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RESUMEN

La pérdida de la funcionalidad renal ocasiona diversas alte-
raciones en el metabolismo de los electrolitos, entre ellos el
acúmulo de fósforo. La hiperfosfatemia se asocia con un ma-
yor riesgo de mortalidad cardiovascular en pacientes con en-
fermedad renal crónica (ERC), por lo que es necesario el ini-
cio de diversas estrategias terapéuticas para disminuir las
concentraciones séricas de dicho mineral. El objetivo del pre-
sente trabajo es realizar una revisión de las estrategias dieté-
ticas que han mostrado efectividad en la prevención y trata-
miento de la hiperfosfatemia en el paciente con ERC.
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ABSTRACT

Patients with renal impairment progressively lose the abil-
ity to excrete phosphorus. High serum phosphorus has been
linked to cardiovascular mortality in chronic kidney disease
(CKD). Serum phosphorus levels are managed with diverse
therapeutically approaches. This work aims to conduct a re-

view of the nutritional strategies that are used in the treat-
ment of hyperphosphatemia in CKD patients.
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ABREVIATURAS

P: Fósforo.

ERC: Enfermedad Renal Crónica.

PTH: Hormona paratiroidea.

FGF-23: factor de crecimiento fibroblástico 23.

CaSR; receptor sensible a calcio.

TRS: terapia renal sustitutiva.

INTRODUCCION

Los riñones participan en la regulación de distintas sustan-
cias y electrólitos, entre ellas el fósforo (P), cuyas concentra-
ciones séricas se regulan para controlar la reabsorción y ex-
creción urinaria, donde el intestino y hueso influyen a través
de diversas vías de señalización.

Conforme progresa la enfermedad renal crónica (ERC), el
riñón pierde la capacidad para excretar la carga diaria de P, y
los diversos mecanismos de homeostasis se ven alterados lle-
vando a un incremento en hormona paratiroidea (PTH) y fac-

Nutr. clín. diet. hosp. 2017; 37(4):140-148
DOI: 10.12873/374osuna

Correspondencia:
Gabriela Leal Escobar
leal.gabriela@hotmail.com



tor de crecimiento fibroblástico 23 (FGF-23) y una disminu-
ción en la 1-25(OH)2 vitamina D1.

El P participa en el mantenimiento de diferentes funciones
fisiológicas, al ser un componente de las membranas celula-
res, participando en señalizaciones celulares, agregación pla-
quetaria y en el metabolismo mitocondrial. Es el segundo ca-
tión más importante, cuyas concentraciones séricas normales
oscilan entre 2.5-4.5 mg/dL (0.81-1.45 mmol/l), sugiriéndose
su monitoreo cada 6-12 meses en ERC G3, cada 3-6 meses
en ERC G4 y cada 1-3 meses en pacientes con G52.

HOMEOSTASIS DE FÓSFORO

En una dieta occidental, la ingesta diaria de P puede variar
entre los 700 a 2000 mg, pese a que la Ingesta Diaria
Recomendada corresponde al mínimo mencionado3. Su ba-
lance sérico es la resultante de la ingesta y su eliminación en
orina y heces. El P de la ingesta que termina en el plasma
culmina en una de 3 vías: transporte intracelular, depósito en
hueso y/o tejidos blandos o eliminación, ésta última predo-
minantemente en orina3. Sin embargo, su homeostasis es
mucho más compleja que la simple resultante de la ingesta-
eliminación, además de estar estrechamente ligada al meta-
bolismo del calcio. De tal forma, las concentraciones séricas
de P y calcio (total y ionizado), tanto en estado fisiológico
como en patológico (ERC), son el resultado de la interacción
entre órganos (hueso, intestino, riñón) y hormonas (PTH,
FGF-23, calcitriol)4.

Regulación del fósforo en estado estable

En una persona sana, la estabilidad de calcio y P ocurre al
detectar una disminución o incremento de calcio ionizado y/o
de P sérico. Niveles bajos de calcio sérico/ionizado libera a las
paratiroides la inhibición generada por el receptor sensible a
calcio (CaSR) y tiene por consecuencia la trascripción y libe-
ración de PTH a la circulación. El incremento de PTH genera
un aumento en la absorción de calcio a nivel renal y produc-
ción de calcitriol, acompañado de fosfaturia (pérdida renal de
P). A nivel de hueso, PTH y calcitriol estimulan a los osteo-
clastos para reabsorber hueso y liberar calcio a la circulación.
A nivel intestinal, el calcitriol produce un incremento en la ab-
sorción tanto de calcio como de P indiscriminadamente. Los
frenos al estímulo de la PTH son: el calcitriol, que tiene un
efecto de retroalimentación negativa a las paratiroides para
frenar la transcripción de PTH de manera directa y la correc-
ción del calcio sérico a normalidad, que vuelve a imponer la
inhibición por parte del CaSR a la paratiroides4.

En el caso de P elevado, si bien la liberación de PTH y la
cascada de acciones en riñón, hueso e intestino ocurre de
igual manera, debemos considerar al FGF-23, el cual se pro-
duce en los osteoblastos en respuesta al incremento de P sé-
rico, elevándose de manera mucho más anticipada a la de
PTH y tiene como primordial órgano de acción al riñón. A ni-

vel renal, en compañía del co-factor Klotho, produce una fos-
faturia buscando un balance negativo de este electrolito, ade-
más de frenar la producción de calcitriol, que tiene como fi-
nalidad limitar la reabsorción intestinal de P que acompaña al
movimiento de calcio hacia el torrente circulatorio4.

Regulación del fósforo en enfermedad renal
crónica

En el paciente con ERC, la masa renal es insuficiente para
manejar la excreción de P, teniendo por consecuencia la so-
brecarga y acumulo corporal, viéndose alterada la capacidad
para movilizar las reservas de calcio. En etapas iniciales de la
ERC, al incrementar el P sérico, la respuesta fisiológica co-
rresponde a un incremento en PTH y el concomitante au-
mento en calcitriol, lo que permite forzar la mecánica renal y
mantener la PTH dentro de retroalimentación negativa con ni-
veles séricos normales de calcio. Sin embargo, conforme pro-
gresa la ERC no sólo se pierde la capacidad renal para excre-
tar P, sino la facultad de generar calcitriol, presentándose una
elevación indiscriminada de PTH y FGF-23, hiperfosfatemia e
hipocalcemia, que en conjunto generan las alteraciones óseas
clásicas del enfermo renal: osteítis fibrosa quística, enferme-
dad ósea adinámica, osteomalacia y lesiones mixtas3-4.
[Figura 1].

COMPLICACIONES DE LA HIPERFOSFATEMIA

Diversos estudios han tenido por objeto evaluar la relación
entre valores elevados de P sérico y los desenlaces clínicos del
paciente sano y con ERC (Tabla 1).

La hiperfosfatemia se asocia con un mayor riesgo de
calcificación vascular y de tejidos blandos. En el paciente con
ERC avanzada y bajo terapia renal sustitutiva (TRS), el riesgo
de mortalidad incrementa en concentraciones séricas ≥5.0
mg/dL. Dichas concentraciones se asocian a una progresión
acelerada de la enfermedad en pacientes sin TRS, al inducir
mayor daño a los podocitos y provocar calcificación2. Se ha
documentado una mayor mortalidad cardiovascular incluso en
población sin ERC en función de cada mg de incremento en
las concentraciones séricas5.

ESTRATEGIAS TERAPEUTICAS

Se han estudiado diversas estrategias terapéuticas para
disminuir el P sérico, entre las que destacan la optimización
de la eficacia dialítica, el uso de agentes quelantes de fósforo,
la restricción de fósforo dietético y el uso de técnicas
culinarias para disminuir su concentración.

Eficacia dialítica

Se estima que el consumo de P en pacientes bajo TRS
oscila entre 1050-1400 mg/d (con un aporte promedio de
84 g proteína, según la recomendación de 1.2 g/kg para un
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paciente de 70 kg). La TRS de hemo-
diálisis (HD) (esquema de 4 horas, 3
sesiones/semana) logra la remoción
de 600-1200 mg/ sesión, mientras
que la diálisis peritoneal (DP) permite
la remoción de 300-360 mg/d 10.
Evenpoel P et al reportan una
remoción 30% más alta en pacientes
en DP (2799 mg/semana) com-
parándolo con una población en HD
(2178 mg/semana), siendo mayor en
pacientes con DP continua ambu-
latoria vs automatizada. En su
estudio, una de las posibles expli-
caciones de sus hallazgos es que los
pacientes en DP tenían una mayor
diuresis (622 ± 549 DP, 305 ± 482
ml/24h HD), siendo una menor
proporción de pacientes en DP los
que cursaban con anuria (26% vs
51%)11. La prevalencia de hiper-
fosfatemia incrementa en casos
dónde la eficacia dialítica es baja, de
ahí que se proponga asegurar una
eficacia óptima para con ello
contribuir a disminuir la presencia de
hiperfosfatemia.

Quelantes de fósforo

Se ha propuesto el uso de quelantes
de P como estrategia para mejorar la hi-
perfosfatemia, al disminuir su absorción
en el tracto gastrointestinal, transfor-
mándolo en un compuesto no absorbible
que es excretado vía fecal, utilizándose
el carbonato de calcio como estándar de
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Figura 1. Regulación del fósforo en la enfermedad renal crónica.

La pérdida de la función renal se acompaña de una incapacidad para excretar el fósforo,
incrementando las concentraciones en sangre, cuya respuesta fisiológica es el hiperparati-
roidismo. En las etapas finales de la enfermedad, la capacidad para generar calcitriol es in-
suficiente, presentándose además de la hiperfosfatemia un estado de hipocalcemia, que en
conjunto provocan las alteraciones en el metabolismo mineral y óseo.

Tabla 1. Estudios de asociación entre fósforo sérico y desenlaces clínicos.

Autor, año, país Metodología Resultados

Liu CT et al. 2017.
Taiwan. (6)

Registros clínicos de 12 116 pacientes
en diálisis peritoneal.

P sérico ≥6.5 o <3.5 mg/dL incrementa mortalidad

Li D, et al. 2017.
China. (7)

Cohorte de 8530 pacientes en
hemodiálisis de 120 centros de atención.

P sérico no se asocia con mortalidad

Boronat M, et al. 2017.
España. (8)

Estudio transversal de 382 pacientes con
ERC G4-G5.

Incrementos de 1 mg/dL de P se asocian con mayor riesgo de
anemia (HR 2.188, IC95% 1.55-3.148, p<0.0001)

Zou J, et al. 2016.
China. (9)

Estudio transversal en 296 pacientes
hospitalizados con ERC.

Asociación entre concentraciones de P con hipertrofia
ventricular izquierda (OR 6.09, IC 3.28-11.32, p<0.0001) y

disfunción sistólica ventricular izquierda (OR 4.29,
IC95%2.0-9.18, <0.0001).
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referencia, donde 1 g quela ≈39 mg de P. Se debe ajustar la do-
sis de quelante y el tipo a la ingesta de P de la dieta12.

A la fecha, existe controversia respecto a la utilidad de los
quelantes en el tratamiento de la hiperfosfatemia. Sekercioglu
N et al no observaron diferencias en las concentraciones séri-
cas de P tras la utilización de quelantes cálcicos y no cálci-
cos13. Otros autores evaluaron el impacto de los quelantes en
los desenlaces clínicos, tal es el caso de Patel L et al, quienes
en un metaanálisis reportan una disminución en las tasas de
mortalidad (RR 0.54, IC95% 0.32-0.93, p=0.03) tras la utili-
zación de sevelamer, al analizar los resultados de 13 ensayos
clínicos realizados en pacientes en pre-diálisis y en TRS14.

De forma habitual, el paciente bajo TRS requiere aproxi-
madamente 6 g de carbonato de calcio al día para mantener
las concentraciones séricas de P dentro de los rangos reco-
mendados7

, hecho que resulta controversial, pues su uso
puede estar contraindicado en pacientes con calcio sérico ele-
vado, hiperparatiroidismo o calcificaciones2,15. En la tabla 2 se
menciona los tipos de quelantes disponibles en la actualidad.

Control de fósforo dietético

La restricción dietética ha sido de forma histórica una de las
principales estrategias terapéuticas implementadas en el

paciente con hiperfosfatemia16, sin embargo, en la actualidad se
discute la efectividad y seguridad de la misma, al comprometer
con dicha restricción el consumo de proteínas, incrementando el
riesgo de desgaste proteico energético17, razón por la cual se
propone prescribir la alimentación estableciendo una
diferenciación entre el tipo de fósforo presente en el alimento
(orgánico e inorgánico) y su porcentaje de absorción.

La restricción dietética consiste en limitar el aporte de P
alimentario a 800-1000 mg/día18, logrando mejorar la
hiperfosfatemia según los resultados del meta-análisis
publicado por Liu Z y cols, en el cuál se incluyeron úni-
camente 2 ensayos clínicos19. En la práctica clínica, lograr
limitar el aporte al rango recomendado resulta complicado, ya
que gran parte del P contenido en los alimentos se encuentra
unido a proteínas, cuyo requerimiento se encuentra incre-
mentado en pacientes con TRS, de tal forma que un mayor
consumo de proteínas condiciona una mayor ingesta de P.
Para cuantificar el consumo de P en la dieta, es necesario eva-
luar su ingestión utilizando algún software de composición
nutrimental de alimentos. Ante la dificultad para evaluar el
consumo de P, diversos autores han propuesto modelos para
estimar el aporte de P en función del consumo proteico, como
resultado de estudios transversales dónde se evaluó el con-
sumo a través de diarios. (Tabla 3).

Tabla 2. Tipos de quelantes y dosis propuestas.

Quelante
Cantidad
por pastilla

Número aproximado de tabletas
necesarias para alcanzar el
efecto asociado a 6 g/d Ca

G de calcio en una dosis
equivalente a 6 g de calcio

Capacidad de
quelación de P

Carbonato de calcio 750 mg 8 2.4 ≈39 mg/g

Carbonato de calcio 750 mg 8 2.4 ≈39 mg/g

Acetato de calcio 667 mg 9 1.5 ≈45mg/g

Carbonato de
sevelamer /

hidrocloruro de
sevelamer

800 mg 10 0 ≈21 mg/g

Citrato férrico 210 mg 9 0 46 mg/g

Tabla 3. Modelos predictivos de fósforo dietético basados en la ingestión proteica de 84 g/día.

Autor Año Metodología Ecuación

Boaz M, et al. (20) 1996
Cuestionarios de frecuencia de consumo en

104 pacientes con ERC.
P= 128 + (14 x g prot)

Ruffino M, et al. (21) 1998 Diario dietético de 5 días en 60 pacientes en HD. P= 42.4 + (15 x g prot]

Kalantar-Zadeh K, et al. (2) 2010 Diario dietético de 3 días en 107 pacientes en HD. P= 78 + (11.8 x g prot)

St-Jules DE, et al. (16) 2016 Diario dietético de 3 días en 137 pacientes en HD. P= 100 + (11.5 x g proteína)



Cociente fósforo/proteína

Se han diseñado diversas estrategias educativas con el
objetivo de orientar a los pacientes a tener elecciones
alimentarias con un menor aporte de P. Una de ellas es el
cociente P/proteína, el cual se basa en el aporte de P por
cada gramo de proteína contenido en el alimento, donde
una relación menor implica un alimento con mayor aporte
proteico y menor aporte de P. En estudios de investigación,
se ha asociado un cociente elevado con un mayor riesgo de
mortalidad22.

Algunas de las ventajas de este indicador es que el cociente
es independiente del tamaño de la porción del alimento (se
expresa por 100 g de alimento), y al estar centrado en el
aporte de proteína y P, puede ayudar al paciente a mejorar
sus elecciones alimentarias, disminuyendo el consumo de
aquellos con cocientes elevados. Uno de los inconvenientes
del indicador es que no toma en cuenta la biodisponibilidad
del P presente en el alimento, debido a la poca información
respecto a la absorción de cada alimento10,23,24.

Fosforo orgánico

Este tipo de P está presente de forma natural en
alimentos de origen animal y vegetal. En las fuentes de
origen animal se encuentra ligado naturalmente a las
proteínas en el compartimento intracelular, por lo que los
alimentos con mayor contenido de P suelen ser altos en
proteínas (carne roja, pollo, pescado, huevo y productos
lácteos). La digestibilidad de este tipo de P es mayor que el
de las fuentes de origen vegetal, absorbiéndose en un 40-
60%. En los alimentos de origen vegetal se encuentra
almacenado como ácido fítico o fitato, el cual no es
degradado por las enzimas intestinales humanas al no
poseer la enzima fitasa, absorbiéndose únicamente en un
10-30%. Las principales fuentes alimentarias son las
semillas, oleaginosas y leguminosas25. Algunos factores que
influyen en la tasa de absorción de este tipo de P son: la
digestibilidad de los nutrimentos, del grado de activación de
los receptores de vitamina D y la ausencia o presencia de
compuestos que pueden quelar al fosforo o interferir en la
absorción intestinal, como el aluminio o el ácido nicotínico,
entre otros18. En la tabla 4 se presenta el contenido de
fósforo de diferentes alimentos.

Fósforo inorgánico

Este tipo de P se encuentra de forma artificial en forma de
compuestos bioquímicos (Fosfato dicálcico, fosfato disódico,
fosfato monosódico, ácido fosfórico, hexametafosfato sódico,
trifosfato de sodio y pirofosfato tetrasódico, entre otros). Las
principales fuentes alimentarias son embutidos, alimentos
congelados, cereales, barras energéticas, quesos procesados,
productos de repostería que requieren refrigeración y bebidas
industrializadas26. Al tratarse de sales que se disocian

fácilmente en el intestino y se absorben rápidamente, su tasa
de absorción oscila entre un 90-100%27. Di Iorio B et al
reportan un aporte de 90-100 mg/d de P inorgánico en
bebidas industrializadas una población con ERC28. El
inconveniente de estos productos es que no reportan la
cantidad de P que aporta por porción consumida, el cual
oscila entre 18.9 y 54 mg por cada 240 ml de bebida29,30.

Las restricciones dietéticas por tanto, deberán basarse no
únicamente en la cantidad por ración de alimento, sino en el
tipo de P contenido, tomando en cuenta su biodisponibilidad.

Técnicas de cocción/preparación de alimentos

Se han propuesto diversas estrategias de preparación ali-
mentaria cuya finalidad es disminuir el contenido de P en los
alimentos (Tabla 5), entre las que destacan la cocción de los
alimentos durante 30 minutos en agua, las cuales pueden dis-
minuir el P en un 42±13% en la carne de res y de 63±6% en
pechuga de pollo, además de otros productos no cárnicos
como la papa, pasta y arroz31-34.

Otras consideraciones

Otra fuente de P identificada en los últimos años son los
fármacos, los cuales contienen dicho mineral en su composi-
ción, aún sin reportarlo en su etiquetado. Sherman RA et al
realizaron un análisis de composición en 200 fármacos utili-
zados en esta población, encontrando que el 11.5% de ellos
contenían P (contenido entre 1.4 mg hasta 111.5 mg por
comprimido), observando una composición distinta para el
mismo fármaco preparado por diferente laboratorio farma-
céutico y para el tipo de preparación, observando una mayor
cantidad en las preparaciones de jarabe o suspensión oral,
comparados con las tabletas. Entre los fármacos identificados
se encuentran algunos utilizados con frecuencia en el pa-
ciente con ERC, entre ellos el amlodipino, lisinopril, paroxe-
tina, clonidina y algunos multivitamínicos orales36.

CONCLUSIONES

El P es una molécula de difícil eliminación en los
pacientes con ERC con y sin TRS. La hiperfosfatemia se
asocia a mayores tasas de complicaciones vasculares, así
como alteraciones en el metabolismo óseo. Las estrategias
propuestas en el tratamiento de la hiperfosfatemia invo-
lucran 3 ejes principales; 1) el monitoreo de indicadores
convencionales de laboratorio (Ca, P, PTH, FGF23), 2)
tratamiento farmacológico basado en quelantes de P, y 3)
estrategias dietéticas/nutricionales para disminuir el
consumo de P.

El consumo de P es cada vez mayor debido a un incremento
en el consumo de alimentos industrializados y procesados,
además de que algunos productos no reportan el contenido
en sus etiquetados, tal es el caso de las bebidas indus-
trializadas y algunos fármacos. Es urgente la regulación del
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Tabla 4. Contenido de fósforo orgánico presente en 100 g de alimento.

Alimento P (mg) Proteína (g) K ( g) Absorción estimada de P +

Cociente mg P / g Proteína < 5

Clara de Huevo 15 10.5 142 7.5

Cociente mg P / g Proteína 5-10

Lomo de ternera 200 20.2 350 100

Lomo de cerdo 151 18 212 75.5

Pechuga de Pollo con piel 196 23.1 255 98

Pechuga de Pavo con piel 210 24.1 333 105

Pulpo 170 17.9 230 85

Bacalao 180 18.2 340 90

Pan de caja blanco 90 8.3 120 18*

Cociente mg P / g Proteína 10-15

Chuleta de cordero 170 15.4 320 85

Chuleta de ternera 200 17 350 100

Camarón 180 17.6 330 90

Atún 230 22 400 115

Calamar 158.5 14 316.3 79.25

Almeja 130 10.7 314 65

Salmón 250 18.4 310 125

Leche de soya natural 47 3.2 191 9.4

Queso cottage 151 24.8 176 75.5*

Arroz blanco 100 7 110 20

Lentejas 256 24.7 463 51.2

Cociente mg P / g Proteína 15-25

Leche de almendras natural 280 14.5 420 56

Queso Cheddar 470 26 100 235*

Queso manchego 520 28.7 100 260*

Queso mozzarella 428 19.5 67 214*

Huevo entero 200 12.5 130 100

Hígado de cerdo o res 350 21.4 330 175

Sardinas 475 18.1 24 237.5

Garbanzos 310 19.3 1000 62

Frijol 407 23.5 1406 81.4

Habas 590 26.1 1090 118

Cacahuate 388 26.1 744 77.6

Nuez 304 14 690 60.8

Semilla de girasol 651 27 710 130.2

+ La absorción fue calculada considerando una biodisponibilidad del 50% (40-60%) para los alimentos de origen animal y 20% (10-30%) para
los de origen vegetal.
* Algunos alimentos pueden contener aditivos alimentarios.
† Mayor contenido de potasio en frutas y vegetales deshidratados.
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+ La absorción fue calculada considerando una biodisponibilidad del 50% (40-60%) para los alimentos de origen animal y 20% (10-30%) para
los de origen vegetal.
* Algunos alimentos pueden contener aditivos alimentarios.
† Mayor contenido de potasio en frutas y vegetales deshidratados.

Tabla 4 continuación. Contenido de fósforo orgánico presente en 100 g de alimento.

Alimento P (mg) Proteína (g) K ( g) Absorción estimada de P +

Cociente mg P / g Proteína >25

Leche de vaca semidescremada 85 3.2 166 42.5

Leche de cabra 103 3.4 185 51.5

Yogurt natural descremado 109 4.3 187 54.5

Sardinas 475 18.1 24 237.5

Arroz Integral 303 7.5 223 60.6

Cereal de caja (maíz o trigo) 170 6 0 34.1*

Almendras 424 19.1 767 84.8

Avellanas 310 12 636 66.6

Frutas † 10-113 0.28-2.8 100-628 2-22.6

Vegetales † 11-356 0.39-14.1 12-3427 2.2-71.2

Tabla 5. Estrategias de cocción, preparación y selección de alimentos para disminuir el aporte de fósforo.

Estrategia Ventaja Desventaja

Cocción de alimentos de origen
animal en agua, la cual se
elimina posteriormente.

Dejar en remojo durante 1 hora
las leguminosas, y desechar el

agua en la que fue cocida.

Disminución en el contenido de
fósforo de hasta 50%.

Puede remover otros minerales como
potasio.

Incremento en el aporte de calcio.

Guisar alimentos con aceite
Disminuye el aporte de fósforo, sin

impactar el aporte de calcio.

Estrategia no apropiada para todos los alimentos.

Algunos aceites para cocinar, como el de semilla de
girasol y maíz, se asocian con disminución en el

contenido de omega-3 de los alimentos y una mayor
producción de productos de peroxidación lipídica.

Seleccionar alimentos que no
contienen aditivos alimentarios.

Puede remover 600-700 mg/d de
fósforo inorgánico.

Puede disminuir otros nutrimentos
como el sodio.

Se requiere conocimiento y habilidad para interpretar
etiquetas nutrimentales.

Algunos productos no reportan los aditivos de P en sus
etiquetas nutrimentales.

Productos libres de fósforo pueden tener un mayor
costo, como el caso de los orgánicos.

Preparar los alimentos en casa
Permite incorporar las estrategias de

cocción/guisado ya mencionadas.
Requiere de habilidades culinarias por parte del

paciente o cuidador.

Sesiones educativas en
supermercado

Se sugiere el acompañamiento del
profesional de la nutrición a un

recorrido por un supermercado, para
con ello adiestrar al paciente a leer

las etiquetas nutrimentales y a
seleccionar opciones de alimentos
más saludables para su condición.

Requiere de disponibilidad de tiempo.

Algunos nutrimentos no suelen reportarse
en la etiqueta nutrimental.

Basado en referencias 32-35.



etiquetado y/o reporte de contenido de P en dichos
productos, tomando en cuenta el incremento en la
prevalencia de la ERC a nivel mundial, y el efecto deletéreo
del consumo excesivo de P en dicha población clínica.

Si bien la restricción dietética ha sido la piedra angular en
el tratamiento de la hiperfosfatemia, se sugiere considerar el
cociente P/proteína, porcentaje de absorción, estrategias de
preparación de alimentos (cocción, hervido, entre otros), que
ayuden a disminuir su contenido de P.

PUNTOS CLAVE

• Concentraciones elevadas de fósforo se asocian con un
mayor riesgo cardiovascular y consecuentemente mayor
riesgo de mortalidad, tanto en población sin ERC como
en pacientes con ésta, en quienes los riesgos son aún
mayores.

• El fósforo alimentario está presente en su forma
orgánica, la cual se absorbe en un 40-60% (origen
animal) y 10-30% (origen vegetal), mientras que la
forma inorgánica se absorbe en un 90-100%.

• Las bebidas industrializadas, y algunos medicamentos,
son fuentes ocultas de fósforo, las cuales no suelen
reportar en su etiquetado la presencia de dicho
elemento.

• Diversas estrategias han mostrado efectividad en el
tratamiento de la hiperfosfatemia, entre las que destacan
el uso de quelantes de fosforo, la restricción del consumo
de alimentos con alto contenido de dicho mineral, así
como la implementación de procesos en la cocción y
preparación de los mismos.

• Se requiere de manera urgente regular el reporte de
contenido de fósforo en los alimentos y medicamentos de
forma obligatoria, para tomar medidas de acción en el
tratamiento de la hiperfosfatemia.
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