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TEXTO COMPLETO

Introduccién

Lanutricion constituye un pilar clave en e manejo integral de la poliquistosis renal autosdomica dominante
(PQRAD), no solo por su impacto en la progresion de la enfermedad, sino también por su relevancia en €l
control de comorbilidades metabdlicasy cardiovasculares. Las guias KDIGO 2025 de Poliquistosis, subrayan
laimportancia de aplicar recomendaciones dietéticas especificas dentro del marco general de la enfermedad
renal crénica, incorporando conceptos como reduccion de sodio, manejo del peso, hidratacién adecuaday
control proteico [1]. Larevision reciente de JAMA destaca igualmente el papel fundamental deladietay el
estilo de vida en la evolucién clinica de | os pacientes con PQRAD [2].

Durante la Ultima década, el creciente conocimiento de mecanismos fisiopatol 6gicos incluyendo la activacion
sostenida de vasopresing, €l papel central de mTOR y la desrregulacion metabdlica tubular hareforzado la
hipétesis de que intervenciones nutricional es dirigidas pueden modular procesos claves de crecimiento
quistico [3] [4]. Este interés haimpul sado multiples lineas de investigacion sobre dietas basadas en plantas,
restriccion de sodio, control energético, estrategias cetogénicas y ayuno intermitente [5] [6] [7] [8] [9] [10]

[11] [12].

I ntervencién nutricional

Laintervencion nutricional debe entenderse como parte del tratamiento integral de la PQRAD, actuando en
sinergia con las terapias farmacol dgicas. L os principios general es recomendados por KDIGO incluyen una
dieta equilibrada, mantenimiento del peso corporal, moderacion en laingesta proteicay control riguroso del
sodio [1]. Ademés, estudios experimental es han demostrado que estimular la flexibilidad metabdlica
mediante ayuno intermitente o restriccién cal6rica activa AMPK 'y reduce la proliferacién quistica mediada
por mTOR [5] [12]. Asimismo, patrones dietéticos basados en plantas parecen mejorar el perfil inflamatorio,
lacargaaciday lafuncion renal [8].

Requerimientos nutricionales Energia

El manejo energético debe adaptarse a estado nutricional del paciente. Larestriccion cal orica moderada se
asocia con beneficios metabdlicos, incluidala activacion de vias catabdlicas protectoras y reduccion de
estimulos proliferativos [3] [12]. Esto aunado ala pérdida ponderal, es especialmente recomendable en
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pacientes con sobrepeso u obesidad, dado que la adiposidad se relaciona con progresién mas rapidade la
enfermedad [7].

Proteinas

Laingesta proteica debe ser moderada, en torno a 0.8 g/kg/dia, evitando el exceso. La sobrecarga proteica
puede aumentar la presion intraglomerular, la carga metabdlicarena y la produccion de toxinas urémicas [4]
[5] [17]. Las proteinas de origen vegetal ofrecen beneficios adicionales, incluyendo menor inflamacion y
mejor perfil acido base [§].

Lipidosy carbohidratos

L os patrones cardiosal udables centrados en grasas insaturadas y la reduccion de ultraprocesados son
prioritarios. Larestriccion de carbohidratos refinados contribuye a mejorar laresistenciaalainsulinay
disminuir lainflamacion, aspectos relevantes en la evolucion de la PQRAD [10].

Estratégicamente, |as dietas bajas en carbohidratos o cetogénicas han mostrado en model os experimentales,
ef ectos beneficiosos sobre la proliferacion quistica, en gran parte mediados por € ?-hidroxibutirato (BHB)
[5] [6]. Sin embargo, dado que la evidencia en humanos sigue siendo limitada, no se recomiendan todavia
COMo unaintervencion esténdar [13].

Sodio y agua

El sodio es uno de los componentes dietéticos con mayor impacto clinico. Las dietas ricas en sal aumentan la
vasopresina plasmética, acelerando el crecimiento quistico y la progresion de la enfermedad [15]. Por tanto,
se recomienda unaingestainferior a2 g/dia[1].

El aumento de laingesta hidrica puede reducir la concentracion de vasopresinay disminuir €l riesgo de
litiasis renal en fases tempranas [2] [7]. Sin embargo, la hiperhidratacion forzada no ha demostrado
beneficios concluyentes y debe evitarse. En pacientes tratados con tolvaptan, una hidratacion adecuada es
esencia paramejorar latoleranciaalapoliuriay prevenir desequilibrios sodio agua[7].

Calcio, magnesio y vitamina D

L os requerimientos de micronutrientes en PQRAD siguen los principios generales de ERC. Se recomienda
monitorizar y corregir déficit de vitamina D, asegurar un aporte adecuado de calcio y mantener niveles
suficientes de magnesio [17]. Las alteraciones del metabolismo mineral-0seo deben manejarse siguiendo las
guias KDIGO de ERC.

Ferropeniay anemia

Laanemia suele relacionarse con la progresion de la ERC, aungue la ferropenia puede agravarse por
insuficiencia dietética o pérdidas digestivas. La correccion del hierro dietético y la suplementacidn oral son
parte del manejo habitual [17].

Recomendaciones dietéticas

Laevidencia actual favorece un patron dietético basado en plantas, con énfasis en frutas, verduras, legumbres
y ceredlesintegrales [8]. Este patron se asocia con menor inflamacion, mejor perfil metabdlicoy

potencia mente con una progresion mas lenta de la enfermedad.

El control del peso corporal, larestriccion de sodio, la moderacion proteica, lalimitacion de alimentos
ultraprocesados y la reduccion de azlicares simples especialmente fructosa de alimentos procesados con
azucares afadidos y de bebidas azucaradas, son pilares fundamentales [12] [10]. El consumo elevado de
fructosa se ha asociado al incremento del volumen renal total y ala activacion de vias proliferativas
relacionadas con el crecimiento quistico [12]. Estos aspectos se resumen enla(Tablal).

Dietas especialesy alimentos especificos


https://static.elsevier.es/nefro/monografias/1/711/borrador/4321_223037.png

Las intervenciones cetogénicasy el ayuno intermitente han demostrado resultados prometedores en estudios
preclinicos, incluyendo reduccién del crecimiento quistico, mejor bioenergética celular y disminucion de la
inflamacion [5,9]. No obstante, la ausencia de ensayos clinicos robustos en humanos limita por ahora su
implementacion rutinaria.

En términos de alimentos concretos, destacan |os frutos secos, semillas, verduras de hojaverde y cereales
integrales por su densidad nutricional y beneficios metabdlicos. Por el contrario, las carnesrojasy
procesadas, asi como |os ultraprocesados con alto contenido en sodio, deben limitarse [4].

Suplementacion nutricional

La suplementacion en PQRAD debe individualizarse segiin el estado clinico. Puede ser necesariala
suplementacion de vitamina D, hierro o &cidos grasos omega-3, aungue estos Ultimos no cuentan con
evidencia especificaen PQRAD [17]. Los suplementos de BHB o cetonas exdgenas, pese a mostrar
beneficios experimentales, no estdn recomendados fuera del ambito de investigacion [5,6,9].

Conclusion

La nutricion representa un componente esencial en el abordaje de la PQRAD. Las estrategias con mayor
respaldo clinico incluyen: restriccion de sodio, ingesta proteica moderada, patrones basados en plantas,
control del peso y adecuada hidratacion. Las intervenciones metabdlicas més intensivas como larestriccion
caldrica, €l ayuno intermitente y la cetosis nutricional muestran un solido fundamento fisiopatol 6gico y
resultados alentadores en estudios preclinicos, pero requieren validacion clinica antes de recomendarse de
formarutinaria.

Integrar la nutricion como parte del manejo global, adaptando el plan dietético a estadio de la enfermedad y
alas comorbilidades, es clave para optimizar la evolucion alargo plazo.

TABLAS

Tabla 1. Recomendaciones dietéticas generales en el paciente con Poliquistosis Renal Autosémica Dominante del adulto

Mantener una ingesta proteica moderada (=0.8 g/kg/dia) priorizando proteinas de origen vegetal fundamentalmente de las legumbres. En fases
iniciales pueden combinarse con carnes blancas (pollo, pavo, conejo), pescados blancos o azules, huevos y lacteos bajos en grasa, siempre evitando excesos
proteicos que incrementen la carga renal.

Reducir de forma importante el uso de sal en el cocinado y en la mesa, favoreciendo hierbas y aceites aromatizados, especias y técnicas culinarias
sin sal afiadida. El exceso de sodio favorece la activacion de vasopresina y acelera la progresion de la enfermedad.

Evitar alimentos ricos en sodio como embutidos, fiambres, ahumados, salazones, conservas en lata, quesos curados, caldos concentrados, sopas
preparadas, snacks salados y comida precocinada. Estos alimentos aumentan la osmolaridad urinaria, la sed y la poliuria, especialmente relevante en
pacientes tratados con tolvaptan.

Favorecer alimentos ricos en grasas saludables, especialmente 4cidos grasos monoinsaturados y poliinsaturados, como aceite de oliva virgen extra,
aguacate, fiutos secos, semillas, salmén, sardinas y otros pescados azules.

Elegir carbohidratos complejos de absorcion lenta, preferiblemente integrales. Estos mejoran el control metaboélico y reducen picos de insulina que
pueden estimular vias proliferativas asociadas al crecimiento quistico.

Evitar el consumo de aziicares simples y fructosa afiadida, presentes en aziicar, miel, mermeladas, reposteria, bebidas azucaradas, refrescos, zumos
industriales y productos enriquecidos con jarabe de maiz. La fiuctosa se ha asociado a mayor activacion inflamatoria y estimulo quistico.

Mantener una ingesta hidrica adecuada, ajustada segiin sed, funcién renal y tratamiento. En fases iniciales puede recomendarse hidrataciéon
suficiente para reducir la vasopresina; en tolvaptan, garantizar ingesta frecuente y repartida para compensar la poliuria sin caer fiaen hiperhidratacion
forzada.

Limitar o evitar alimentos ultraprocesados, que suelen contener aditivos con fosfatos y potasio anadido como reposteria industrial o bebidas,
especialmente relevantes en fases avanzadas.

Evitar alcohol en exceso y reducir el consumo de bebidas con cafeina si generan aumento de diuresis o empeoran la tolerancia al tratamiento con
tolvaptan.

Promover un peso saludable.

Tabla 1.
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