica una evaluacion, indica-
cion y seguimiento de la dieta y sus efectos en
forma continua.




:Cuanto es la restriccién necesaria? La dis-
cusion sobre la cantidad de proteinas que debe
consumir un paciente con dafio renal escapa de
los objetivos de este capitulo, pero como dato
vamos a decir que existe consenso en que una
dieta restringida en proteinas (0,6-0,8 g/kg de
peso corporal/dia) con un aporte de, al menos,
el 50% de proteinas de alto valor biolégico, como
las aportadas por los lacteos, huevos y carnes,
es segura y satisface las necesidades nutriciona-
les de los pacientes con dafio renal.

¢Son todas las proteinas iguales? Aparen-
temente no. La diferencia en los efectos de las
proteinas de distintas fuentes sobre el rifién es
un foco de estudio en la actualidad y, aunque las
conclusiones de las publicaciones son contradic-
torias, la mayor parte de la informacién apunta al
potencial efecto positivo sobre la salud renal de
las proteinas de distinto origen, entre los cuales
se encuentran los productos lacteos.

El consumo de proteinas de origen vegetal ha
demostrado tener un menor efecto sobre la pro-
gresion del dafio renal en comparacién con las
de origen animal. En pacientes con nefropatia
diabética, la sustitucion de las proteinas de ori-
gen animal por otras de origen vegetal se asocia

Disminucion de sintomas urémicos.
Disminucion de la acidosis metabdlica.
Disminucion de la insulino resistencia.

Disminucién de la presion arterial.
Disminucion de la presion intraglomerular.

Disminucion de la proteinuria.

LACTEOS Y ENFERMEDAD RENAL

a una disminucién de la proteinuria y disminu-
cion del dafio renal [21].

De las fuentes de proteinas de origen animal,
las carnes rojas son las que han demostrado ma-
yor asociacién con deterioro de la funcién renal.
En un estudio que involucré un seguimiento por
21 afios se observé un aumento del 13% en la
incidencia de dafio renal en el grupo con alto con-
sumo de alimentos que aumentan la carga aci-
da sobre el rifidn, lo que incluye las carnes rojas
[22]. Este aumento en la produccion de acidos
tiene un efecto directo sobre el rifién generando
a largo plazo cambios en la tasa de filtracién glo-
merular y aumento de la proteinuria. Las protei-
nas provenientes de las carnes blancas como el
polloy pescado, el huevo y los productos lacteos
parecen tener un efecto mucho menor sobre la
funcion renal [23], incluso en algunos casos se
les ha atribuido un efecto protector. Los produc-
tos lacteos son una fuente importante de protei-
nas de buena calidad, vitaminas y minerales para
el ser humano y en esta oportunidad nos enfoca-
remos en sus efectos sobre el rifién. La (Figura
1) muestra los efectos positivos de la restriccion
de las proteinas en la dieta

Figura 1. Efectos positivos de la restriccion de las proteinas en la dieta

2. Lacteos en enfermedad renal cronica

Existe abundante evidencia que relaciona
el consumo de lacteos con la disminucién del
riesgo y progresion del dafio renal en adultos
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[24-26]. Al respecto, los mecanismos a través
de los cuales los lacteos pueden participar en
la proteccién de la salud del rifién no estan del
todo claros. Se han identificado algunos compo-
nentes de la leche que actian como protectores
de la salud renal a través del control metabdlico
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y otros mecanismos no metabdlicos.

La hiperfosfemia es uno de los principales
factores que contribuyen a la descompensacioén
de las personas que presentan ERC, siendo un
factor de riesgo de morbimortalidad, especial-
mente en pacientes con terapia de reemplazo.
La retencion de fosforo esta presente desde las
primeras etapas de la ERC por lo que la restric-
cion en el consumo, uno de los pilares para su
tratamiento, debe ser iniciada precozmente. Los
alimentos con alto contenido de proteinas son,
al mismo tiempo, las fuentes principales de fés-
foro. Por esto se creo el indice de relacion entre
el contenido de fésforo (mg)/proteina (g) de un
alimento de manera que resulte mas sencilla la
indicacion de una dieta baja en fésforo y con el
mejor aporte proteico posible. La clara de huevo
tiene una relacion fosforo/proteina de 1,42 mg/g
que es considerada la relacion ideal, y el rango re-
comendado es entre 10 y 16 mg/g. La leche par-
cialmente descremada, tiene la proporcién mas
baja entre los productos lacteos [27].

La hipertension arterial y la diabetes melli-
tus tipo 2 (DM2) son los principales factores

Componentes Lateos y Proteccion Renal

de riesgo de dafio renal crénico [28,29] y dan
cuenta de un aumento del 40-80% del riesgo de
desarrollar enfermedad renal crénica [30,31].
En un meta-andlisis, Ralston y cols. 2010, en un
meta-andlisis concluyé que el consumo de pro-
ductos lacteos se asocia a un 13% de reduccién
de hipertension arterial [32] y del riesgo de dafio
renal [33], siendo los lacteos bajos en grasa los
que tienen un beneficio mayor [32,33]. Sin embar-
go, una revision sistematica de ensayos clinicos
concluyo recientemente que esta asociacion era
débil o no existia [34]. Otros estudios han con-
cluido que el consumo de mas de 2 porciones
de lacteos bajos en grasa al dia se asocia a una
reduccion entre 2 y 15% del riesgo de diabetes
tipo 2 [35,36]. La figura 2 presenta los diferentes
componentes lacteos relacionados con protec-
cion renal.

El solo control de la presion arterial y la
diabetes implica necesariamente la disminucion
del riesgo de enfermedad renal cronica, por lo
que cualquier factor que contribuya a disminuir
el riesgo o mejorar su control va a resultar
beneficioso para la salud renal.

| LACTEOS |
| Péptidos bioactivos | | Vitamina D | | Probidticos |
| Funcién endotelial | | Disminucion inflamacién | | Disminucién estrés oxidativo |

Disminucion
Riesgo metabolico

Figura 2. Los |acteos proporcionan nutrientes esen-
ciales y son una buena fuente de hidratos de car-
bono, proteinas de alto valor bioldgico, grasas, vita-
minas y minerales. Entre estos compuestos, a los
que se les ha atribuido tener efecto sobre el rifién y
la prevencion/enlentecimiento de la progresion de
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| Proteccion Renal |

la enfermedad renal son los péptidos bio-activos,
la vitamina D y los probidticos, que participan en la
regulacién de la funcion endotelial, disminucién de
la inflamacién y control del estrés oxidativo. Todos
ellos son factores que son parte del origen y desa-
rrollo de la enfermedad renal.




3. Vitamina D: ¢Se beneficia el rifidn con
la fortificacion y la suplementacion?

El principal rol de la vitamina D es la manten-
cion de la salud dsea en todas las etapas de la
vida. Pero, esta vitamina no es solo un nutriente,
también es considerada una hormona con efec-
tos paracrinos y autocrinos, que participa en una
gran cantidad de procesos fisiolégicos importan-
tes y que la involucran en el desarrollo de enfer-
medades como el cancer, trastornos en los lipi-
dos y enfermedad cardiovascular, entre muchas
otras [37]. La vitamina D es la Unica vitamina que
puede ser sintetizada por el organismo, por efec-
to de la luz solar sobre la piel. Son pocos los ali-
mentos que de forma natural contienen vitamina
D y estos son principalmente los peces grasos
(salmén, atun, sardinas, entre otros) y los hue-
vos, pero en cantidades que no alcanzan a cubrir
los requerimientos diarios recomendados (400 -
1000 Ul/dia segun etapa de la vida). Por lo tanto,
la exposicion solar y el consumo de alimentos
fortificados, como los lacteos, son los principa-
les factores que influyen en la mantencién ade-
cuada de los niveles plasmaticos de vitamina D.

La fortificacién de leche con vitamina D se
inicié a principios de siglo 20 en paises como In-
glaterra y Estados Unidos con la finalidad de pre-
venir el raquitismo en los nifios. En la actualidad
en algunos paises es obligatoria la fortificacion
de la leche con esta vitamina, en una concentra-
cién minima de 400 UI/L de leche. Derivados de
laleche como el queso y el yogurt son una fuente
menor de vitamina D. Varios estudios que inclu-
yen seguimiento a largo plazo han demostrado el
beneficio que tiene para la salud la fortificacion
de los alimentos, especialmente de la leche [38].
El déficit de vitamina D es prevalente en la pobla-
cion, especialmente en los pacientes con enfer-
medad renal. Mas del 80% de los pacientes con
insuficiencia renal tienen algin grado de déficit
de vitamina D, que aumenta en forma paralela a
la disminucion de la funcion renal [39], por lo que
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el aporte de vitamina D a través de los alimentos
fortificados y suplementos resulta fundamental
durante todas las etapas de la enfermedad.

Especificamente sobre el rifién, los niveles
plasmaticos bajos de vitamina D se han asocia-
do con: i) hipertrofia renal, ii) pérdida de podoci-
tos, iii) progresion de la glomeruloesclerosis, iv)
fibrosis intersticial y v) albuminuria [40,41]. Estu-
dios realizados en cohortes de personas con y
sin dafio renal previo han demostrado que existe
una relacion inversa e independiente entre los ni-
veles de vitamina D y la presencia de albuminuria
[2,42-44]. Ademas, el déficit de vitamina D resulta
ser un factor predictivo de desarrollo de albumi-
nuria a 5 afios [45]. Actualmente se encuentra en
curso un estudio que tiene como objetivo evaluar
el efecto de la suplementacién de Vitamina D y
omega-3 en el riesgo de desarrollar algunas en-
fermedades y en el tratamiento de otras (Vitami-
na D and omega-3 trial, VITAL). Este estudio co-
menzé en 2010 y pretende continuar hasta el afio
2020. Hasta ahora se han obtenido resultados de
analisis de subgrupos, como es el caso de la ne-
fropatia diabética en la que el uso de vitamina D
oral disminuye la albuminuria en pacientes [46].
Sin embargo, aun no se conocen con certeza las
vias a través de las cuales la vitamina D actua-
ria sobre el rifidn. Algunos de los mecanismos
que se han planteado son la participacion en la
regulacion del sistema renina-angiotensina, de la
insulina y de la inflamacién [47,48]

3.1. Sistema renina-angiotensina (SRA)

El SRA corresponde a una cadena de eventos
que tienen como objetivo principal el control de
la presion arterial. En modelos animales, la hi-
perfiltracion secundaria a hipertensiéon glomeru-
lar induce la estimulaciéon del SRA y el aumento
de la produccion de Angiotensina Il a nivel local,
lo que produce vasoconstricciéon de la arteriola
eferente y aumento de la proliferacion celular
debido al incremento de citoquinas y factores de
crecimiento circulantes que actuan directamen-
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te sobre el rifién. Esto se traduce en un aumento
del dafio renal y una disminucién de su funcién
[49]. La vitamina D participa en la supresion de la
transcripcion del gen de la renina [50,51]. Niveles
bajos de vitamina D se asocian con un aumento
de los niveles plasmaticos de renina'y, como con-
secuencia, de Angiotensina Il [50]. El aumento de
la Angiotensina Il produce cambios destinados a
regular la volemia y la presién arterial, asi como
también cambios histoldgicos y hemodindmicos
en el rifidn. Ambas vias van a resultar perjudicia-
les para la salud renal.

Los farmacos inhibidores de la ECA (enzima
convertidora de angiotensina) son ampliamente
indicados para el control de la hipertension ar-
terial. Su mecanismo de accién es inhibir la ECA
por lo que frena el proceso en que la angiotensi-
na | se transforma en angiotensina Il. El uso de
estos farmacos en pacientes con ERC y protei-
nuria persistente reduce, en forma significativa,
la proteinuria independiente de la disminucion de
la presion arterial [52]. Este efecto es amplificado
cuando se utiliza una combinacién de inhibido-
res de la ECAy vitamina D, 2 pg/dia [46,53,54]. En
conclusién, a la luz del conocimiento actual, el
uso de vitamina D en pacientes con enfermedad
renal crénica, especialmente de origen diabético,
puede resultar en reno-proteccion. Si es usada en
forma conjunta con farmacos inhibidores de la
ECA, este efecto puede verse potenciado.

3.2. Insulina

Un porcentaje importante, 30-50%, de los pa-
cientes con ERC tiene resistencia a la insulina
[55]. Estudios realizados en animales han sugeri-
do que este fendmeno esta relacionado con una
disminucién en la sefializacion post receptor de
insulina en los tejidos periféricos, principalmente
en el musculo esquelético [56]. El origen de la
falta de sensibilidad a la insulina en pacientes
con ERC es multifactorial, principalmente aso-
ciado a la inflamacién, estrés oxidativo, acidosis
metabdlica, déficit de vitamina D, toxinas micro-
bianas, entre otros [55]. Uno de los factores que
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se ha asociado a la presencia de resistencia a
la insulina en pacientes con ERC es el déficit de
vitamina D, que produciria efectos indirectos y di-
rectos sobre la secrecién de insulina:

a. Efectos indirectos: Regulacion del calcio.
El hiperparatiroidismo presente en pacientes
con ERC inhibe la secrecion de insulina, a
través del aumento de hormona paratiroidea
circulante [57]. La secrecion de insulina es
mediada por mecanismos dependientes de
calcio, por lo tanto, la regulacién del calcio
intra y extracelular a nivel de la célula B del
pancreas influye directamente sobre la canti-
dad de insulina circulante. Esta regulacion del
calcio esta mediada por la vitamina D [58].

b. Efectos directos:
+ Aumento de la secrecion de insulina a
través de la activacién de la transcripcion del
gen de la insulina [59,60].

Aumento de la sensibilidad periférica a la
insulina a través de la estimulacién de sus re-
ceptores periféricos y la activacion de PPAR-y
[61-63]. Con esto se produce la modulacion
del calcio intracelular, aumenta la expresion
del gen de la insulina y mejora el transporte
de glucosa.

La mayor parte de los estudios que existen en la
actualidad con respecto a este tema son, en ge-
neral, con un bajo numero de participantes y con
disefios que hacen dificil su comparacion. Pero
distintos meta-andlisis han respaldado el hecho
de que el déficit de vitamina D en pacientes con
ERC se asocia a resistencia a la insulina, asfi
como también el tratamiento con esta vitamina
produce una disminucién de la resistencia peri-
férica a la insulina [56,58]. Estos efectos parecen
estar presentes en personas con prediabetes y
no asi en aquellos con DM2 diagnosticada [64].
El exceso de insulina circulante tiene varios
efectos directos sobre el rifion [65], entre los que
destacan los efectos hemodinamicos (induce re-
lajacion de la arteriola aferente e hiperfiltracion




glomerular) y los efectos no hemodinamicos (an-
giogénesis y la proliferacién de las células mes-
angiales, lo que produce un cambio estructural
progresivo del rifidn y, a la larga, deterioro de la
funcion).

3.3. Inflamacién

La inflamacién es el principal mecanismo
patogénico involucrado en el desarrollo de la
enfermedad renal, tanto aguda como crénica. El
mecanismo exacto no es completamente cono-
cido, pero esta establecido que involucra: estrés
mecanico sobre el glomérulo por hipertension
intracapilar, agresién quimica directa sobre com-
ponentes de la barrera de filtraciéon glomerular,
exposicion de células tubulares a una alta con-
centracion de proteinas y la secrecion de dife-
rentes citoquinas, quemoquinas y factores de
crecimiento [66]. El proceso inflamatorio induce
la formacion de miofibroblastos y alteracién de
la arquitectura epitelial, provocando un dafio tisu-
lar irreversible y, eventualmente, falla del 6rgano
[66]. Algunas de las vias que se han implicado en
este proceso son la activacion del sistema NF-
kB [67]; la via del inflamosoma NLPR3 [66,67];
activacion de interleuquinas, especialmente 6; y,
factor de crecimiento transformador-B1 (TGF-B1)
[68]. Una gran cantidad de estudios han reporta-
do la relacion inversa entre un consumo adecua-
do de productos lacteos y la presencia de mar-
cadores de inflamacidn, tanto en adultos sanos
como adultos con sobrepeso y obesidad [69]. En
adolescentes, los resultados han sido similares.
Abreu y cols. 2019, reporté la relacién inversa
entre el consumo de lacteos, especialmente yo-
gurt, y la concentracion de IL-6 en adolescentes
no obesos [70]. En este contexto, varios compo-
nentes de los lacteos (estudios in vitro), se han
relacionado con este efecto antiinflamatorio,
destacando:

a. Acidos grasos de cadena corta (acido bu-
tirico) y media (acido laurico): Reduccion de
IL-6, TNF a, MCP-1
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b. Acidos grasos monoinsaturados: Disminu-
cién de IL-6, TNF a, MCP-1, disminucién de la
expresion del gen de la resistina y aumento
de la expresion del gen de la adiponectina.

c. Proteinas (caseina y proteinas del suero):
Mejora marcadores de inflamacion y estrés
oxidativo.

El déficit de vitamina D tiene una correlacion
negativa con los niveles de inflamacion en
pacientes con enfermedad renal. Adema3s, a
medida que avanza la enfermedad, aumen-
tan los marcadores de inflamacién [71]. La
vitamina D tiene efecto anti-inflamatorio ya
que participa en la inhibicién de la accion de
citoquinas proinflamatorias a través de la re-
gulacién de la activacion del factor nuclear
NF-kB e IL-6 [59], reduciendo asi la activacién
de fibroblastos y la fibrosis renal [68]. Aun asi,
recientes meta-analisis han determinado que
no existe evidencia suficiente para afirmar
que la suplementacién oral con vitamina D
implique una mejoria en la inflamacién renal
[31,72].

4. Péptidos bioactivos

Un péptido bioactivo es un fragmento espe-
cifico (2-20 aminoéacidos) de una proteina que,
al ser liberados de la proteina original, producen
efectos positivos para la salud (Figura 3) [73].
La leche es considerada la principal fuente de
péptidos bioactivos para el ser humano. Los pép-
tidos derivados de la caseina (casokininas) [74]
y los derivados de proteinas del suero (lactoki-
ninas) [75] han demostrado tener efecto antihi-
pertensivo, a través de la inhibicién de la enzima
convertidora de angiotensina [76], la prevencion
de la disfuncién endotelial y la remodelacién
vascular [77]. Asi, el control de la presién arte-
rial seria uno de los mecanismos a través de los
que los péptidos bioactivos de la leche participa-
rian en la prevencién/progresion del dafio renal.




CAPITULO 17

Otro grupo de péptidos derivados de la caseina
son las casomorfinas. En modelos animales de
nefropatia diabética la B-casomorfina-7, la caso-
morfina mas estudiada, ademas del efecto sobre
el control glicémico, produce una disminucién de
la glucosuria, albuminuria, creatinina sérica, plas-
ma TGF-B1 [78]. El mecanismo de estos efectos

Péptidos bioactivos

—

| CONSUMO DE LACTEOS |

| Caseina |
Liberacion y absorcion
péptidos bioactivos en
tracto gastrointestinal
Caselna |

Figura 3. Péptidos bioactivos de origen lacteo.

La caseina representa al 40% de las protei-
nas en la leche humana y 80% en la de vaca. Las
subunidades de la caseina (alfa-beta-kappa) son
expuestas a enzimas digestivas (pepsina, tripsi-
na), enzimas proteoliticas y procesos de fermen-
tacién que resultan en la produccién de una serie
de pequeiios péptidos con diferentes funciones.

5. Regulacidn de la microbiota intestinal

La microbiota intestinal en pacientes con
ERC ha sido bastante estudiada y, efectivamen-
te, se ha encontrado la existencia de disbiosis
que puede promover inflamacién sistémica cro-

seria la diminucién de la fibrosis intersticial y la
hipertrofia renal. Otro efecto de las casomorfinas
es la reduccién del estrés oxidativo, uno de los
factores asociados al desarrollo de nefropatia.
Esta reduccién es secundaria a la activacion de
las enzimas antioxidantes superdxido dismutasa
y glutation peroxidasa [79].

| a Caseina |
| B Caseina |
| k Caseina |
| Péptidos antimicrobanos
| Péptidos inmunomoduladore
| B lactoalbimina | | Péptidos opiodes

| a lactoalbumina
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| Péptidos vasoactivos |
Lactoferrina |

nica en la ERC [79]. En un estudio de Li y cols.
2019, que compar6 microbiota de 50 pacientes
con ERC contra controles sanos, encontré dismi-
nuida la Akkermansia muciniphila en pacientes
con ERC en comparacién con los sujetos sanos.
Esta bacteria se encuentra también disminuida
en personas con diagndstico de diabetes y obesi-
dad [80]. Los probiéticos se han propuesto como
una terapia adyuvante en la ERC. La FAO y la OMS
definen los probidticos como “microorganismos
vivos que, cuando se administran en cantidades
adecuadas, confieren un beneficio para la salud
del sujeto”. En este sentido, los lacteos pudiesen
ser un aporte a esta estrategia. Sin embargo, los
efectos de las intervenciones con probidticos
han sido inconsistentes, solo algunos han infor-




mado que la suplementacion con probidticos dis-
minuye el nitrégeno Urico en sangre (BUN), por lo
que faltan estudios concluyentes. En pacientes
con hemodialisis por ejemplo, se ha observado
un aumento en BUN después del tratamiento
con probidticos. Un meta-andlisis reciente [81]
no mostré efectos consistentes de los probiéti-
cos sobre las toxinas urémicas. Finalmente, no
se han demostrado efectos nocivos de probiéti-
cos en la ERC, sin embargo, no se recomienda
la prescripcion de probidticos como unica inter-
vencion en estos pacientes. Se requieren otros
estudios para evaluar si la combinacion de pro-
bidticos con una dieta saludable, que contiene
componentes como prebidticos y compuestos
bioactivos, junto con un estilo de vida saludable,
podria beneficiar al ecosistema intestinal y, en
consecuencia, a los pacientes con ERC [82].

6. Conclusion

En este capitulo intentamos dar una vision
general de la relacién entre el consumo de pro-
ductos lacteos y el rifidn. Existe abundante evi-
dencia, principalmente proveniente de estudios
realizados in vitro e in vivo en modelos animales,
que apoya la tesis de que los productos lacteos
tienen un efecto protector de la funcién renal. En
los ultimos afios se han sumado estudios clini-
cos, con muestras pequefas y de corta duracion,
que han llegado a conclusiones similares. Este
tema es amplio y ain hay un camino largo por re-
correr para conocer con detalle los mecanismos
de la relacion lacteos y rifién, por lo que hay un
vasto campo para investigar y desarrollar nuevos
conocimientos.
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