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Resumen. El consumo excesivo de proteinas produce un incremento en la excrecion neta de acidos, lo cual a su
vez aumenta la excrecion urinaria de calcio. Los efectos de la dieta sobre la excrecion urinaria de acidos y de
calcio no sélo dependen de la cantidad de proteinas, sino que también pueden ser modificados por otros
constituyentes de la alimentacion, tales como el potasio y los equivalentes alcalinos de bicarbonato contenidos en
las frutas y hortalizas. La deficiencia de estas bases de potasio en la dieta aumenta la carga &cida sistémica producida
por las proteinas. En consecuencia, el resultado de una ingesta elevada en proteinas o bien deficiente en frutas y
hortalizas es la generacion de acidosis metabdlica cronica, la cual, ain siendo de bajo grado, tiene efectos deletéreos
sobre el organismo, incluyendo retardo del crecimiento en nifios, disminucion de la masa 6sea y muscular en
adultos, y formacion de calculos renales. En la presente revision se resumen las evidencias actuales en relacion a
los efectos de las dietas hiperproteicas sobre distintos érganos y sistemas incluyendo el metabolismo hidroelectrolitico
y acido base, el metabolismo 6seo, la funcién renal y la funcién endocrina. Asimismo se mencionan los aspectos
particulares que influyen de un modo especial en los gupos de las edades extremas de la vida, los nifios y los
ancianos. An Venez Nutr 2009;22 (2): 95-104.
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Hiperproteicas diets and metabolic consequences

Abstract. High protein intake produces an increase in net acid excretion, which in turn leads to an increase in
urinary calcium. Effects of diet in urinary acid and calcium excretion depend not only on the protein content, but
also may be modified by other constituents such as potassium and alkali equivalents of bicarbonate present in fruits
and vegetables. Diets deficient in these potassium bases increase the acid load imposed by proteins. In conse-
quence, diets with a high protein intake or poor in fruits and vegetables produce a low-grade systemic metabolic
acidosis which exerts deleterious effects on the body, including growth retardation in children, decreased muscle
and bone mass in adults, and kidney stone formation. This review intends to summarize the present evidence in
relation to the effects of high protein diets in different organs and systems including hydroelectrolytic and acid base
metabolism, bone metabolism, renal and endocrine function. Particular aspects that may exert a special influence
in life extremes as childhood and old age are also addressed. An Venez Nutr 2009;22 (2): 95-104.

Key words: High protein diets, metabolic acidosis, hypercalciuria, bone metabolism, urolithiasis, growth retarda-
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Introduccion

Estudios nacionales e internacionales realizados tanto en
adultos como en nifios, han reportado que en la mayoria
de los paises industrializados y en muchos de los paises
en vias de desarrollo, el consumo de proteinas excede las
recomendaciones establecidas internacionalmente (1-9).
En los adultos, este consumo elevado de proteinas se ha
acentuado ain mas con las dietas de adelgazamiento que
se han popularizado durante las Gltimas décadas a medida
que la obesidad adquiere caracteristicas de epidemia
mundial (10). En la edad pediatrica se han identificado
diversos motivos de preocupacion en relacion al contenido
proteico de la dieta de los lactantes durante la transicion
entre la alimentacion con férmulas infantiles y alimentos
de continuacion a la dieta habitual del resto de la familia.
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Asimismo, parecen existir otros momentos criticos durante
el desarrollo en los cuales la ingesta excesiva de proteinas
constituye un factor de riesgo para obesidad en etapas
posteriores de la vida (11,12). Las consecuencias
metabolicas de las dietas hiperproteicas son de muy
variada indole, incluyendo alteraciones del balance acido
base y electrolitico, del metabolismo 6seo, de la funcion
renal y de la funcién endocrina. La mayoria de estos
trastornos metabolicos se relacionan con la carga acida
excesiva proveniente del exceso de proteinas en la dieta,
la cual sobrepasa la capacidad de los sistemas
amortiguadores ante condiciones de acidosis metabdlica.
La capacidad de amortiguar la acidosis del ayuno o de
una dieta con alto contenido de carne, proporcioné al ser
humano una ventaja de supervivencia en la sociedad de
cazadores-recolectores en la cual vivian nuestros
ancestros. El hombre moderno estad consumiendo dietas
altas en proteinas y de elevados residuos acidos con la
consecuente pérdida de sus huesos, lo cual podria
representar un mecanismo de proteccion del ser humano
para defenderse de la acidosis.
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Definicion

Una dieta hiperproteica es aquella en la cual se exceden
las recomendaciones establecidas para los requerimientos
diarios de proteinas. Actualmente se acepta que el
consumo de 0,8 g/kg/dia de proteinas es suficiente para
cubrir los requerimientos nutricionales del adulto normal
(13,14). En las edades pediatricas dichos requerimientos
son de 2 g/kg/dia hasta los 3 meses, 1,4 g/kg/dia entre 3 y
6 meses, 1,2 g/ kg/dia entre 6 y 12 meses y 1 g/kg/dia en
mayores de 1 afio (15). En nifios escolares (7-10 afios de
edad), los requerimientos proteicos disminuyen a 0,76-
0,77 g/kg/dia, muy cercanos a los recomendados en los
adultos (16).

El consumo real de proteinas en diversos paises excede
con un amplio margen los requerimientos mencionados
anteriormente, alcanzando los 40 g/d a los 2 afios
(aproximadamente 3,5 g/kg/d), 60 g/d a los 3 afios (mayores
de 3 g/kg/d) y més de 100 g/d a los 13-15 afios, lo cual
corresponde a valores tres a cinco veces superiores a los
recomendados (17). Los estudios publicados en nuestro
pais reportan porcentajes de adecuacién entre 121 y 209
% con respecto a los requerimientos recomendados segin
los diferentes estratos socioeconémicos (1-4). Aln en
poblaciones de bajos recursos se ha reportado que mas
del 50% de los nifios consumen una dieta hiperproteica
(8,9).

Efecto de las dietas hiperproteicas sobre el balance acido
base y electrolitico

El papel de la nutricién en la homeostasis acido base del
organismo ha recibido una atencién cada vez mayor
durante los ultimos afios. Aunque los mecanismos
homeostaticos y la capacidad renal para excretar acidos
en personas sanas pueden prevenir alteraciones del pH
sanguineo inducidas por la alimentacion, los aumentos
moderados en los niveles de hidrogeniones en sangre
resultantes de una composicién inadecuada de la dieta,
pueden tener consecuencias a largo plazo para la génesis
y progresion de una serie de patologias (18). La regulacion
del pH sanguineo es esencial para los procesos
metabdlicos de control enzimatico, asi como también para
mantener la estructura y la funcion de las proteinas, la
permeabilidad de las membranas celulares, el balance
hidroelectrolitico y la estructura del tejido conectivo. La
excrecion renal de los excedentes de base o de &cido y la
utilizacién de las propiedades del tejido conectivo y del
hueso como sistemas amortiguadores adicionales,
permiten al organismo mantener niveles de hidrogeniones
bastante estables (19). Durante la evolucién humana, las
dietas habituales, aun aquellas abundantes en proteinas,
contenian un excedente de equivalentes alcalinos (20,21).
Sin embargo, con el advenimiento de la agricultura y de
la ganaderia, las frutas y las hortalizas, de alto contenido
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en bases, fueron sustituidas progresivamente por alimentos
productores de acidos, tales como los de origen animal,
los granos y los cereales. Por ello, la carga &cida neta de
las dietas occidentales en la actualidad, alcanzan un
promedio de 50-100 mEq/dia (22,23), lo cual puede
producir, a largo plazo, condiciones de acidosis
metabdlica crdénica de bajo grado, con las consecuentes
alteraciones metabdlicas de numerosas funciones del
organismo.

Estas dietas de alto contenido en proteinas y bajo
contenido de frutas y hortalizas, generan una cantidad
importante de acidos, principalmente en forma de sulfatos
y fosfatos. El rifidn responde a esta sobrecarga acida con
un aumento en la excrecion &cida neta en forma de
amonio y acidez titulable. Concomitantemente, el hueso
contribuye a esta respuesta con su funcién amortiguadora
mediante la resorcion dsea, con el consecuente
incremento en la excrecién urinaria de calcio.

Las proteinas de la dieta, segin sea su tipo, difieren
significativamente en cuanto a su carga acida potencial y
por lo tanto, en su efecto generador de acidosis
metabolica. Una dieta con un elevado contenido en
proteinas de cenizas acidas ocasiona una pérdida de
calcio excesiva debido a su contenido acidogénico. La
adicion de amortiguadores externos a una dieta
hiperproteica, bien en forma de sales quimicas
(bicarbonato de sodio, citrato de potasio, etc.) o bien en
forma de frutas y hortalizas, reduce la excrecién urinaria
de &cidos y de calcio. Se puede lograr asi detener la
resorcion 6sea e incluso incrementar la acrecion de hueso.

Una dieta de cenizas acidas es aquella que genera acido
en su proceso metabolico. Alimentos tales como pescado
y carnes (rojas y blancas) tienen una carga acida potencial
renal elevada (PRAL, por sus siglas en inglés) (22). Muchos
productos de granos y quesos también tienen una PRAL
elevada. Por el contrario, la leche y productos lacteos
diferentes al queso, tales como el yogurt, tienen una PRAL
baja. Las frutas y las hortalizas tienen una PRAL negativa,
lo cual significa que producen cenizas alcalinas.

Una evidencia importante de que los efectos de una dieta
hiperproteica son mediados a través de cambios en el
balance acido base proviene de algunos estudios en los
cuales las cargas acidas de las proteinas de la dieta son
neutralizadas con bicarbonato. Lutz suplement6é una dieta
elevada en proteinas (102 g/dia) con bicarbonato de sodio
y midié el efecto sobre el calcio urinario y el balance de
calcio (24). Los sujetos se encontraban en balance de
calcio negativos mientras consumian 102 gramos de
proteinas diariamente, pero el suplemento de bicarbonato
disminuyd el calcio urinario en 66 mg/dia y el balance
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paso a ser ligeramente positivo. Los sujetos tenian balances
de calcio similares con dietas hiperproteicas (102 g/dia)
més bicarbonato, 6 bien con dietas con contenido
moderado de proteinas (44 g/dia). Un estudio mas
elaborado fue realizado por Sebastian y col. (25) quienes
estudiaron los efectos de una dieta de 96 g/dia de proteinas.
Durante la suplementacién con bicarbonato, el calcio
urinario disminuy6 y el balance de calcio se hizo mas
positivo.

Las frutas y hortalizas constituyen la mayor fuente de
amortiguadores en la dieta. Ya hace algunas décadas,
Appel y col. (26) reportaron el efecto de una dieta con
alto contenido de frutas y hortalizas en un grupo de 350
personas durante 8 semanas. El aumento de la ingesta de
frutas y hortalizas de 3.6 a 9.5 raciones diarias disminuy6
la excrecion urinaria de calcio de 157 +7 a 110+7mg/d.
Esta disminucion no fue un efecto relacionado con la
ingesta de sal, debido a que el sodio urinario disminuy6
s6lo 232 mg/dia.

El hueso como sistema amortiguador frente a la acidosis
metabdlica

El hueso es un gran sistema amortiguador de intercambio
ionico. Green y Kleeman reportaron que el 80% del
carbonato corporal total se encuentra en la concha de
hidratacién, es decir en el agua que rodea el hueso, al
igual que el 80% del citrato y del sodio, los cuales son
utilizados para amortiguar el exceso de acido (27). El 99%
del calcio se encuentra en el hueso, cuya respuesta a una
sobrecarga acida consiste en una reaccion fisicoquimica
que promueve la salida de carbonato, citrato y sodio de
la concha de hidratacién. Las sobrecargas cronicas de
acidos, tales como las impuestas por dietas acidogénicas,
promueven esta respuesta celular del hueso con la
consecuente movilizacion del calcio como cation
acompafiante de los aniones amortiguadores.

En estudios realizados en adultos se ha demostrado que,
mientras la ingesta proteica se mantenga entre 25y 74 g/
d, el balance de calcio se mantiene en equilibrio con
ingestas entre 500 y 1400 mg/d de calcio. Cuando la
ingesta proteica excede los 75 g/d, se produce un balance
negativo de calcio, con mayores niveles de negatividad a
medida que aumenta la carga proteica (28). La dieta tipica
occidental del adulto contiene 70-100 g/dia de proteinas,
lo cual excede con mucho los requerimientos diarios
recomendados de 0.8 g/kg/d. Las proteinas de la dieta
generan &cidos fijos o no volatiles y los sujetos quienes
ingieren estas dietas hiperproteicas tienen pH vy
bicarbonato séricos que disminuyen progresivamente,
aunque dentro del rango normal, a medida que aumenta
la produccién endégena de acido no volatil. En este
estudio, el incremento en la excrecion neta renal de acidos

y en la excrecion urinaria de calcio, estan relacionados
en forma directa.

Las observaciones mencionadas anteriormente pueden ser
explicadas mediante la nocién de una reserva esquelética
de base, constituida principalmente por sales alcalinas de
calcio, las cuales son movilizadas para neutralizar la
produccién de &cidos. Las sales de calcio pueden ser
movilizadas del hueso mediante un aumento de la
resorcion 6 por una disminuciéon en la acrecién.
Cualquiera de estos procesos tendra como resultado una
disminucion en el contenido mineral éseo y en
consecuencia podrian tener un papel etioldégico importante
en la génesis de osteoporosis y de otras alteraciones del
metabolismo 6seo (29). Un ejemplo de ello seria la
incidencia de fractura de cadera, la cual es
significativamente mayor en los paises industrializados con
niveles elevados de ingesta proteica, en comparacion con
la de los paises en vias de desarrollo en los cuales el
consumo de proteinas es méas bajo (30,31).

Ince y col demostraron en un estudio de corto plazo, que
el cambio de una dieta ad-libitum a una con un contenido
proteico dentro de los requerimientos diarios disminuye
la excrecién renal neta de &acidos, el calcio urinario y la
resorcion Osea en mujeres jovenes y sanas (32). Estos
hallazgos son notables también por los niveles de calcio
urinario observados durante el consumo de proteinas
dentro de los requerimientos diarios recomendados, los
cuales fueron significativamente menores de lo que ha
sido reportado previamente en sujetos normales (33-35).
Los valores de las normas actuales en Norteamérica y
Europa posiblemente fueron obtenidos en sujetos que
consumian la dieta tipica con elevado contenido de
proteinas, lo cual habria aumentado la excrecién urinaria
de calcio. En vista de estas consideraciones, los conceptos
actuales acerca de los niveles de calcio urinario que deben
ser considerados como normales estan sesgados por las
dietas tipicas de Norteamérica y Europa. Por el contrario,
con dietas que se aproximan a los requerimientos diarios
recomendados en cuanto al contenido de proteinas, la
media para el calcio urinario en las mujeres estudiadas
fue de 89 + 5 mg/dia, valor que podria considerarse como
hipocalciuria por la mayoria de las normas actuales (32).

Datos alarmantes en la poblacion femenina de
Norteamérica revelan que el 50% de mujeres mayores de
55 afios padecen de osteopenia u osteoporosis
(36).Actualmente se estd considerando la hip6tesis de que
la osteoporosis en este pais puede ser en parte la
consecuencia de una dieta en la cual predominan los
precursores de acidos sobre los precursores de bases
(37,38). La carga acida metabdlica resultante, no solo
desencadena los mecanismos adaptativos renales tales
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como la reabsorcion tubular de bicarbonato, sino que
también produce la movilizacién de las bases esqueléticas,
tales como el fosfato hidrogenado de calcio (precursor de la
hidroxi-apatita de calcio) (39). De esta forma, el hueso pierde
calcio y la masa ésea disminuye en defensa de la homeostasis
del pH sanguineo, lo cual evidencia la preponderancia del
equilibrio acido base para la supervivencia humana en
relacion a la conservacion de la masa dsea. Los resultados
de este trabajo muestran que la disminucién de la ingesta
de proteinas a los niveles de requerimientos diarios puede
reducir la resorcién ésea y afectar favorablemente el balance
de calcio. También puede especularse que seria posible
contrarrestar los efectos de una excrecion acida renal sin
alterar la ingesta proteica, por ejemplo mediante la
administracion exdgena de alcali (37,38) o mediante el
aumento en el consumo de frutas y hortalizas (26,40). Estas
consideraciones pueden ser importantes en pacientes
quienes tienen excrecion renal &cida elevada a pesar de
una ingesta de proteinas adecuada o incluso deficiente.

Las consecuencias a largo plazo de un pequefio cambio
en el balance de calcio son significativas: un incremento
en la pérdida de calcio urinario de 50 mg diarios resultara
en una pérdida de 18,25 g anuales 6 de 365 g en 20 afios.
Debido a que el contenido de calcio del esqueleto
femenino es en promedio de 750 g en su pico, esta pérdida
representa el 50 % de su reserva total de calcio. Para el
esqueleto masculino, cuyo contenido pico de calcio es
de 1000 g, esta pérdida representaria la tercera parte de
su reserva total.

En resumen, estos estudios demuestran que el contenido
excesivo de proteinas en alimentos con una carga acida
potencial renal elevada puede afectar el metabolismo dseo
en forma negativa, a menos que sea amortiguada por el
consumo de alimentos ricos en bases o bien por la ingesta
de algin suplemento alcalinizante. Los efectos de afiadir
un amortiguador a una dieta alta en proteinas son los
siguientes: 1) disminucién de la excrecién urinaria neta
de &cidos (acidez titulable y amonio) 2) disminucién de la
calciuria, y 3) aumento de la masa Gsea total.

Efectos de las dietas hiperproteicas sobre la funcion renal
Existen una serie de razones que sugieren que las dietas HP
pueden inducir alteraciones importantes de la funcion renal
y de otros aspectos del metabolismo (41). Se ha demostrado
que estas dietas pueden ocasionar hiperfiltracién glomerular
e hiperemia, proteinuria, diuresis, natriuresis, kaliuresis y
aumento en los factores de riesgo para la produccién de
urolitiasis (hipercalciuria, hiperuricosuria, hipocitraturia y
disminucién del pH urinario). En pacientes con distintos
grados de enfermedad renal cronica se ha demostrado que
las dietas hiperproteicas contribuyen a la aceleracion del
deterioro de la funcion renal
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Efectos hemodinamicos

Actualmente esta bien establecido el hecho de que la
ingesta proteica en animales y en el humano afecta
significativamente la hemodinamia renal, a diferencia de
lo que ocurre con carbohidratos y grasas (42,43).La
proteina de la dieta también parece aumentar el volumen
y el peso renal (44). Por otra parte, la mayor parte de los
estudios realizados en este sentido sugieren que la
reduccion en la ingesta proteica induce una disminucion
de la velocidad de filtracion glomerular (VFG) y del flujo
sanguineo renal, asi como del volumen renal (45,46).
Estudios dosis-respuesta han demostrado que la VFG vy el
flujo sanguineo renal son directamente proporcionales a
la cantidad de proteina administrada (47). Los cambios
hemodindmicos inducidos por la ingesta proteica permiten
al rifidn excretar mayor cantidad de productos de desecho
nitrogenados derivados de proteinas. Sin embargo, a la
larga ésto puede tener consecuencias adversas. ElI aumento
de la presién y flujo intraglomerulares inducido por la
carga proteica ocasiona cambios fisiopatolégicos, los
cuales mantenidos en el tiempo causan dafio glomerular
progresivo y esclerosis, particularmente en rifiones con
dafio pre-existente (48). Sin embargo, los efectos
hemodinamicos de la dieta hiperproteica a largo plazo
sobre rifiones normales no se conocen totalmente, aunque
ciertamente existe el riesgo tedrico. Un grupo de
individuos particularmente susceptible es el de los
pacientes obesos, quienes presentan hiperemia e
hiperfiltracion en su linea de base (49-51).

Proteinuria

El aumento de la proteinuria o albuminuria esta
reconocido como un factor de prediccién de progresion
de enfermedad renal en personas con enfermedad renal
crénica pre-existente (52), asi como un factor de riesgo
cardiovascular y mortalidad en poblaciones sanas y
enfermas (53). En consecuencia, el hecho de que las dietas
hiperproteicas alteren la excrecién urinaria de proteinas
tiene una relevancia clinica importante.

Los datos epidemioldgicos en poblaciones sanas y con
funcion renal disminuida han aportado resultados
diversos, aunque en general apoyan la premisa de que
las dietas hiperproteicas aumentan la excrecion urinaria
de proteinas. Al igual que con la hemodinamia renal, las
proteinas animales parecen tener un efecto mas
pronunciado en pacientes con funcién renal disminuida
que en individuos sanos. La posibilidad de que un
consumo elevado de proteinas aumente la proteinuria en
individuos obesos, los cuales pueden tener ya niveles
supranormales de proteinuria en comparacién con
controles, es una interrogante importante que requiere ser
investigada.
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Metabolismo hidroelectrolitico y &cido-base

Los efectos de las dietas hiperproteicas sobre el equilibrio
hidroelectrolitico y acido base en personas sanas han sido
analizados previamente. En individuos con enfermedad
renal crénica es muy probable que todos los efectos
mencionados tengan consecuencias clinicas ain mas
evidentes, dada la disminucion de la capacidad de
acidificacion urinaria que presentan estos pacientes.
Dichas consecuencias incluirian trastornos electroliticos
importantes, deplecion de volumen y acidosis metabdlica.
Mas auln, estas alteraciones podrian ser potenciadas por
los medicamentos que se utilizan cominmente en esta
poblacion, tales como diuréticos e inhibidores de la
enzima convertidora de angiotensina.

Nefrolitiasis
Estudios realizados en animales (54) y humanos (55) han
demostrado que un aumento en el consumo de proteinas

produce hiperuricosuria, hipercalciuria, hipocitraturia y
una disminucién en el pH urinario, todos ellos reconocidos
como factores de riesgo para la formacion de célculos
renales. La generacion de una carga acida urinaria
aumentada por una dieta rica en amino acidos sulfurados
puede tener un papel fisiopatolégico importante en este
proceso (56,57).

Efectos de la acidosis metabdlica sobre la funcién
endocrina

Adicionalmente a los efectos catabdlicos sobre la
arquitectura y fortaleza del hueso, la acidosis induce
trastornos en la funcién endocrina, tales como alteraciones
en los niveles de hormona de crecimiento, IGF-1, insulina,
glucocorticoides, hormona tiroidea, hormona paratiroidea,
y vitamina D (Cuadro 1) (58,59).

Cuadrol. Alteraciones endocrinas inducidas por acidosis metabdlica.

Hormona

Respuesta inducida por la acidosis metabdlica

Hormona de crecimiento (HC) (60-62)
Disminucién en la respuesta de IGF-1
Insulina (63-64)

IGF-1 (62)

Hormona tiroidea (60,65)
Glucocorticoides (66,67)

Hormona paratiroidea (68)

Disminucion de la secrecion de HC

Supresion del metabolismo de la glucosa mediado por insulina
Disminucién de IGF-1 en plasma, rifidén e higado

Disminucion de T, y T, y aumento de TSH plasmaticos.
Aumento en la produccion de glucocorticoides

Disminucion en la sensibilidad de la secrecion de PTH

a los cambios en el calcio plasmatico

Vitamina D (69)

Supresion de la activacion a 1,25 (OH), cholecalciferol

Las consecuencias clinicas de estas respuestas metabolicas
anormales incluyen trastornos del crecimiento en nifios y
pérdida de hueso y masa muscular en adultos. Es
importante el hecho de que las alteraciones en el
metabolismo 6seo y muscular pueden estar presentes adn
con niveles de bicarbonato sérico levemente disminuidos
dentro de los rangos aceptados como normales. Estudios
recientes indican que varias de las consecuencias de la
acidosis metabdlica, incluyendo el desarrollo de
resistencia a la insulina, puede estimular la degradacion
de las proteinas musculares mediante la activacion de
mecanismos proteoliticos. Estas alteraciones hormonales
pueden corregirse con el tratamiento con sales
alcalinizantes.

Efectos de las dietas hiperproteicas en ancianos

Los efectos de las proteinas en la dieta pueden ser de mayor
importancia en la medida en que envejecemos. La
capacidad renal para generar amonio y excretar
hidrogeniones disminuye con la edad, por lo cual una

mayor acidez en la dieta produce niveles méas bajos de
pH sanguineo en los ancianos (70). De hecho, la revisién
de la literatura revela que las personas mayores tienen
niveles mas bajos de pH y bicarbonato sanguineo que los
adultos jovenes (71). Esta vulnerabilidad aumentada de
los ancianos ante las sobrecargas acidicas de la dieta
podria significar que ellos requieren mayor cantidad de
amortiguadores que las personas jévenes ante la misma
carga acida. Dawson-Hughes reportdé que la reduccién
de la acidogenicidad de la dieta hacia los rangos de las
dietas productoras de alcali mediante la administracién
de bicarbonato disminuye la excrecién urinaria de calcio
y la resorcion de hueso en hombres y mujeres mayores de
50 afios quienes consumian dietas productoras de acidos
(72). Cuando a los ancianos se les suministran suplementos
de citrato, lactato o carbonato de calcio, no es el calcio
sino el anién acompafiante el que resulta beneficioso para
sus huesos. A la larga, es el balance acido-base de la dieta
lo que determina el balance de calcio.
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Efectos de las dietas hiperproteicas en la edad pediatrica
El tema del exceso de proteinas en la dieta de nifios y
adolescentes tiene connotaciones particulares debido a
que nuestra sociedad vive en un paradigma que favorece
el consumo de proteinas por encima de los demas
nutrientes y les adjudica una importancia inapropiada
como factor determinante en el crecimiento. Tal como se
ha mencionado anteriormente, estudios nacionales e
internacionales reportan que el consumo de proteinas en
la edad pediatrica se encuentra muy por encima de los
requerimientos diarios recomendados, tanto en paises
industrializados como en paises en vias de desarrollo, aun
en poblaciones de bajos recursos. Al igual que se ha
descrito para adultos y ancianos, el equilibrio acido base
ha adquirido gran importancia en la nutricion en pediatria.
Algunos estudios han demostrado que las férmulas lacteas
infantiles de composicion inadecuada y con un alto
contenido de equivalentes &cidos pueden causar efectos
catabolicos, incluyendo retardo en el crecimiento (73,74).

En cuanto a las consecuencias de una dieta hiperproteica
sobre la funcidn renal en nifios, una de las mas importantes
es la génesis de hipercalciuria (75), la cual se diagnoéstica
cada vez con mas frecuencia en nuestro medio (76-80).

La hipercalciuria inducida por dietas hiperproteicas puede
obedecer a varios mecanismos: 1) aumento de la filtracién
glomerular, 2) aumento en la produccion de Calcitriol
secundario a un aumento de la masa renal, 3) aumento de
la carga &cida, la cual estimularia la accién amortiguadora
del hueso para movilizar el calcio en intercambio por el
exceso de hidrogeniones circulantes y 4) estimulo de la
actividad osteoclastica e inhibicion de la actividad
osteoblastica que ejerce la acidosis metabolica sobre el
hueso.

Por otra parte, la carga acida producida por el exceso de
proteinas en la dieta constituye sin duda un factor de
persistencia de la acidosis metabdlica en nifios en quienes
se diagnostica acidosis tubular renal transitoria durante los
primeros afios de vida (81,82). Es muy probable que, una
vez normalizada la funcién de acidificacion tubular, persista
la acidosis metabélica por la dieta inadecuada con exceso
en el consumo de proteinas. A la perpetuacién de esta
acidosis metabdlica contribuye el bajo consumo de alimentos
ricos en potasio y equivalentes alcalinos, tales como las frutas
y hortalizas (83). La dificultad en lograr los cambios en los
hébitos de alimentacion en nuestros nifios, quizas sea la
causa mas importante para la necesidad de prolongar el
tratamiento alcalinizante en estos pacientes.

El metabolismo éseo en la edad pediatrica también se ve

afectado por el balance acido base de la dieta. Un estudio
realizado por Alexy y col en 229 nifios y adolescentes
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sanos de 6 a 18 afios demuestra que la ingesta proteica
parece actuar de forma anabdlica sobre la fortaleza de la
diafisis dsea durante el crecimiento, pero que este efecto
puede ser contrarrestado, al menos parcialmente, si la
carga acida potencial renal es elevada como ocurre
cuando la ingesta de minerales alcalinizantes provenientes
de frutas y hortalizas es baja (84).

Este estudio reviste especial importancia ya que provee
evidencias que pudiesen aclarar la compleja interrelacién
de factores y circunstancias que determinan si los efectos
de las proteinas de la dieta sobre el metabolismo éseo
pueden resultar beneficiosos 0 negativos. Basado en estas
evidencias, Sebastian plantea la hipotesis de que el
balance entre la cantidad de proteinas de la dieta (efecto
anabdlico) y su carga acida neta (efecto catabdlico)
determina, al menos parcialmente, que el efecto de la
dieta sobre el hueso sea anabdlico o catabdlico (85). La
alcalosis metabolica que se produce con una dieta
generadora de bases tiene un efecto anabdlico sobre el
hueso (86), mientras que la acidosis metabdlica que
produce una dieta generadora de acidos, ademas de
ocasionar efectos negativos sobre el metabolismo del
calcio, disminuye las concentraciones sanguineas de IGF-
1, considerado como uno de los factores anabolizantes
sobre el metabolismo éseo (87). En consecuencia, la
combinacion de una dieta generadora de bases/alcalosis
y de alto contenido proteico podria favorecer la
adquisicién de una masa 6sea pico 6ptima durante el
desarrollo y mitigar o eliminar la reduccién de la masa
6sea relacionada con el envejecimiento. De hecho, desde
la perspectiva de la evolucién del hombre, la seleccion
natural podria haber disefiado la fisiologia humana para
su adaptacion a una dieta de alto contenido proteico y
una produccién neta de bases (88).

Otro aspecto importante en cuanto a las consecuencias
metabdlicas de una ingesta elevada de proteinas en la
edad pediéatrica tiene relacion con los riesgos de obesidad.
Actualmente se esta llevando a cabo un estudio en un
nimero importante de lactantes con la intencion de probar
la [lamada “hipétesis de la proteina temprana”, la cual
sostiene que una elevada ingesta proteica, superior a los
requerimientos metabdlicos, incrementa la ganancia de
peso en la infancia y aumenta el riesgo para la obesidad
en etapas posteriores de la vida, posiblemente por la
induccién de respuestas hormonales tales como el
estimulo de la secrecién de insulina (89). Koletzko y col
(90) han propuesto que el efecto protector de la lactancia
materna se debe, en parte, a la induccién de una ganancia
de peso menor en los primeros meses de vida. El
mencionado estudio agrupa mas de 1000 lactantes no
alimentados al seno de 5 paises europeos, quienes
recibieron férmulas infantiles de alto ¢ bajo contenido




Las dietas hiperproteicas y sus consecuencias metabdlicas

proteico (90). Los resultados obtenidos a la edad de 2 afios
indican que la alimentaciéon con férmula de bajo
contenido proteico induce la normalizacion del
crecimiento temprano, en relacién a un grupo de
referencia alimentado al seno y al nuevo patron de
crecimiento de la Organizacién Mundial de la Salud, lo
cual puede constituir una proteccion significativa a largo
plazo contra la aparicion de obesidad (91). A pesar de
que las evidencias que apoyan esta hipétesis son limitadas,
existen dos razones por las cuales los primeros afios de
vida podrian representar una ventana de tiempo critica
en relacion a la ingesta de proteinas y el grado de
adiposidad en etapas mas tardias. En primer lugar, las
férmulas infantiles se caracterizan por tener un contenido
proteico 50%-80% mayor que la leche materna (92), lo
cual ha sido implicado como un mecanismo responsable
del mayor riesgo de obesidad tardia observado en nifios
alimentados con férmula en lugar de leche materna (93).
En segundo lugar, durante el periodo de alimentacion
complementaria y transicién a la dieta familiar, se produce
un rapido incremento en la ingesta proteica. En diversas
poblaciones de edades superiores a los 9 meses, se ha
reportado una ingesta proteica superior a las
recomendaciones actuales, llegando a ser en ocasiones
hasta de 5 veces mayor de los requerimientos diarios
(94,95).

Estudios recientes han sugerido que la persistencia de
ingestas proteicas elevadas tanto a los 12 meses como a
los 18-24 meses esta asociada con un mayor Indice de
Masa Corporal y porcentaje de grasa a la edad de 7 afios
(96). Particularmente durante ciertos periodos criticos, es
posible que solo ciertos tipos de proteinas pudieran ser
responsables de alguna relacion con el riesgo tardio de
obesidad. La mayoria de los estudios realizados en el
contexto de la hipotesis de la “proteina temprana” se han
concentrado hasta ahora en la ingesta proteica total (97-
99). Sin embargo, una vez que se comienza la
alimentacién complementaria, las fuentes principales de
proteina (carnes, y cereales), parecen ejercer efectos
metabdlicos diferentes en nifios (100). Varios estudios han
sugerido que la leche de vaca, mas no la carne o las
proteinas vegetales, estimula la secrecion de insulina e
IGF-1 en grupos de edades pediatricas (101,102). Un
reporte del estudio aleman “DONALD” (Dortmund
Nutritional and Anthropometric Longitudinally Designed)
(103), sugiere que una ingesta elevada de proteinas a la
edad de 12 meses, particularmente proveniente de leche
de vaca y productos lacteos, puede estar asociada con
una composicién corporal desfavorable a la edad de 7
afios. Mas aun, el rebote de adiposidad de los 5- 6 afios
puede representar un segundo periodo critico de ingesta
proteica para la subsecuente adiposidad corporal (104).

Métodos de medicion de los efectos acido base de la dieta
Hoy en dia existe un consenso general cuanto a que la
dieta puede afectar significativamente el estado acido base
y que la carga acida que recibe la persona puede ser
manipulada especificamente mediante la dieta (105-107).
Manz y Remer han establecido un método para estimar la
carga acida de los alimentos mediante el célculo de la
carga acida potencial renal (PRAL) (105). Este célculo
permite estimar la produccién de acidos enddgenos en
exceso de los niveles de alcali generados para una
cantidad dada de alimentos ingeridos diariamente. El
concepto del célculo de la PRAL tiene bases fisioldgicas y
toma en cuenta las diferentes ratas de absorcién intestinal
de minerales y de proteinas con aminoacidos sulfurados,
asi como también la cantidad de sulfatos producidos por
el metabolismo proteico. Este método ha sido validado
experimentalmente tanto en adultos como en nifios y
adolescentes, demostrandose que las cargas acidas y la
excrecion renal neta de acidos pueden ser estimadas a
partir de la composicion de la dieta de un modo confiable
bajo condiciones controladas (105,108).

Conclusiones

las dietas hiperproteicas pueden tener consecuencias
metabolicas en diversos sistemas y 6rganos de la
economia, incluyendo alteraciones en el metabolismo
hidroelectrolitico y acido base, en el metabolismo 6seo,
en la funcién renal y en la funcién endocrina. De particu-
lar significacion son las alteraciones del crecimiento en
la edad pediatrica, y el riesgo aumentado de urolitiasis,
osteoporosis y obesidad en etapas posteriores de la vida.
Debido a la importancia y la potencialidad del papel que
podemos ejercer los médicos generales, pediatras y
especialistas en nutricion sobre los habitos de alimentacion
de nuestra poblacién, se recomienda realizar el mayor
esfuerzo posible para evitar el desequilibrio &cido base
de la dieta inducido por el exceso en la ingesta proteica y
agravado por el consumo insuficiente de frutas y hortalizas.

“La vida es una lucha, no contra el pecado, ni contra el
poder del dinero, ni contra el magnetismo animal
malicioso, sino contra los iones Hidrégeno™ H.L., Menken.

Acerca del Significado de la Vida y la Muerte 1919
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