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RESUMEN 
 

Justificación: Las fístulas arterio-venosas (FAV) y los catéteres venosos centrales (CVC) 

son los accesos vasculares más empleados en la prestación de hemodiálisis (HD). En los 

últimos años se ha detectado un aumento en el uso de los CVC, pero un uso mayor de los 

CVC podría asociarse con peores resultados de la HD. En Cuba no se conoce cómo se 

relacionan el estado nutricional del nefrópata y el tipo del acceso vascular empleado en la 

HD. Objetivo: Determinar la repercusión del tipo de acceso vascular empleado en la HD 

sobre indicadores nutricionales selectos de los pacientes sujetos a HD. Locación del 

estudio: Servicio de Nefrología, Hospital Clínico-quirúrgico “Hermanos Ameijeiras” (La 

Habana: Cuba). El estudio se condujo entre Noviembre del 2015 y Mayo del 2016. Serie de 

estudio: Cincuenta y seis pacientes (Hombres: 50.0 %; Edad promedio: 54.2 ± 31.2 años; 

Tiempo de permanencia en HD: Hasta 5 años: 84.0 % vs. > 5 años: 16.0 %). La 

hipertensión arterial (HTA) (32.1 % de la serie de estudio) constituyó la causa más 

frecuente de daño renal. De acuerdo con el acceso vascular, la serie de estudio se distribuyó 

como sigue: FAV: 69.6 % vs. CVC: 30.4 %. Diseño del estudio: Transversal, analítico. 

Métodos: Las variables demográficas, clínicas, antropométricas y hematobioquímicas 

colectadas en los pacientes HD se distribuyeron según el tipo de acceso venoso. 

Resultados: Los fenotipos nutricionales fueron: Peso insuficiente para la talla: 16.1 %; 

Peso adecuado para la talla: 50.0 %; y Exceso de peso: 33.9 %. Los indicadores 

hematobioquímicos de desnutrición se comportaron como sigue (en orden descendente): 

Linfopenia: 82.1 %; Hipoprealbuminemia: 64.3 %; Hipotransferrinemia: 57.1 %; 

Hipoalbuminemia: 51.8 %; Anemia: 39.3 %; Hipocolesterolemia: 32.1 %; respectivamente. 

La proteína C reactiva (PCR) estaba elevada en el 67.9 % de los nefrópatas crónicos. El 

tipo de acceso venoso empleado en la prestación de HD no influyó en el comportamiento 

de los indicadores del estado nutricional. El tipo de acceso venoso tampoco influyó en el 

valor determinado de la PCR. Conclusiones: El uso de los CVC no se asocial con un mayor 

deterioro nutricional del paciente en HD. Norales Figueroa TA, Semanat Vaillant D, 
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INTRODUCCIÓN 
 

La Enfermedad Renal Crónica (ERC), 

que ya ha sido llamada la “epidemia del 

Siglo XXI”, se ha convertido en un 

importante problema de salud pública en 

todo el mundo.
1-2

 La carga actual de la ERC 

podría ser explicada por los cambios en la 

patogenia subyacente de la enfermedad, el 

envejecimiento poblacional, la alta 

incidencia de la hipertensión arterial (HTA) 

y la Diabetes mellitus tipo 2 (DMT2), el 

incremento en la presencia (y pervivencia de 

los factores de riesgo de la ERC); y el 

diagnóstico precoz de esta condición.
3-4 

De 

acuerdo con la Organización Mundial de la 

Salud (OMS), en el mundo hasta 600 

millones de personas pueden padecer de 

ERC en su fase final, lo que los colocaría 

automáticamente en insuficiencia renal 

(IRC), y con ello, la necesidad de terapias de 

sustitución  de  la  función renal 

deteriorada.
5-6

 De los 600 millones 

diagnosticados con IRC, más de 1,5 millones 

de ellos están sujetos a diálisis iterada, 

mientras que cerca de 500 mil viven con un 

trasplante renal funcionante.
5-6

  

Varios estudios completados en los 

Estados Unidos han avanzado la posibilidad 

(cierta) de que la población de nefrópatas se 

duplique en una década.
7
 En Europa, donde 

la incidencia de la ERC es inferior a la de los 

EEUU, se ha detectado un incremento anual 

del 5 % de la enfermedad.
8
 En los últimos 

años, otros países (Cuba incluida) han 

encontrado una mayor incidencia y 

prevalencia de la ERC, en virtud del 

incremento ocurrido en la aparición de 

nuevos casos de HTA y DMT2, junto con 

otras afecciones propias del envejecimiento 

poblacional; y que entre todas ellas aportan 

del 50 – 70 % de la población incidente de 

nefrópatas.
9-11

 

En Cuba, y de acuerdo con el Instituto 

Nacional de Nefrología, existen entre 3,500 

y 4,000 nefrópatas crónicos por cada millón 

de habitantes.
12

 Cada año 1,500 cubanos 

necesitan ingresar a un programa de 

hemodiálisis ambulatoria y/o colocarse en la 

lista de espera para recibir un trasplante 

renal.
12

  

Tanto la incidencia como la 

prevalencia de la IRC que requiere de 

reemplazo renal han aumentado en más del 

100 % en los últimos 15 años.
13

 Las 

personas con edades mayores de 75 años es 

el grupo etario que ha registrado el mayor 

incremento en la IRC en el tiempo 

transcurrido.
14

 En una gran mayoría los 

nefrópatas crónicos son tratados mediante 

hemodiálisis (HD), cifra que abarcaría el 

94 % de los pacientes incidents.
15

 Se hace 

notar que pocos pacientes cambian de 

técnica de provision de terapia de sustitución 

renal a lo largo de su vida.
15-16

  

La provisión de HD requiere de un 

acceso vascular de larga patencia.
17

 El 

acceso vascular ideal para la provisión de 

HD debe cumplir al menos tres requisitos, a 

saber: permitir el acceso seguro y repetido 

del sistema vascular del paciente, 

proporcionar un flujo suficiente para 

administrar la dosis prescrita de HD, y 

presentar pocas complicaciones.
17

 

El acceso venoso para la HD se puede 

conseguir con la realización de una fístula 

arteriovenosa (FAV). Las FAV autólogas (en 

especial las radiocefálicas) son las que mejor 
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cumplen los requisitos para un acceso 

venoso ideal.
18

 Las FAV autólogas consisten 

en una anastomosis realizada entre una 

arteria y una vena superficial.
18

 También se 

pueden construir FAV protésicas mediante la 

colocación de un puente de material inerte y 

biocompatible entre una arteria y el sistema 

venoso profundo.
19

  

El empleo de catéteres venosos 

centrales (CVC) puede proveer un acceso 

alternativo temporal para la realización de la 

diálisis en aquellos casos en los que, 

precipitada la IRC, no cuentan con un acceso 

vascular idóneo, y la HD se puede iniciar 

entonces de forma inmediata.
20

 Pero a pesar 

de estas ventajas, los CVC no se consideran 

nunca una vía de acceso vascular definitiva, 

dada la mayor incidencia de complicaciones 

y resultados no satisfactorios que exhiben 

cuando se les compara con las FAV.
21

 

No obstante la morbilidad que conlleva 

la instalación y uso de los CVC para la 

provisión de HD, se ha detectado en los 

últimos años un mayor empleo de los 

mismos.
22

 Así, se estima que el número de 

pacientes que inician HD en España con 

CVC oscila entre el 24 y el 50 % de las 

nuevas admisiones.
22

 Esta tendencia hacia el 

mayor uso de los CVC se ha relacionado 

sobre todo con los cambios ocurridos en las 

características demográficas y clínicas de los 

nefrópatas crónicos que requieren HD,
24

 y 

que cada vez son más ancianos,
25-26

 y donde 

los diabéticos ocupan un mayor 

porcentaje;
27-28

 así como con la aparición de 

condiciones clínicas que hacen del CVC el 

acceso vascular más apropiado para la HD 

en subgrupos especificados de enfermos. 

Una vez asegurado el acceso venoso 

para la realización de la HD, resulta de 

especial importancia la preservación del 

estado nutricional del nefrópata, a fin de 

maximizar la major respuesta a la terapia 

dialítica.
29

 En el nefrópata crónico se pueden 

presentar complicaciones multisistémicas 

inherentes a la disminución de la función 

renal, como la HTA, la anemia, las 

alteraciones del metabolismo óseo y mineral, 

y las neuropatías, entre otras tantas;
30

 con la 

consiguiente afectación de la calidad de vida 

y la expectativa de vida del paciente.
31 

La ERC suele impactar profundamente 

el estado nutricional del enfermo.
32

 La 

desnutrición energético-nutrimental (DEN) 

es altamente prevalente en la ERC a medida 

que progresa la afectación de la función 

renal,
33-34

 y también en aquellos sujetos a 

terapia renal sustitutiva.
35

 La DEN suele 

afectar entre el 15 – 50 % de los nefrópatas 

crónicos, y repercute por sí misma de forma 

importante sobre la morbimortalidad general 

del enfermo.
33-35

  

A pesar de lo dicho anteriormente, se 

ha constatado un aumento del número de 

pacientes que muestran exceso de peso a la 

admisión en los programas de HD.
36

 La 

incidencia aumentada del exceso de peso 

entre los nefrópatas crónicos pudiera ser la 

consecuencia de los cambios ocurridos en la 

demografía de la ERC, como la edad 

avanzada y la mayor proporción de 

diabéticos.
37

 Estudios recientes han 

encontrado tasas de exceso de peso 

(obesidad incluida) de entre el 30 – 40 % de 

los enfermos.
38

 

El paciente urémico en diálisis padece, 

además, un estado inflamatorio crónico 

resultante de la uremia crónica y la 

resistencia a la insulina.
39

 A su vez, el evento 

inflamatorio se relaciona con algunos de los 

factores condicionantes de la alta mortalidad 

y la pobre calidad de vida del nefrópata 

crónico, entre ellos, la arteriosclerosis 

acelerada,
40

 la anemia,
41

 el estrés 

oxidativo,
42

 y (en especial) la malnutrición.
43

   

Todas las guías clínicas coinciden en 

que, para disminuir la morbimortalidad 

asociada a los accesos vasculares para HD, 

se debe incrementar el número de las FAV 

autólogas realizadas en la etapa de 

prediálisis, a la vez que reducir el uso de los 

CVC.
44-45 

Las complicaciones relacionadas 

con la instalación, manipulación y 

mantenimiento de los accesos vasculares 
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para la prestación de HD suponen una de las 

mayores fuentes de morbilidad del nefrópata 

en HD, y también de un número mayor de 

ingresos.
46

  

En vista de todo lo dicho previamente, 

cada unidad de prestación de HD debe 

diseñar protocolos apegados a las guías 

clínicas para la colocación, uso y 

manipulación de los accesos venosos 

requeridos para la HD, siempre en 

concordancia con la asequibilidad de los 

tratamientos de diverso tipo disponibles en 

cada centro. El objetivo fundamental será 

siempre la disminución en el uso de CVC, y 

de los ingresos innecesarios debido a 

complicaciones atribuibles a los mismos. Se 

ha demostrado que la morbilidad asociada | 

relacionada con el acceso vascular para la 

HD disminuye cuando se reduce el número 

de CVC y FAV protésicas, y aumenta 

concomitantemente el de las FAV 

autólogas.
46-47

 

Para asegurar la mejor respuesta del 

nefrópata crónico a la HD iterada se debe 

contar con 3 principios clave, a saber: un 

buen acceso vascular, una adecuada dosis de 

diálisis (spKt/V > 1.2), y una adecuada 

nutrición.
48

 Es inmediato que todos estos 

elementos se interrelacionan entre sí, y las 

afectaciones de los mismos pueden 

repercutir de forma directa sobre el estado 

inflamatorio del organismo.  

La extensión y la repercusión de la 

DEN sobre la respuesta del nefrópata 

crónico a la HD iterada en el Programa de 

HD del Servicio de Nefrología del Hospital 

Clínico-quirúrgico “Hermanos Ameijeiras” 

han sido expuestas previamente.
49-51

 

También se ha descrito el exceso de peso 

como un factor de riesgo independiente para 

la aparición de complicaciones durante la 

HD iterada.
52

 Igualmente, el perfil 

hematobioquímico y proinflamatorio de los 

nefrópatas crónicos en HD, y su asociación 

con las manifestaciones de la Gran Crisis 

Ateroesclerótica (GCA), también ha sido 

expuesto.
53

 

Ahora interesaría conocer cuáles son 

los accesos venosos empleados 

corrientemente en los nefrópatas crónicos 

sujetos a HD iterada, y si el tipo de acceso 

venoso instalado y usado para ello puede 

determinar cambios en el estado nutricional 

y el patrón inflamatorio del enfermo. Por 

todo lo anterior, se ha conducido el presente 

estudio, y que ha tenido como supraobjetivo 

establecer la influencia del tipo de acceso 

vascular sobre el comportamiento de 

indicadores selectos de los estados 

nutricional e inflamatorio de los pacientes 

con IRC en HD iterada.  

 

MATERIAL Y MÉTODO 
 

Locación del estudio: Programa de 

Hemodiálisis Ambulatoria del Servicio de 

Nefrología del Hospital Clínico-quirúrgico 

“Hermanos Ameijeiras” (La Habana. Cuba). 

Serie de estudio: Fueron elegibles para 

participar en el presente estudio los pacientes 

de uno u otro sexo, y con edades > 18 años, 

diagnosticados con ERC en estadio 5 (final), 

y que recibieron HD iterada como 

tratamiento de la azotemia crónica entre el 

Primero de Noviembre del 2015 y el 31 de 

Mayo del 2016 (ambos incluidos); y que 

consintieron en participar en el mismo. 

Adicionalmente, se aseguró que los 

pacientes acumularan 3 meses de HD antes 

de la inclusión en la serie de estudio, 

recibieran una dosis de diálisis adecuada 

(spKt/V > 1.2), estuvieran en capacidad de 

responder a los cuestionarios comprendidos 

en el diseño de la investigación, y en los que 

se completaran las mensuraciones 

antropométricas y las determinaciones 

hematobioquímicas. 

Por consiguiente, se excluyeron los 

pacientes con menos de 3 meses de HD a la 

admisión en el estudio, que no recibían una 

dosis adecuada de diálisis, en los que no 

pudieron completar los procedimientos 

propuestos, y que no consintieran en 

participar. También se excluyeron aquellos 
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enfermos que se retiraron del programa de 

HD durante la ventana de observación del 

estudio debido a un trasplante renal exitoso, 

la recuperación de la función renal, el 

traslado hacia otro centro, la salida del 

programa HD hacia cuidados paliativos, el 

abandono voluntario, y el fallecimiento.  

De cada uno de los nefrópatas 

finalmente incluidos en la serie de estudio se 

obtuvieron el sexo (Masculino vs. 

Femenino), la edad como años de vida 

cumplidos, la causa primaria de pérdida de la 

función renal, y el tiempo de permanencia en 

el programa hospitalario de HD. La edad del 

paciente se dicotomizó ulteriormente de la 

manera siguiente: < 60 años vs. ≥ 60 años. 

Las causas primarias de pérdida de la 

función renal comprendieron las siguientes: 

HTA, Diabetes mellitus, Glomerulopatías 

crónicas, Poliquistosis renal, y Nefropatía 

obstructiva. Se añadió una sexta causa como 

“No filiadas” para aquellos casos en los que 

no se pudiera encontrar la razón para la 

pérdida de la función renal y el inicio de la 

HD. 

El tiempo de permanencia del 

nefrópata en el programa hospitalario de HD 

se midió como los meses y años 

transcurridos entre el inicio de la terapia 

dialítica y la fecha de admisión en el 

presente estudio. El tiempo de permanencia 

en el programa HD se estratificó 

ulteriormente como sigue: Hasta 12 meses (1 

año), +1 – 5 años, +5 – 10 años, y +10 años. 

Dosis de hemodiálisis: Los nefrópatas 

incluidos en el estudio cumplieron 

administraciones intermitentes de HD a 

razón de 2 – 3 sesiones semanales con una 

dosis spKt/V prescrita según los valores 

séricos de urea y la enfermedad primaria 

como sigue: No diabéticos: spKt/V ≥ 1.3 vs. 

Diabéticos: spKt/V ≥ 1.4.   

Para la administración de la HD se 

emplearon dializadores de bajo flujo de 

fibras capilares construidos de polisulfona 

(Polysulphone©, Fresenius AG, Alemania). 

La solución de diálisis empleada fue la de 

fabricación nacional que utiliza tampón 

bicarbonato con o sin glucosa. La velocidad 

del flujo del líquido de diálisis se ajustó a 

500 mL.minuto
-1

. Por su parte, la velocidad 

del flujo sanguíneo se situó entre 250 – 350 

mL.minuto
-1

, y ajustada siempre a las 

condiciones del acceso vascular.  

Suplementación con Eritropoietina: 

Los nefrópatas fueron suplementados 

regularmente con eritropoyetina humana 

recombinante de producción nacional (ior-

EPOCIM, Centro de Ingeniería Genética y 

Biotecnología de La Habana, Cuba) para el 

tratamiento (y la prevención en última 

instancia) de la anemia.
54

 

Tipo de acceso venoso: Se registró el 

tipo de acceso venoso instalado en el 

nefrópata para la administración de la dosis 

de diálisis como aquel utilizado de forma 

regular durante los 3 meses previos a la 

admisión del enfermo en el programa de 

HD: CVC: Catéter centrovenoso de doble luz 

(tunelizado o no) vs. FAV: Fístula arterio-

venosa. 

Mediciones antropométricas: De cada 

uno de los pacientes se obtuvieron la talla 

(centímetro) y el peso corporal (kilogramo) 

de acuerdo con los procedimientos vigentes 

internacionalmente. Los indicadores 

antropométricos se obtuvieron al culminar la 

sesión HD a fin de que el peso corporal 

estuviera libre de la distorsión que pudieran 

introducir los trastornos de la distribución 

hídrica que son frecuentes en estos 

pacientes.  

El Índice de Masa Corporal (IMC, 

kg.m
-2

) se calculó con los valores obtenidos 

de la talla y el peso corporal, y se estratificó 

como sigue:
55

 Peso disminuido para la talla: 

IMC < 18.5 kg.m
-2

; Peso adecuado para la 

talla: IMC entre 18.5 – 24.9 kg.m
-2

; y Peso 

excesivo para la talla: IMC ≥ 25.0 kg.m
-2

. 

La obesidad se estableció ante un IMC ≥ 

30.0 kg.m
-2

.
55

  

Adicionalmente, el peso corporal 

actual del paciente se empleó en el cálculo 

del porcentaje del peso ideal y la variación 
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reciente en el peso, respectivamente. Para el 

cálculo del porcentaje del peso ideal se 

estimó el peso ideal del paciente mediante la 

ecuación de Broca tal y como aparece 

debajo:
56

 
  

  

Peso ideal, kg = (Talla – 100) –  

 – (Talla – 152) * k 

[1] 

  

  

  

En la expresión anterior: k: constante 

dependiente del sexo del paciente:
56

 

Hombres: k = 0.2 vs. Mujeres: k = 0.4; 

respectivamente.   

El porcentaje del peso ideal del 

paciente se estimó de acuerdo con la 

ecuación [2]: 
  

  

Porcentaje del peso ideal, % =  

= Peso corporal * 100/ Peso ideal 

[2] 

  

  

  

Una vez calculado, el porcentaje del 

peso ideal del paciente se estratificó como 

sigue: Exceso de peso: Porcentaje > 100 %; 

Peso conservado: Porcentaje entre 80 – 

100 %; y Peso disminuido: < 80 %; 

respectivamente. 

Por su parte, la variación reciente en el 

peso se calculó como el cambio (con signo) 

ocurrido en el peso corporal del sujeto en los 

3 meses antes de la inclusión en la presente 

investigación: 
  

  

Variación reciente en el peso, % =  

= Peso actual * 100/Peso registrado 3 

meses antes 

[3] 

  

  

  

La variación reciente en el peso se 

calificó como sigue: Pérdida < -5 % del 

peso habitual; Pérdida entre -5 % y -1 %; 

Cambio entre ± 1 %: Ganancia entre +1 y 

5 %; y Ganancia > +5 %; respectivamente.   

Determinaciones hematobioquímicas: 

De cada uno de los pacientes estudiados se 

obtuvieron muestras de sangre después de 

una noche en ayunas para las 

determinaciones hematobioquímicas. Las 

extracciones de sangre se efectuaron con el 

conocimiento y el consentimiento de los 

pacientes, y se hicieron coincidir con el 

momento del chequeo mensual de los 

pacientes sujetos a HD. En todo momento se 

siguieron las Buenas Prácticas de 

Laboratorio en la extracción, tratamiento y 

conservación de las muestras de sangre.  

Las extracciones de sangre se hicieron 

antes de la sesión de HD. La sangre extraida 

se distribuyó a partes iguales en tubos 

heparinizados y no heparinizados. La 

muestra de sangre heparinizada (léase 

también “entera”) se empleó en la 

determinación del hemograma, el 

leucograma, y el plaquetoegrama.  

Por su parte, la muestra de sangre no 

heparinizada se reservó para la realización 

de determinaciones bioquímicas. Para ello, 

la muestra de sangre no heparinizada se dejó 

reposar a temperatura ambiente hasta la 

retracción del coágulo. El suero se obtuvo 

después de centrifugación y decantación de 

la muestra, y se conservó a temperatura de 

refrigeración hasta el momento del ensayo.  

Las determinaciones químicas se 

realizaron en un autoanalizador Cobas 6000 

(Hoffman-La Roche, Francia) siguiendo los 

procedimientos operacionales vigentes en el 

Servicio hospitalario de Laboratorio clínico. 

Una vez obtenidos, los valores de las 

determinaciones hematobioquímicas se 

dicotomizaron de acuerdo con los puntos de 

cortes expuestos en el Anexo 1 de este 

artículo. 

Procesamiento de datos y análisis 

estadístico-matemático de los resultados: 

Los datos demográficos, clínicos, 

antropométricos y hematobioquímicos 

obtenidos de los pacientes estudiados se 
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asentaron en los registros de la 

investigación, y se ingresaron en una hoja de 

cálculo electrónica construida con EXCEL 

para OFFICE de WINDOWS (Redmon, 

Virginia, Estados Unidos).  

Los datos colectados fueron reducidos 

con fines descriptivos hasta estadígrafos de 

locación (media), dispersion (desviación 

estándar) y agregación (frecuencias 

absolutas | relativas, porcentajes) de acuerdo 

con el tipo de la variable. 

Las características demográficas, 

clínicas, antropométricas y 

hematobioquímicas se distribuyeron según el 

tipo del acceso venoso. La naturaleza y la 

fuerza de las asociaciones de interés se 

evaluaron indistintamente mediante tests de 

independencia basados en la distribución ji-

cuadrado o tests de comparación de medias 

basados en la distribución t-Student, de 

acuerdo con el tipo de la variable.
57

 En todo 

momento se recurrió a un nivel de 

significación < 5 % para denotar los 

hallazgos como significativos.
57

 

Consideraciones éticas: La 

investigación se realizó después de la 

extensión de la autorización por el Servicio 

hospitalario de Nefrología, y tras la 

presentación ante el Consejo científico del 

centro, y de acuerdo con lo establecido en la 

Declaración de Helsinki (1964),
58

 y 

modificada en Hong Kong (1989);
59

 sobre 

las investigaciones con seres humanos con 

fines de diagnóstico y tratamiento. Los 

resultados y las fuentes de obtención de los 

datos fueron tratados teniendo en cuenta los 

principios éticos de confidencialidad, 

discreción y respeto a la privacidad. 

La presente investigación se realizó 

con el consentimiento de los pacientes. El 

Anexo 3 muestra el modelo administrado de 

consentimiento informado. En 

correspondencia con los principios éticos 

establecidos para las investigaciones con 

seres humanos, a los pacientes se les explicó 

las características del presente estudio, y 

fueron informados acerca de los aspectos 

contemplados en la investigación, y los 

beneficios que podrían esperarse del 

completamiento de la misma. Se respetó 

siempre la participación voluntaria del 

paciente en la investigación sin menoscabo 

de la calidad de la atención médica que 

recibía por la enfermedad corriente, así 

como la posibilidad de no incorporarse a la 

misma si así lo decidiera, y de abandonarla 

cuando lo estimara conveniente.  

Los procedimientos antropométricos y 

las determinaciones hematobioquímicas 

hechas en los pacientes participantes fueron 

los propios de los protocolos de la atención 

nefrológica. El diseño del estudio no 

contempló intervenciones adicionales por 

parte de los investigadores. Las pruebas 

hechas nunca pusieron en peligro la vida del 

paciente estudiado. 

 

RESULTADOS 
 

La serie de estudio quedó constituida 

finalmente por 56 pacientes nefrópatas en el 

estadio 5 (final) de la enfermedad, y que 

eran tratados en el Programa hospitalario de 

Atención a los Nefrópatas crónicos mediante 

HD iterada a razón de 2 – 3 semanales 

durante al menos los 3 meses previos a la 

realización de la presente investigación.  

Durante la ventana de observación del 

estudio (y que se extendió durante 7 meses) 

ocurrieron los movimientos siguientes en el 

Programa de Atención a los Nefrópatas 

crónicos: Nuevas incorporaciones: 2; 

Transferencia hacia cuidados paliativos: 1; 

Trasplante renal: 1; y Fallecimientos: 3; 

respectivamente. Ninguno de estos 

movimientos afectó a los pacientes 

participantes en la presente investigación.  

De acuerdo con el tipo del acceso 

venoso empleado para la HD, la serie de 

estudio se distribuyó como sigue: FAV 

autóloga: 69.6 % vs. CVC: 30.4 %. La Tabla 

1 muestra las características socio-

demográficas y clínicas de los pacientes 

estudiados según el tipo de acceso venoso. 
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La serie de estudio se distribuyó a 

partes iguales entre hombres y mujeres. No 

se encontraron asociaciones entre el tipo de 

acceso y el sexo: Hombres: FAV: 51.3 % vs. 

CVC: 47.1 % ( = +4.2; 
2
 = 0.088; p > 

0.05; test de independencia basado en la 

distribución ji-cuadrado). 

La edad promedio fue de 54.2 ± 31.2 

años. El 42.9 % de la serie de estudio tenía 

edades ≥ 60 años de edad. La edad del 

paciente fue independiente del tipo de 

acceso: FAV: 53.7 ± 29.7 años vs. CVC: 55.2 

± 32.2 años ( = -1.5; t = 0.1662; p > 0.05; 

test t-Student para muestras independientes). 

Igualmente, el número de pacientes con 

edades ≥ 60 años fue similar para cualquier 

tipo de acceso: FAV: 46.3 % vs. CVC: 

35.3 % ( = +11.0; p > 0.05; test Z para la 

comparación de proporciones 

independientes).  

 

 

Tabla 1. Características demográficas y clínicas de los pacientes incluidos en la presente serie de estudio. 

Las características demográficas y clínicas se distribuyen según el tipo del acceso empleado en la 

provisión de la HD. En cada instancia se colocan el número y [entre corchetes] el porcentaje de pacientes 

presente en cada estrato de la categoría correspondiente. En instancias selectas se muestran la media ± 

desviación estándar de la característica. Para más detalles: Consulte el texto del presente ensayo. Leyenda: 

FAV: Fístula arterio-venosa. CVC: Catéter centrovenoso. HTA: Hipertensión arterial. DM: Diabetes 

mellitus. ERPAD: Enfermedad Renal Poliquística Autosómica Dominante. HD: Hemodiálisis. 

 

Característica  Tipo de acceso Todos Interpretación 

 FAV CVC   

Tamaño 39 [69.6] 17 [30.4] 56 [100.0]  

Edad, años     

 Media ± desviación estándar 53.7 ± 29.7 55.2 ± 32.2 54.2 ± 31.2 t = 0.166 

 Rango 24 – 82 23 – 79 23 – 82  

Edad, años     

 < 60 años 21 [53.9] 11 [64.7] 32 [57.1] 
2
 = 0.570 

 ≥ 60 años 18 [46.1] 6 [35.3] 24 [42.9]  

Sexo     

 Masculino 20 [51.3] 8 [47.1] 28 [50.0] 
2
 = 0.084 

 Femenino 19 [48.7] 9 [52.9] 28 [50.0]  

Causa de pérdida de la función renal 

 HTA 11 [28.2] 7 [41.2] 18 [32.1] 
2
 = 2.828 

 DM 8 [20.5] 3 [17.6] 11 [19.6]  

 ERPAD 8 [20.5] 1 [  5.9] 9 [16.1]  

 Glomerulopatías crónicas 4 [10.5] 3 [17.6] 7 [12.5]  

 Nefropatía obstructiva 5 [12.8] 2 [11.8] 7 [12.5]  

 No filiadas 3 [  7.8] 1 [  5.9] 4 [  7.1]  

Tiempo de permanencia en HD 

 ≤ 1 año 7 [18.0] 5 [39.4] 12 [21.4] 
2
 = 2.742 

 > 1 – 5 años 24 [61.5] 11 [64.7] 35 [62.5]  

 > 5 – 10 años 4 [10.5] 0 [  0.0] 4 [  7.1]  

 > 10 años 4 [10.5] 1 [  5.9] 5 [  8.9]  

 

Fuente: Registros del estudio. 

Tamaño de la serie de estudio: 56. 
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La HTA, la DM y la poliquistosis renal 

comprendieron el 67.8 % de las causas de la 

pérdida de la función renal. La causa de 

pérdida de la función renal y el tipo de 

acceso fueron independientes entre sí (datos 

no mostrados). 

El 83.9 % de los pacientes tenia hasta 

5 años de permanencia en el programa HD. 

De hecho, el 62.5 % de los nefrópatas había 

permanecido entre 1 y 5 años en HD. El 

tiempo de permanencia en HD y el tipo de 

acceso fueron independientes entre sí (datos 

no mostrados). 

La Tabla 2 muestra las características 

antropométricas de los pacientes 

participantes en el estudio. La talla promedio 

del nefrópata fue de 164.0 ± 12.0 cm. No se 

encontraron asociaciones entre la talla del 

sujeto y el tipo de acceso venoso (datos no 

mostrados). Por su parte, el peso corporal 

promedio de la serie de estudio fue de 64.1 ± 

15.0 kg. Las diferencias observadas en el 

peso corporal respecto del tipo de acceso 

venoso empleado en la HD no fueron 

significativas: FAV: 60.5 ± 13.4 kg vs. CVC: 

67.6 ± 17.4 kg ( = -7.1; t = 1.628; p > 0.05; 

test t-Student para la comparación de 

muestras independientes). Tampoco fueron 

significativas las diferencias en el IMC 

promedio que fueron introducidas por el tipo 

de acceso venoso (datos no mostrados). 

De acuerdo con el IMC, la serie de 

estudio se distribuyó según los siguientes 

fenotipos nutricionales: Peso insuficiente 

para la talla: 16.1 %; Peso adecuado para 

la talla: 50.0 %; y Peso excesivo para la 

talla: 33.9 %; respectivamente. No se 

comprobaron asociaciones entre el tipo de 

acceso venoso y el fenotipo nutricional (
2
 = 

1.97; p > 0.05; test de independencia basado 

en la distribución ji-cuadrado).  

La obesidad se presentó en el 7.1 % de 

los nefrópatas estudiados. La plausibilidad 

de los datos impidió examinar la influencia 

del tipo de acceso venoso en la frecuencia de 

ocurrencia de la obesidad. 

Por otro lado, la serie de estudio se 

distribuyó según el porcentaje del peso ideal 

de la manera siguiente: Peso actual < 80 % 

del peso ideal: 12.5 %; Peso actual entre el 

60 – 80 % del peso ideal: 32.1 %; y Peso 

actual > 80 % del peso ideal: 55.4 %; 

respectivamente. De forma similar a lo 

apuntado más arriba, no se encontraron 

asociaciones entre el porcentaje del peso 

ideal y el tipo de acceso venoso (datos no 

mostrados). 

El presente estudio previó la 

evaluación del cambio ocurrido 

recientemente en el peso corporal del 

nefrópata crónico sujeto a HD. En los tres 

meses transcurridos (durante de la ventana 

de observación del cambio en el peso 

corporal) los pacientes ganaron (como 

promedio) 1.4 kg. Los pacientes que se 

dializaban a través de un CVC 

experimentaron una ganancia mayor de peso 

(al menos numéricamente). 

De acuerdo con la calificación del 

cambio ocurrido en el peso corporal, la serie 

de estudio se distribuyó homogéneamente: 

Pérdida < -5 % del peso previo: 14.3 %; 

Pérdida entre -5 % y -1 %: 28.6 %; Cambio 

± 1 %: 25.0 %; Ganancia entre +1 y +5 %: 

21.4 %; y Ganancia > +5 %: 10.7 %; 

respectivamente. La plausibilidad de los 

datos impidió evaluar el efecto del tipo de 

acceso venoso empleado en la HD. Sin 

embargo, el 43.6 % de los pacientes con una 

FAV experimentó una ganancia de peso en 3 

meses > +1 %. En contraste con este 

resultado, solo el 5.9 % ( = +37.7 %; p < 

0.05) de los nefrópatas con un CVC registró 

una ganancia de peso de la misma magnitud 

en el tiempo evaluado. 

Finalmente, la Tabla 3 muestra el 

comportamiento de las variables 

hematobioquímicas empleadas en la 

caracterización del estado nutricional y 

proinflamatorio de los nefrópatas crónicos 

en HD.  
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La tasa de valores perdidos de las 

variables hematobioquímicas obtenidos de 

los enfermos participantes fue menor del 

1 %. Los valores promedio de hemoglobina 

fueron de 114.0 ± 16.0 g.L
-1

. Los valores 

promedio de hemoglobina fueron menores 

entre los pacientes con CVC: FAV: 118.0 ± 

15.0 g.L
-1

 vs. CVC: 107.0 ± 17.0 g.L
-1

 ( = 

Tabla 2. Características antropométricas de los pacientes incluidos en la presente serie de estudio. Las 

características antropométricas se distribuyen según el tipo del acceso empleado en la provisión de la HD. En 

cada instancia se colocan el número y [entre corchetes] el porcentaje de pacientes presente en cada estrato de 

la categoría correspondiente. En instancias selectas se muestran la media ± desviación estándar de la 

característica. Para más detalles: Consulte el texto del presente ensayo. Leyenda: FAV: Fístula arterio-venosa. 

CVC: Catéter centrovenoso. IMC: Índice de Masa Corporal. 

 

Característica Tipo de acceso Todos Interpretación 

 FAV CVC   

Tamaño 39 17 56  

Talla, cm     t = 0.089 

 Media ± desviación estándar 164.0 ± 11.0 164.0 ± 12.0 164.0 ± 12.0  

 Rango 140.0 – 180.0 145.0 – 189.0 140.0 – 189.0  

Peso corporal, kg    t = 1.628 

 Media ± desviación estándar 60.5 ± 13.4 67.6 ± 17.4 64.1 ± 15.0  

 Rango 37 – 91 44 – 110 37 – 110  

IMC, kg.m
-2

          t = 1.540 

 Media ± desviación estándar 22.7 ± 4.7 24.9 ± 5.1 23.3 ± 4.9  

 Rango 13.8 – 35.0 17.9 – 35.5 13.8 – 35.5  

IMC, kg.m
-2

          
2
 = 1.970 

 < 18.5 8 [20.5] 1 [  5.9] 9 [16.1]  

 18.5 – 24.9 18 [46.2] 10 [58.9] 28 [50.0]  

 ≥ 25.0  13 [33.3] 6 [35.3] 19 [33.9]  

 ≥ 30.0  1 [  2.5] 3 [17.6] 4 [  7.1]  

Peso corporal, 3 meses antes, kg      t = 0.899 

 Media ± desviación estándar 61.1 ± 13.4 64.9 ± 16.1 62.7 ± 15.3  

 Rango 37.0 – 92.5 43.0 – 100.0 37.0 – 100.0  

Porcentaje del peso ideal, %    
2
 = 0.984 

 < 80 % 6 [15.4] 1 [  5.9] 7 [12.5]  

 Entre 80 – 100 % 12 [30.8] 6 [35.2] 18 [32.1]  

 > 100 % 21 [53.8] 10 [58.9] 31 [55.4]  

Cambio ocurrido en el peso, kg  = -0.6  = +2.7  = +1.4  

Cambio ocurrido en el peso, %     

Pérdida < -5 % 3 [  7.7] 5 [29.4] 8 [14.3] 
2
 = 16.023 

¶
 

Pérdida entre -5 % y -1 % 7 [17.9] 9 [52.9] 16 [28.6]  

Cambio ± 1 % 12 [30.8] 2 [11.8] 14 [25.0]  

Ganancia entre +1 % y +5 % 11 [28.2] 1 [  5.9] 12 [21.4]  

Ganancia > +5 % 6 [15.4] 0 [  0.0] 6 [10.7]  

 
¶
 p < 0.05. 

Fuente: Registros del estudio. 

Tamaño de la serie de studio: 56. 

 

 



377 Rev Cubana Aliment Nutr Vol. 30, No. 2 Norales Figueroa, Semanat Vaillant, Massip Nicot 

 

+11.0 g.L
-1

; t = 2.377; p < 0.05; test t-

Student para comparaciones de muestras 

independientes). Igualmente, la frecuencia 

de anemia (Hb < 110 g.L
-1

) fue mayor entre 

los enfermos con CVC: FAV: 30.8 %  vs. 

CVC: 58.8 % ( = -28.1 %; 
2
 = 3.907; p < 

0.05; test de independencia basado en la 

distribución ji-cuadrado). 

Los valores promedio de glucosa, 

creatinina, urea y uratos fueron como sigue: 

Glucosa: 5.8 ± 3.3 mmol.L
-1

; Creatinina: 

850 ± 20.2 µmol.L
-1

; Urea: 22.0 ± 4.9 

mmol.L
-1

; y Uratos: 378 ± 70 µmol.L
-1

; 

respectivamente. Los valores promedio de 

estos analitos fueron independientes del tipo 

de acceso venoso (datos no mostrados). 

El proteinograma de los nefrópatas 

crónicos fue como sigue: Albúmina: 35.0 ± 

3.0 g.L
-1

; Transferrina: 1.9 ± 0.7 g.L
-1

; 

Prealbúmina: 0.25 ± 0.11 g.L
-1

; Ferritina: 

404 ± 116 ng.mL
-1

; y PCR: 12.9 ± 14.1 ng.L
-

1
; respectivamente. La frecuencia de valores 

disminuidos de las proteínas secretoras 

hepáticas fue como se muestra: Albúmina < 

35 g.L
-1

: 3.6 %; Transferrina < 2 g.L
-1

: 

57.1 %; y Prealbúmina < 0.3 g.L
-1

: 64.3 %. 

La PCR se encontraba elevada en el 67.9 % 

de los enfermos. En el caso de la ferritina, 

solo el 7.2 % de los pacientes tenía valores < 

200 ng.mL
-1

: consistente con un estado 

deficitario de hierro. En contraste con ello, el 

76.7 % de los sujetos estudiados exhibió 

valores > 400 ng.mL
-1

: propios de un estado 

inflamatorio. En cualquier instancia, el 

proteinograma fue independiente del tipo de 

acceso venoso colocado en el paciente (datos 

no mostrados). 

Por su parte, el lipidograma se 

comportó como sigue: Colesterol: 4.1 ± 1.0 

mmol.L
-1

; y Triglicéridos: 1.3 ± 0.6 mmol.L
-

1
; respectivamente. La tercera parte de los 

nefrópatas tenia valores de Colesterol < 3.5 

mmol.L
-1

. De forma similar a lo expuesto 

más arriba, el lipidograma fue independiente 

del tipo de acceso (datos no mostrados). 

El conteo promedio de linfocitos fue 

de 1.24 ± 0.40 células x 10
9
.L

-1
. De acuerdo 

con el conteo corriente de linfocitos, la serie 

de estudio se distribuyó de la manera 

siguiente: < 0.8 células x 10
9
.L

-1
: 7.1 %; 

Entre 0.8 – 1.2 células x 10
9
.L

-1
: 53.6 %; 

Entre +1.2 - 1.5 células x 10
9
.L

-1
: 21.4 %; 

y > 1.5 células x 10
9
.L

-1
; 17.9 %; 

respectivamente. El 60.7 % de los nefrópatas 

tenía conteos  1.2 células x 10
9
.L

-1
. El tipo 

de acceso venoso no influyó en el 

comportamiento del indicador (datos no 

mostrados).  

El conteo promedio de plaquetas fue 

de 161.4 ± 57.6 células x 10
9
.L

-1
. Los 

conteos promedio de plaquetas fueron 

mayores en los nefrópatas con un CVC: 

FAV: 143.3 ± 43.3 células x 10
9
.L

-1 
vs. CVC: 

203.3 ± 69.9 células x 10
9
.L

-1
 ( = -60; t = 

3.838; p < 0.05; test t-Student para la 

comparación de muestras independientes). 

El índice plaquetas/linfocitos fue también 

mayor entre aquellos con un CVC: FAV: 

123.0 ± 51.1 vs. CVC: 185.0 ± 74.0 ( = -62; 

t = 3.554; p < 0.05; test t-Student para la 

comparación de muestras independientes). 

Finalmente, el 44.6 % de los pacientes 

estudiados tenía afectados 2 o más de los 

indicadores hematobioquímicos empleados 

en la calificación del estado nutricional. El 

tipo del acceso venoso no influyó en el 

número de indicadores afectados: FAV: 

46.2 % vs. CVC: 41.2 % ( = +5 %; 
2
 = 

0.118; p > 0.05; test de independencia 

basado en la distribución ji-cuadrado).   

 

DISCUSIÓN 
 

La IRC cuenta hoy en día con varias 

modalidades de tratamiento sustitutivo, a 

saber, la HD, la diálisis peritoneal (DP), y el 

trasplante renal (TR).
15-16

 Se tiene como 

consenso universalmente aceptado que, si se 

elige la HD como modalidad de tratamiento, 

la FAV autóloga es el acceso vascular de 

elección en base a la baja incidencia de 

complicaciones, y la prolongada patencia de 

la misma.
17-18
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Tabla 3.  Características hematobioquímicas de los pacientes incluidos en la presente serie de estudio. Las 

características hematobioquímicas se distribuyen según el tipo del acceso empleado en la provisión de la HD. 

En cada instancia se colocan el número y [entre corchetes] el porcentaje de pacientes presente en cada estrato 

de la categoría correspondiente. En instancias selectas se muestran la media ± desviación estándar de la 

característica. Para más detalles: Consulte el texto del presente ensayo. Leyenda: FAV: Fístula arterio-venosa. 

CVC: Catéter centrovenoso. PCR: Proteína C reactiva.   

 

Característica Tipo de acceso Todos Interpretación 

 FAV CVC   

Tamaño 39 17 56  

Hemoglobina, g.L
-1

 118.0 ± 15.0 

[80.0 – 148.0] 

107.0 ± 17.0 

[74.0 – 131.0] 

114.0 ± 16.0 

[74.0 – 148.0] 

t = 2.377 

Hemoglobina    
2
 = 3.907 

 < 110  g.L
-1

 12 [30.8] 10 [58.8] 22 [39.3]  

 ≥ 110 g.L
-1

 27 [69.2] 7 [41.2] 34 [60.7]  

Glucemia, mmol.L
-1

 5.7 ± 3.2 

[2.6 – 21.7] 

6.1 ± 3.4 

[3.8–17.1] 

5.8 ± 3.3 

[2.6 – 21.7] 

t = 0.414 

Creatinina, µmol.L
-1

   816.0 ± 212.5 

[308 – 1,403] 

927.0 ± 200.9 

[614 – 1,353] 

850 ± 20.2  

[308 – 1,403] 

t = 1.794 

Urea, mmol.L
-1

 21.4 ± 3.7 

[13.8 – 30.3] 

24.0 ± 9.4 

[13.4 – 46.9] 

22.0 ± 4.9 

[13.4 – 46.9] 

t = 1.457 

Uratos, µmol.L
-1

   378 ± 70 

[221 – 534] 

373 ± 69 

[234 – 497] 

378 ± 70 

[221 – 534] 

t = 0.243 

Albúmina, g.L
-1

 35.1 ± 2.7 

[25 – 40] 

34.7 ± 3.6 

[29 – 41] 

35.0 ± 3.0 

[25 – 41] 

t = 0.450 

Albúmina    
2
 = 0.379 

 < 30 g.L
-1

 1 [  2.6] 1 [  5.8] 2 [  3.6]  

 30 – 35 g.L
-1

 19 [48.7] 8 [47.1] 27 [48.2]  

 > 35 g.L
-1

 19 [48.7] 8 [47.1] 27 [48.2]  

Transferrina, g.L
-1

 1.8 ± 0.3 

[0.6 – 2.8] 

2.2 ± 1.4 

[0.6 – 7.6] 

1.9 ± 0.7 

[0.6 – 7.6] 

t = 1.666 

Transferrina    
2
 = 2.541 

 < 2 g.L
-1

 25 [64.1] 7 [41.1] 32 [57.1]  

 ≥ 2 g.L
-1

 14 [35.9] 10 [58.9] 24 [42.9]  

Prealbúmina, g.L
-1

 0.25 ± 0.11 

[10 – 44] 

0.24 ± 0.12 

[6 – 43] 

0.25 ± 0.11 

[6 – 44] 

t = 0.299 

Prealbúmina    
2
 = 0.002 

 < 0.30 g.L
-1

 25 [64.1] 11 [64.8] 36 [64.3]  

 ≥ 0.30 g.L
-1

 14 [35.9] 6 [35.2] 20 [35.7]  

 
¶ 
p < 0.05.  

 

Fuente: Registros del estudio. 

Tamaño de la serie de studio: 56. 
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Tabla 3.  Características hematobioquímicas de los pacientes incluidos en la presente serie de estudio. Las 

características hematobioquímicas se distribuyen según el tipo del acceso empleado en la provisión de la HD. 

En cada instancia se colocan el número y [entre corchetes] el porcentaje de pacientes presente en cada estrato 

de la categoría correspondiente. En instancias selectas se muestran la media ± desviación estándar de la 

característica. Para más detalles: Consulte el texto del presente ensayo. Leyenda: FAV: Fístula arterio-venosa. 

CVC: Catéter centrovenoso. PCR: Proteína C reactiva (Continuación).   

 

Característica Tipo de acceso Todos Interpretación 

 FAV CVC   

Tamaño 39 17 56  

PCR, ng.L
-1

 10.9 ± 12.4 

[0.4 – 53.0] 

17.4 ± 14.1 

[0.9 – 42.9] 

12.9 ± 14.1 

[0.4 – 53.0] 

t = 1.697 

PCR, ng.L
-1

     

 0 – 5 ng.L
-1

  15 [38.5] 3 [17.6] 18 [32.1] 
2
 = 2.352 

 > 5 ng.L
-1

 24 [61.5] 14 [82.4] 38 [67.9]  

Ferritina, ng.mL
-1

 421 ± 79 

[64 – 477] 

364 ± 153 

[28 – 557] 

404 ± 116 

[28 – 557] 

t = 1.799 

Ferritina, ng.mL
-1

    
2
 = 4.272 

 < 200 ng.mL
-1

 1 [  2.6] 3 [17.6] 4 [  7.2]  

 200 – 400 ng.mL
-1

 6 [15.4] 3 [17.6] 9 [16.1]  

 > 400 ng.mL
-1

 32 [82.0] 11 [64.8] 43 [76.7]  

Colesterol, mmol.L
-1

  4.1 ± 1.1 

[2.6 – 7.1] 

4.0 ± 0.6 

[3.2 – 5.2] 

4.1 ± 1.0 

[2.6 – 7.1] 

t = 0.346 

Colesterol    
2
 = 0.083 

 < 3.5 mmol.L
-1

 13 [33.3] 5 [29.4] 18 [32.1]  

 ≥ 3.5 mmol.L
-1

 26 [66.7] 12 [70.6] 38 [67.9]  

Triglicéridos, mmol.L
-1

  1.2 ± 0.6 

[0.5 – 3.9] 

1.3 ± 0.4  

[0.7 – 2.2] 

1.3 ± 0.6  

[0.5 – 3.9] 

t = 0.618 

Conteo de Leucocitos, 

células x10
9
/L   

5.1 ± 1.9  

[2.7 – 12.9] 

5.5 ± 1.5 

[2.7 – 8.4] 

5.2 ± 1.7 

[2.7 – 12.9] 

t = 0.756 

Conteo de Linfocitos, 

células x10
9
/L   

1.27 ± 0.40 

[0.6 – 2.6] 

1.18 ± 0.40 

[0.7 – 2.0] 

1.24 ± 0.40 

[0.6 – 2.6] 

t = 0.760 

Conteo de Linfocitos, células x10
9
/L 

2
 = 4.823 

 < 0.8  3 [  7.7] 1 [  5.9] 4 [  7.1]  

 0.8 – 1.2  20 [51.3] 10 [58.9] 30 [53.6]  

 > 1.2 – 1.5  10 [25.6] 2 [11.8] 12 [21.4]  

 > 1.5  6 [15.4] 4 [23.5] 10 [17.9]  

Conteo de Plaquetas, 

células x10
9
/L   

143.3 ± 43.3  

[61 – 235] 

203.3 ± 69.9  

[93 – 349] 

161.4 ± 57.6  

[61 – 349] 

t = 3.838 
¶
 

Índice Plaquetas/ 

Linfocitos 

123 ± 51 

[40 – 243] 

185 ± 74 

[84 – 359] 

142 ± 66 

[40 – 359] 

t = 3.554 
¶
 

 
¶ 
p < 0.05.  

 

Fuente: Registros del estudio. 

Tamaño de la serie de studio: 56. 
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En aras de asegurar la provisión 

efectiva y segura de la HD, se han emitido 

estándares sobre el mejor acceso venoso para 

esta modalidad.
15

 Tales estándares se basan 

en la constatación de las asociaciones entre 

el tipo de acceso venoso y la morbilidad 

asocidada a | derivada del uso de uno u 

otro.
17

 De hecho, la morbilidad asociada al 

acceso vascular disminuye cuando la FAV 

autológa es prevalente, pero se incrementa 

cuando se recurre a las FAV protésicas y los 

CVC.
21-24

 En consecuencia, se ha sugerido 

que la tasa de uso de los distintos tipos de 

acceso venoso se distribuya como sigue:
15

 

FAV autóloga: 80.0 %; FAV protésica: 

10.0 %; y CVC: 10.0 %; respectivamente. 

Bajas tasas de uso de FAV autólogas pueden 

apuntar hacia una derivación tardía del 

nefrópata crónica en situación de IRC a la 

Consulta hospitalaria de Prediálisis, o una 

lista de espera prolongada del Servicio de 

Cirugía para la realización de la propia 

fístula.
60-61

 

Por todo lo anteriormente dicho, se 

entiende que el tipo del acceso vascular en el 

momento del inicio de la HD se constituye 

en un indicador de la calidad de los cuidados 

que se le ofrecen al paciente durante la etapa 

de prediálisis. No disponer oportunamente 

de una FAV autóloga se vincula entonces a la 

hospitalización no deseada, la aparición de 

complicaciones, costos superiores, y peores 

resultados.
62

 De acuerdo con el Programa de 

Enfermedad Renal, Diálisisis y Trasplande 

del Instituto de Nefrología de Cuba, entre 

2005 y 2013 el porcentaje de pacientes 

incidentes en HD con una FAV se había 

mantenido entre un 27.1 – 32.0 %.
63

 En el 

año 2014 se observó el más bajo nivel de 

colocación de FAV en nefrópatas incidentes 

en HD, con un 25.4 %.
63

 De igual manera, 

resultó llamativo la disminución de la FAV 

como acceso vascular de elección entre los 

pacientes prevalentes, que pasó de un 73.8 % 

en el 2012 a un 62.7 % en el 2014, cambio 

significativo si se tiene en cuenta que 

durante el período 2004 – 2009 la tasa de 

prevalencia de la FAV se mantuvo entre un 

79.6 – 81.3 %.
63

 

Una menor tasa de uso de la FAV 

implicaría concomitantemente un mayor uso 

de los CVC para la provisión de HD. 

Asimismo, el mayor uso de los CVC podría 

asociarse con un mayor impacto sobre el 

estado clínico y nutricional del nefrópata 

crónico sujeto a HD. Tales realidades han 

justificado el presente trabajo, el primer de 

su tipo que se ha orientado a documentar las 

asociaciones entre el tipo del acceso venoso 

empleado en la provisión de la HD, por un 

lado; e indicadores selectos del estado 

nutricional y proinflamatorio del nefrópata 

sujeto a HD, por el otro. 

Varios estudios completados en el 

hospital de pertenencia de los autores han 

mostrado que la edad promedio del nefrópata 

en HD oscila entre los 50 – 55 años.
49-53

 En 

lo que a Cuba respecta, la edad promedio de 

la población incidente en los programas de 

terapias de reemplazo renal (TRR) ha 

aumentado.
64-65

 En el 2004, la edad 

promedio fue de 51.8 años.
64-65

 En el 2014, 

fue de 54.6 años.
64-65

 Distribuidos según la 

modalidad de TTR, la edad promedio de la 

población prevalente en DP fue de 53.5 años 

en el 2014, mientras que la de los pacientes 

en HD fue de 52.1 años.
64-65

 

Otros países han reportado edades 

superiores de los pacientes sujetos a TRR. 

Pérez García et al. (2009)
66

 reportó una edad 

promedio de 65.2 ± 14.5 años después de un 

estudio multicéntrico con 2,341 nefrópatas 

en España. En otro trabajo relacionado, 

Pérez García et al. (2012)
67

 encontró una 

edad promedio de 65.0 ± 15.4 años en 2,637 

pacientes incidentes. Una investigación 

completada en 313 pacientes atendidos en 7 

centros de HD de la ciudad de Santiago de 

Chile (Chile) reveló que la edad promedio 

era de 56.8 ± 17.8 años.
68

 

La IRC afecta por igual a hombres y 

mujeres. Si no existen impedimentos 

dependientes del sexo en el acceso a las 

TRR, entonces cabe esperar una presencia 
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similar de hombres y mujeres en estos 

programas.
69

 

La HTA
70-71

 y la DM
72-73

 constituyen 

entre el 55.0 – 70.0 % de todas las causas de 

la ERC.
74

 En muchos países la DM es la 

primera causa del ingreso del nefrópata a los 

programas de TRR, y puede representar 

hasta la mitad de los nuevos ingresos.
72-74

 

Cerca del 45.0 % de los nefrópatas en los 

EEUU son diabéticos.
72-74

 En la Unión 

Europea la proporción de diabéticos entre las 

TRR incidentes es del 20.0 – 25.0 %.
72-74

 Por 

su parte, las causas vasculares de la IRC 

representan entre el 15.0 – 25.0 % de los 

requerimientos de inicio de TRR.
70-71,74

  

En el presente estudio 9 de cada 10 

nefrópatas tenia entre 1 – 5 años en HD. Si 

bien este estudio no encontró una asociación 

entre el tipo de acceso venosos para la HD y 

el tiempo de permanencia en el programa 

HD, se ha de destacar la elevada frecuencia 

de pacientes con un CVC colocado y en uso 

entre aquellos con menos de seis meses en el 

programa, en contraste con la presencia de 

FAV en casi la totalidad de aquellos con más 

de 5 años de estancia.  

Los nefrópatas en HD se destacan por 

la elevada frecuencia de DEN. Las cifras 

recogidas en la literatura consultada 

muestran prevalencias de DEN en las 

diferentes poblaciones en HD que han sido 

muestreadas entre un 18.0 – 75.0 %.
33-35

 La 

desnutrición podría responder a numerosos 

factores que recorren desde la enfermedad de 

base hasta las características demográficas 

del paciente, la modalidad de TRR y hasta el 

tipo de acceso empleado en la HD.  

La desnutrición podría depender de la 

modalidad de la TRR. Estudios completados 

en los EEUU y la Unión Europea reportaron 

tasas de desnutrición del 74.0 % entre los 

pacientes en HD involucrados en el estudio 

CONTRAST, del 38.0 % en los pacientes 

atendidos en los centros de los EEUU, y del 

39.0 % en los enfermos encuestados en 

países del norte de Europa.
75

 Por su parte, el 

65.0 % de los pacientes en DP en centros de 

diálisis del Brasil también se encontraba 

desnutrido.
76

  

El género es un factor de riesgo 

controvertido de DEN en diálisis.
69

 Algunos 

autores señalan que las mujeres en HD 

tienen las mayores tasas de desnutrición. 

Igualmente, las mujeres nefrópatas exhiben 

una menor fuerza de prensión manual 

medida ésta mediante dinamometría: 

indicador de la calidad de la contracción 

muscular, y por extensión, de la constancia 

de la masa muscular magra.
77-78

 

El estado nutricional se halla más 

deteriorado entre los nefrópatas con edades 

avanzadas cuando se les comparan con los 

más jóvenes.
79-81

 Las relaciones entre la 

edad, el estado nutricional y la ERC 

pudieran ser incluso redundantes.
79-81

 

Empleando la dinamometría como indicador 

de la calidad de la contracción muscular, la 

fuerza de prensión manual fue 

significativamente menor en los nefrópatas 

mayores en edad,
77-78

 lo que apuntaría hacia 

la depleción proteica que en ellos ha 

ocurrido en parte por el efecto del 

envejecimiento, en parte por el 

hipercatabolismo asociado a la IRC, la 

uremia y la terapia dialítica administrada. 

La heterogeneidad de estimados de la 

DEN en HD también podría explicarse por 

las herramientas empleadas en la 

construcción de caso, y los correspondientes 

puntos de corte. En sendos estudios hechos 

en Brasil y la Unión Europea la prevalencia 

de DEN varió entre un 23.0 % y un 74.0 %, 

dependiendo de la utilización de 

herramientas bioquímicas (como las 

determinaciones de albúmina y creatinina 

séricas), antropométricas (circunferencia del 

brazo e IMC), y clínico-dietéticas (como la 

Encuesta Subjetiva Global de Detsky et al. 

(1987), y registros de ingresos dietéticos y 

alimentarios).
82-84

 No debe pasarse por alto 

que la prevalencia de la DEN en HD en los 

distintos países será en última instancia un 

reflejo de la situación socioeconómica de la 

población nacional, el grado de desarrollo 
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tecnológico, y la prevalencia de las distintas 

formas de la malnutrición en la población 

general.  

Si se utiliza el IMC como indicador 

antropométrico (estático en su naturaleza) 

del estado nutricional del nefrópata, la 

frecuencia de DEN en la presente serie de 

estudio fue baja, y similar a la reportada 

previamente en el año 2014.
64-65

 Se ha de 

destacar que el IMC es en realidad un 

indicador de la adiposidad corporal global, y 

permite calificar la integridad y preservación 

del tejido adiposo:
85

 un compartimiento 

graso aumentado implicaría éxito en la 

utilización y deposición de la energía.  

La información obtenida mediante 

indicadores estáticos del estado nutricional 

se complementó con otros de carácter 

dinámico. Así, casi la mitad de los pacientes 

estudiados había sufrido pérdida de peso 

importante en los últimos 3 meses de 

estancia en el programa HD. Se subraya 

entonces las limitaciones de los indicadores 

antropométricos estáticos como el IMC en la 

calificación nutricional del nefrópata en HD.  

Los nefrópatas con mayor riesgo de 

mortalidad son aquellos que experimentan 

una mayor pérdida de masa muscular 

esquelética (MME). Kalantar-Zadeh et al. 

(2009, 2012)
86-87

 examinaron los cambios en 

el tiempo del peso corporal de 121,762 

nefrópatas sujetos a HD 3 veces a la semana, 

y que estaban comprendidos dentro de una 

cohorte nacional de 5 años de seguimiento. 

El riesgo de mortalidad aumentó cuando 

disminuían el IMC, la creatinina plasmática 

y el peso corporal.
86-87

 Sin embargo, el 

riesgo de mortalidad se reducía en el 

nefrópata cuando la creatinina plasmática 

aumentaba, independientemente de los 

cambios en el peso corporal.
86-87

 Estos 

autores concluyeron entonces que tanto el 

IMC como el peso seco (registrado al final 

de la sesión de HD) son indicadores poco 

efectivos del estado nutricional, y no sirven 

para diferenciar entre la pérdida de tejidos 

magros y la retención de agua.
86-87

 A pesar 

de todo ello, una pérdida del 15 % del peso 

corporal habitual en un nefrópata en HD 

iterada y ambulatoria es un signo 

preocupante, y alerta sobre una 

vulnerabilidad aumentada ante eventos 

intercurrentes.
86-87

 

Históricamente la DEN era el fenotipo 

distintivo de la IRC en HD.
88-89

 La 

precariedad nutricional estaba condicionada 

por la anorexia, los vómitos, las diarreas, el 

sangramiento digestivo, la mala absorción 

intestinal, y el disfuncionamiento global del 

sistema digestivo inherente a la uremia, 

sobre los que se superponían el estado 

hipercatabólico, complicaciones sépticas y 

metabólicas, restricciones dietéticas, los 

métodos de diálisis, y las pérdidas de sangre 

durante los tratamientos iterados a través de 

las membranas dializantes.
88-89

 

Sin embargo, y de forma interesante, 

en los últimos años el fenotipo nutricional 

del nefrópata en HD ha transitado hacia el 

exceso de peso y la obesidad:
90-91

 fenómeno 

éste que remeda lo que sucede en la 

población general, dentro de la cual estas 

condiciones se han propagado como una 

verdadera pandemia.  

En el estudio que se reseña en este 

ensayo más del 40.0 % de los nefrópatas 

presentó valores del IMC ≥ 30 kg.m
-2

. De 

forma similar, el exceso de peso y la 

obesidad pueden estar presentes en más del 

40.0 % de los pacientes sujetos a HD en los 

EEUU.
92

 En España se ha constatado un 

avance significativo en la frecuencia del 

exceso de peso y la obesidad en la población 

de nefrópatas sujetos a HD iterada. Lorenzo 

et al. (2003)
93

 reportaron una frecuencia del 

38.0 % de exceso de peso (IMC ≥ 25 kg.m
-2

) 

entre los nefrópatas atendidos en HD. El 

exceso de peso se repartió desigualmente, y 

fueron los diabéticos tipo 2 los que 

concentraron el exceso de peso con un 

40.0 % de frecuencia.
93

 Quince años 

después, el exceso de peso (situado por los 

autores del trabajo en un valor del IMC ≥ 27 

kg.m
-2

) afectó al 66.7 % de los nefrópatas 
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que recibían HD.
94

 

Las asociaciones entre la IRC, la HD, 

la morbimortalidad y el IMC han sido objeto 

de intenso estudio en años recientes. Se ha 

avanzado la “paradoja de la obesidad” para 

designar la (aparente) mejor evolución del 

nefrópata obeso, y la mortalidad reducida 

que el mismo exhibe, durante el tránsito por 

el programa HD.
95

 Sin embargo, estos datos 

son cada vez más cuestionados, por cuanto el 

exceso de peso y la obesidad (sobre todo 

aquella a predominio abdominal) se suelen 

trasladar a la aceleración del daño 

ateroesclerótico y con ello una incidencia 

superior de las complicaciones 

cardiovasculares.
96-102

 

El exceso de peso y la obesidad 

también conspirarían en contra del 

aseguramiento de una FAV autóloga 

adecuada para la HD.
103-105

 El tamaño del 

panículo adiposo de las extremidades 

superiores del nefrópata obeso puede 

dificultar la creación de la FAV, a la vez que 

ocasionar un mayor número de 

complicaciones como la trombosis y/o la 

infección de la misma durante la 

administración rutinaria de la HD.
103-105

 

Como consecuencia de lo dicho, los 

nefrópatas obesos se verían obligados al uso 

de FAV protésicas o CVC (en su defecto), 

pero ello no los libraría de las 

complicaciones adicionales relacionadas con 

la colocación, el uso y las manipulaciones de 

tales accesos.
103-105

  

La presente investigación se propuso 

examinar las asociaciones entre el tipo del 

acceso vascular empleado en la provisión de 

la HD y varios indicadores 

antropomométricos y hematobioquímicos 

del estado nutricional del nefrópata. 

Excepción hecha de la hemoglobina, no se 

comprobó que el tipo de acceso influyera en 

el comportamiento del indicador en cuestión. 

Las proteínas secretoras hepáticas han 

sido los indicadores bioquímicos 

tradicionalmente empleados en la 

descripción del estado nutricional del 

nefrópata en HD en atención a la vida media 

de las mismas, y las posibilidades 

tecnológicas disponibles para la 

determinación analítica.
106-108

 Las proteínas 

secretoras hepáticas también han sido 

empleadas como predictores de la 

morbimortalidad del nefrópata durante la 

estancia del mismo en el programa HD,
109-110

 

así como de la respuesta a la intervención 

alimentaria y nutricional.
110-111

 El presente 

estudio reveló valores limítrofes de las 3 

proteínas secretoras hepáticas, junto con una 

mayor tasa de valores disminuidos de la 

prealbúmina sérica. En este aspecto, se debe 

destacar que en el año 2014 las cifras 

promedio de la albúmina sérica de los 

pacientes prevalentes en TRR dialítica en 

Cuba fueron de 42.3 g.L
-1

, y que el 25.0 % 

de estos enfermos tenía valores de esta 

proteína < 35.0 g.L
-1

.
64-65

 

A pesar de las bondades de las 

proteínas secretoras hepáticas como 

descriptores del estado nutricional del 

nefrópata en HD iterada, se ha de reconocer 

que otras influencias pudieran afectar los 

valores corrientes de las mismas. La uremia, 

la acidosis metabólica y la inflamación 

pueden perturbar la maquinaria sintética 

hepática, y con ello, afectar las cifras séricas 

de estas proteínas.
112-113

 

La creatinina plasmática es otro 

indicador bioquímico de desnutrición y 

depleción de la MME.
114

 La creatinina sérica 

se correlaciona con el tamaño de la MME al 

formar parte de la estructura bioquímica de 

las miofibrillas que componen el músculo 

esquelético. Luego, una creatinina sérica 

disminuida en un nefrópata en HD iterada 

hablaría de depleción muscular significativa, 

y conllevaría al equipo de trabajo a 

investigar las causas de la misma.
114

 En el 

presente estudio la creatinina plasmática fue 

independiente del tipo de acceso empleado 

en la HD. Sin embargo, se señala que la 

creatinina plasmática fue (al menos) 

numéricamente superior en los enfermos 

dializados mediante un CVC. Este hallazgo 
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contradecería la hipótesis que ha guiado el 

presente estudio, pero podría explicarse por 

las dificultades para alcanzar una dosis de 

diálisis adecuada en los pacientes que tienen 

un CVC, y no a un mejor estado nutricional 

o una mayor MME. 

La hemoglobina estaba disminuida 

significativamente en los pacientes con un 

CVC colocado. Igualmente, la cifra de 

anemia (dada por una Hb < 110 g.L
-1

) fue 

superior en este subgrupo. Este resultado es 

llamativo por cuanto los nefrópatas son 

tratados con eritropoietina recombinante 

(rhEPO) para la prevención de la anemia y la 

mejor respuesta a la HD.  

Varios factores influyen en la 

etiopatogenia de la anemia asociada | 

secundaria a la IRC y la HD.
115-117

 Se ha 

reconocido también cómo la anemia se 

asocia a la desnutrición y la inflamación. La 

inflamación y la desnutrición suelen 

coexistir en el paciente en HD, a la vez que 

causar respuestas circulares. La inflamación 

sobreviene en el nefrópata debido al 

deterioro de la función orgánica, la 

imposibilidad de sostener la constancia del 

medio interno, y la consecuente instalación 

de la uremia y la acidosis metabólica.  

La inflamación crónicamente 

mantenida promueve la interrupción de la 

producción hepática de proteínas secretoras 

y la activación de los mecanismos de síntesis 

y liberación de citoquinas proinflamatorias 

como IL-1, IL-6, y el factor  de necrosis 

tumoral (TNF-).
118-120

 Kimmel et al. 

(1990)
121

 demostraron que las 

concentraciones séricas de citoquinas 

inflamatorias suelen ser varias veces más 

elevadas en la IRC. De hecho, la progresión 

de la enfermedad renal provoca una 

respuesta inflamatoria cada vez mayor, y una 

presencia incrementada de las citoquinas 

proinflamatorias en la sangre.
121

 Estas 

citoquinas, a su vez, promueven la 

resistencia a la insulina, el hipercatabolismo 

y la depleción proteica, mientras que al 

mismo tiempo suprimen el apetito y 

perturban la absorción intestinal de 

nutrientes requeridos para la homeostasis del 

hierro como el ácido fólico y la vitamina 

B12.
122

 Se instala así la DEN que, de 

perpetuarse en el tiempo, se haría difícil de 

revertir. 

Por otra parte, la ERC se asocia con el 

aumento en el éstres oxidativo
123

 y la 

formación de productos de glicosilación 

avanzada (AGE).
124

 La interacción de los 

AGE con sus receptores conlleva a una 

mayor producción de IL-6 por parte de los 

monocitos, e indirectamente a la excesiva 

formación de PCR, todo lo cual refuerza, 

perpetúa y agrava la  inflamación  

crónica.
123-124

  

La determinación de la PCR ha sido 

empleada habitualmente para la definición 

de “inflamación”.
125

 Las cifras séricas 

circulantes de PCR se asocian con las 

concentraciones de las citoquinas 

proinflamatorias.
125

 Más de la mitad de los 

nefrópatas puede tener cifras elevadas de 

PCR.
125

 Stenvinkel et al. (2005)
126

 encontró 

que la tercera parte de 109 pacientes con 

IRC que aún no habían iniciado TRR 

mostraba concentraciones séricas de PCR > 

2 ng.L
-1

. El inicio de la TRR dialítica añade 

otra capa a la etiopatogenia de la 

inflamación en la ERC.
126

 Fue solo llamativo 

entonces que casi el 70.0 % de los nefrópatas 

estudiados como parte de la presente 

investigación mostrara niveles séricos de la 

PCR. 

En los últimos años ha crecido el 

interés por la relación entre la diálisis, la 

inflamación, la desnutrición y la baja 

respuesta a la EPO y la pervivencia de la 

anemia en la ERC.
127-130

 La presencia de 

inflamación (dada por niveles séricos 

elevados de proteínas de fase aguda como la 

PCR concurrentes con valores plasmáticos 

disminuidos de las proteínas secretoras 

hepáticas) se asocia invariablemente con una 

baja respuesta a la EPO. La disminución de 

la inflamación sistémica siguiente a los 
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cambios en la dosis de diálisis puede mejorar 

la respuesta a la EPO y contribuir al aumento 

de los niveles sanguíneos de la 

hemoglobina.
131

 

La ferritina sérica fue otra de las 

proteínas plasmáticas ensayadas en este 

estudio. La mayoría de los nefrópatas en HD 

examinados mantenía valores elevados de la 

ferritina sérica, circunstancia ésta que la 

convierte en otro indicador de respuesta 

inflamatoria.
132

 La aparición de inflamación 

en la ERC desregula la homeostasis del 

hierro, mientras que las señales 

proinflamatorias originadas en las células 

inmunocompetentes y los tejidos periféricos 

promueven la inhibición de la absorción 

intestinal del mineral, así como su secuestro 

y el consiguiente desvío de la producción 

eritrocitaria.
133

 Encima de todo ello, la 

inflamación altera profundamente el patrón 

hepático de producción de proteínas 

funcionales, lo que se traduce en la 

disminución de las cantidades circulantes de 

la transferrina, que ocurre en paralelo con la 

elevación de las de la ferritina sérica.
134

 

Luego, el comportamiento encontrado en 

este estudio de las proteínas que participan 

en el transporte y almacenamiento del hierro 

se correspondería con la existencia de 

procesos inflamatorios crónicos antes que 

estados deficitarios de hierro.
133-135

 

En el último lustro se han descrito 

otros indicadores potenciales de inflamación 

como el índice plaquetas/linfocitos (IPL)
136

 

y el índice neutrófilos/linfocitos (INL).
137

 

Este último índice también se ha relacionado 

con la disfunción endotelial sistémica.
138

 

Resulta interesante resaltar que estos índices 

están disponibles en el país como producto 

de la actividad de los servicios hospitalarios 

de Laboratorio clínico, pero, en contraste 

con ello, se han utilizado poco en la 

descripción de la inflamación asociada a la 

ERC en HD. También se ha de destacar que 

estos índices explotan la capacidad semiótica 

del conteo total de linfocitos (CTL) en el 

reconocimiento de la desnutrición en el 

paciente hospitalizado.
139

 Un CTL 

disminuido se suele asociar con riesgo 

aumentado de mortalidad.
139

 

En un estudio que incluyó 133 

pacientes en HD (Hombres: 51.1 %; Edad 

promedio:  45.9 ± 17.3 años; Tiempo de 

permanencia en HD: 45.4 ± 38.4 meses; 

Kt/V: 1.3 ± 0.1; IMC promedio: 23.9 ± 5 9 

kg.m
-2

), el IPL promedio fue de 173.3: 

hallazgo similar al observado en este 

estudio.
140

 Por su parte, el INL promedio fue 

de 3.5. En la citada investigación, los 

pacientes con una PCR > 10 ng.L
-1

 

presentaron conteos totales significativa-

mente superiores de leucocitos (PCR > 10: 

6.3 x 10
9
.L

-1
 vs.  PCR < 10: 5.4 x 10

9
.L

-1
) y 

de neutrófilos (PCR > 10: 4.0 x 10
9
.L

-1 
vs. 

PCR < 10: 3.1 x 10
9
.L

-1
); y mayores índices 

IPL (PCR > 10: 189.8 vs. PCR < 10: 149) e 

INL (PCR > 10: 3.5 vs. PCR < 10: 2.4).
140

 A 

su vez, fueron menores los CTL (PCR > 10: 

1.5 x 10
9
.L

-1 
vs. PCR < 10: 1.6 x 10

9
.L

-1
) y 

la hemoglobina (PCR > 10: 97.0 g.L
-1

 vs. 

PCR < 10: 103.0 g.L
-1

).
140

 Los autores 

concluyeron que el IPL se correlaciona 

estrechamente con indicadores de la 

respuesta inflamatoria y del estado 

nutricional.
140

  

 

CONCLUSIONES 
   

La DEN, evaluada tanto por indicadores 

antropométricos estáticos como por variables 

bioquímicas, resultó altamente prevalente en 

los pacientes sujetos a HD, sin que 

intervenga claramente en ello el tipo de 

acceso vascular.  

 

RECOMENDACIONES 
 

A pesar de los avances que han 

ocurrido en el tratamiento de los pacientes 

en HD, no se observan mejorías en la 

supervivencia de los mismos. Lo primordial 

es la pesquisa nutricional, con la 

identificación y tratamiento inmediato de la 

causa que origina el estado malnutrición-
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inflamación en los nefrópatas sujetos a HD 

iterada. En consecuencia, las intervenciones 

específicas sobre el estado nutricional y los 

eventos inflamatorios pueden proporcionar 

posibles opciones de tratamiento para 

disminuir la morbimortalidad de esta 

población. 

Son necesarios estudios de 

intervención para evaluar si la prevención 

del síndrome malnutrición-inflamación 

mejora la supervivencia del nefrópata. De 

igual modo, se deben realizar 

investigaciones que reflejen los resultados de 

una elevada prevalencia de pacientes en HD 

con un CVC como acceso vascular.  
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SUMMARY 

 

Rationale: Arteriovenous fistulas (AVF) and 

central venous catheters (CVC) are the most 

used vascular accesses for the provision of 

hemodialysis (HD). An increased use of CVC has 

been detected in recent years, but a higher usage 

rate of CVC might be associated with worst HD 

outcomes. How the nutritional status of the 

chronic kidney disease (CKD) patient is related 

with the type of vascular access used in HD is 

unknown in Cuba. Objective: To determine the 

repercussion of the type of vascular access used 

in HD upon selected indicators of patients 

subjected to HD. Study location: Service of 

Nephrology, “Hermanos Ameijeiras” Clinical-

Surgical Hospital (Havana City: Cuba). The 

study was conducted between November 2015 

and May 2016. Study serie: Fifty.six patients 

(Males: 50.0 %; Average age: 54.2 ± 31.2 years; 

HD vintage time: Up to 5 years: 84.0 % vs. > 5 

years: 16.0 %). Blood hypertension (BHT) 

(32.1 % of the study serie) was the most frequent 

cause for kidney damage. Regarding the 

vascular access, the study serie was distributed 

as follows: FAV: 69.6 % vs. CVC: 30.4 %. Study 

design: Cross-sectional, analytical. Methods: 

Demographical, clinical, anthropometrical and 

hematobiochemical variables collected in HD 

patients were distributed regarding the venous 

access type. Results: Nutritional phenotypes 

were as follows: Insufficient weight for height: 

16.1 %; Adequate weight for height: 50.0 %; 

and Excessive weight for height: 33.9 %. 

Hematobiochemical indicators of malnutrition 

behaved as follows (in descending order): 

Lymphopenia: 82.1 %; Hypoprealbuminemia: 

64.3 %; Hypotransferrinemia: 57.1 %; 

Hypoalbuminemia: 51.8 %; Anemia: 39.3 %; 

Hypocholesterolemia: 32.1 %; respectively. C 

reactive protein (CRP) was elevated in 67.9 % of 

the CKD patients. Type of venous access used in 

HD provision did not influence upon the 

behavior of the indicators of nutritional status. 

Type of venous access did not influence either 

upon measured CRP value. Conclusions: Use of 

CVC does not associated with a higher 

nutritional derrangement of the HD patient. 

Norales Figueroa TA, Semanat Vaillant D, 

Massip Nicot J. On the influence of vascular 

access upon the nutritional and inflammatory 

indicators of chronic kidney disease patient on 

dialysis. RCAN Rev Cubana Aliment Nutr 

2020;30(2):367-396. RNPS: 2221. ISSN: 1561-

2929. 
 
Subject headings: Chronic kidney disease / 

Dialysis / Vascular access / Catheter / 

Arteriovenous fistula / Energy-nutrient 

malnutrition / Inflammation. 
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ANEXOS 
Anexo 1. Puntos de corte empleados en la calificación de las variables hematobioquímicas 

comprendidas dentro del diseño experimental de la investigación. 
   

   

Variable Punto de corte Comentarios 

Hemoglobina Anemia: < 110 g.L
-1

  Indicador de la homeastasis del hierro corporal 

 Valor-diana tras el uso de agentes estimulantes 

de la eritropoyesis y adyuvantes 

Esperado: ≥ 110 g.L
-1

 

Albúmina Hipoalbuminemia moderada: 

< 30 g.L
-1

 
 Implica elevado riesgo de mortalidad 

Hipoalbuminemia leve: 

30 – 35 g.L
-1

 
 Indicador tardío e inespecífico de 

morbimortalidad 

Esperado: > 35 g.L
-1

  Valores esperados del indicador 

Prealbúmina Valores disminuidos: < 0.3 g.L
-1

  Reactante negativo de fase aguda  

 Detecta cambios rápidos en el estado 

nutricional del nefrópata 

Esperado: ≥ 0.3 g.L
-1

  Valores esperados del indicador 

Colesterol  Hipocolesterolemia: < 3.5 mmol.L
-1

  Reactante negativo de fase aguda 

 Indicador de ingresos energéticos inadecuados 

Esperado: ≥ 3.5 mmol.L
-1

  Valores esperados del indicador 

Transferrina  Valores disminuidos: < 2 g.L
-1

  Indicador de cambios tempranos en el estado 

nutricional del nefrópata 

 Reactante negativo de fase aguda 

 Comportamiento modulado por las reservas de 

hierro y la administración de eritropoyetina 

Esperado: ≥ 2 g.L
-1

  Valores esperados del indicador 

Proteína C reactiva   Esperado: 0 – 5 ng.L
-1

  Valores esperados del indicador 

Inflamación presente: > 5 ng.L
-1

  Reactante de fase aguda 

 Indicador no nutricional del estado 

inflamatorio 

Ferritina   Valores disminuidos: < 200 ng.L
-1

  Indicador de las reservas tisulares de hierro 

 Comportamiento modulado por las reservas de 

hierro y la administración de eritropoyetina 

Valores esperados: 200 – 400 ng.L
-1

  Valores esperados del indicador 

Valores aumentados: > 400  ng.L
-1

  Indicador del estado de la respuesta 

inflamatoria 

Conteo de 

Linfocitos 

Linfopenia grave:  

< 0.8 células x 10
9
/L 

 Indicador de inmunocompromiso de causa 

nutricional 
Linfopenia moderada:  

0.8 – 1.2 células x 10
9
/L 

Valores esperados:  

> 1.2 – 1.5 células x 10
9
/L 

 Presencia de inmunocompetencia 

Valores aumentados:  

> 1.5 células x 10
9
/L 

 Presencia de inflamación 

 


