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RESUMEN

Introduccion: La Enfermedad Renal Crénica (ERC) es un problema global de salud publica
debido a la creciente incidencia y prevalencia en las poblaciones. La ERC supone una carga
significativa de comorbilidades, un comportamiento crénico y progresivo, un desenlace
potencialmente letal, y gastos incrementados para los sistemas locales de salud en virtud de
la alta complejidad tecnolégica de los tratamientos sustitutivos. El hipotiroidismo seria una
de las comorbilidades de la ERC que comportaria un riesgo aumentado de
morbimortalidad. Objetivo: Evaluar los cambios longitudinales en el status tiroideo de los
pacientes con ERC en hemodidlisis (HD). Locacion del estudio: Servicio de Nefrologia,
Hospital Clinicoquirurgico “Hermanos Ameijeiras” (La Habana, Cuba). Disefio del
estudio: Estudio longitudinal con dos cortes transversales: Primer corte: Al ingreso del
paciente en la serie de estudio vs. Segundo corte: A la conclusion de la ventana de
observacion del estudio. La ventana de observacion del estudio se extendio durante 12
meses. Serie de estudio: Cincuenta y seis nefropatas (Hombres: 50.0 %; Edad promedio:
55.5 £ 15.2 afos) sujetos a dialisis iterada (Tiempo promedio de permanencia en el
programa HD: 3.2 £ 4.4 afos) entre los afios 2015 — 2019. Métodos: Se determinaron las
concentraciones plasmaticas de las hormonas tiroideas en los dos momentos de la ventana
de observacion del estudio. Resultados: Los valores basales de las hormonas tiroideas se
comportaron como sigue: T3: 1.4 + 1.3 mmol.L?; T4: 127.4 + 56.7 mmol.L™?; TSH: 3.7 +
3.1 mmolL?. Los cambios ocurridos en las hormonas tiroideas tras 12 meses de
observacion fueron como sigue: T3: A = -0.5 mmol.L? (p < 0.05); T4: A = +34.4 mmol.L™*
(p < 0.05); y TSH: A =-2.5 mmol.L? (p < 0.05); respectivamente. El nimero de nefropatas
con T4 sérica disminuida (independientemente de los valores séricos corrientes de TSH) se
incremento en un 23.2 % durante el afio de observacion, mientras que el de aquellos con un
sindrome de TSH elevada aumenté en un 10.7 %. Por el contrario, se observd una
reduccion significativa en el nimero de tanto los pacientes con T3 sérica aumentada
(acompafadas o no de cambios en la T4), como con concentraciones séricas disminuidas de
esta hormona. Conclusiones: Concluido el periodo de observacion del estudio, ocurre un
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INTRODUCCION

La Enfermedad Renal Cronica (ERC)
se ha convertido en un problema global de
salud puablica dada la crecientemente
progresiva incidencia de la misma en todas
las latitudes geograficas, la carga aumentada
de comorbilidades, el curso crénico, el
pronéstico ominoso, Yy los  costos
desproporcionados para los sistemas locales
de salud de las terapias de sustitucion de la
funcién renal (TSFR).! De acuerdo con la
Organizacion Mundial de la Salud (OMS) y
Organizacion Panamericana de la Salud
(OPS), una de cada diez personas en el
mundo sufre de ERC en grado variable.? De
ser asi, la ERC afectaria a mas de 50
millones de habitantes.? De ellos, mas de
dos millones se encuentran sujetos a TSFR.®
Aun asi, la ERC es tenida como una
epidemia silenciosa que causa un enorme
impacto en la salud publica pero que,
paraddjicamente, sigue siendo desconocida
en sus implicaciones y repercusiones para
gran parte de la poblacion.*

En Cuba se estima que cerca de 2
millones de personas se encuentran en algin
estadio (de los 5 posibles) de la ERC.>® De
ellos, 210,360 ya han arribado a la etapa
final de la ERC, y se encuentran en
insuficiencia organica; mientras que 3,360
necesitaran alguna TSFR en el corto plazo.®’
En el afio 2017 el nidmero de pacientes en
hemodialisis (HD) en Cuba alcanzé su cota
mas alta con 295 PMP™: cifra que supera en
mas del doble la registrada en el 2002 (que
fue de 120 PMP).2 Al cierre del 2017, la

* PMP: Pacientes por millén de personas.

ERC fue la causa de 954 muertes a escala
nacional, para una tasa de 8.5 por cada 100
mil habitantes.® Al cierre del afio 2024, la
ERC ocasiond 1,203 muertes, lo que se
trasladd a una tasa de 11.7 por cada 100 mil
habitantes.

La ERC se considera el destino final
comun de una constelacion de enfermedades
que afectan al rifibn de forma croénica e
irreversible. La prevalencia de la ERC se ve
aumentada hoy en dia a causa de la
extension de los factores de riesgo de la
enfermedad cardiovascular como la Diabetes
mellitus (DM), la hipertension arterial
(HTA) vy las dislipidemias proaterogénicas
(DLPA).* La DM y la HTA®® explicarian
entre el 50 — 60 % (0 mas) de los pacientes
que se inician en los programas de TSFR, y
serian responsables de cerca de la tercera
parte de los 1.1 millones de millones de
dblares que se destinarian a las terapias
depuradoras.t*®

El envejecimiento demografico se ha
convertido en otro determinante de la ERC.®
De acuerdo con proyecciones recientes, el
nadmero de adultos mayores y ancianos
ascendera a 1,200 millones para el afio 2025
(de un registro histérico de 200 millones en
1950); llegara a ser de casi 2,000 millones en
el 2050.1 El incremento en el tamafio de
este estrato demogréafico sera desigual segun
el area geografica: mientras que en
Latinoamérica se prevé un aumento del 21 %
entre los afios 2025 y 2050, en la Unidn
Europea sera del 33 % en igual periodo.’

No se puede pasar por alto el impacto
del exceso de peso y la obesidad en la
génesis y propagacion de las enfermedades
crénicas no transmisibles (ECNT), y con
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ello, sobre la propia ERC.!® La adiposidad
corporal, y la obesidad abdominal como
forma particularmente grave de este
fendmeno, inducen resistencia a la insulina,
estrés oxidativo e inflamacion: todos
reconocidos como importantes promotores
de la ateroesclerosis y la arterioesclerosis, y
por esta via, del dafio de la vasculatura
renal.®

La ERC se asocia a otras
complicaciones no menos graves, la
disfuncion tiroidea entre ellas.’® La uremia
cronica disrumpe la integridad y la
funcionalidad del eje hipotalamo-hip6fisis-
tiroideo, a la vez que afecta la sintesis, la
secrecion y el metabolismo periférico de las
hormonas tiroideas.’® Asimismo, la ERC
produce cambios tanto estructurales como
funcionales de la glandula tiroidea.?’?! En
correspondencia con ello, se han descrito
niveles séricos bajos de T4 con cuadros de
hipotiroidismo subclinico en los nefropatas
cronicos. 2

El hipotiroidismo se asociaria con un
riesgo incrementado de morbimortalidad en
los nefrépatas que reciben TSFR.Z El
hipotiroidismo actuaria independientemente
como un promotor de la arterioesclerosis y el
dafio vascular renal.?* La disfuncion tiroidea
también afectaria la funcionalidad y el
validismo del paciente, y la respuesta del
mismo a las TSFR, y agravaria la carga de
comorbilidades que le agobian.?>?’

En un trabajo anterior se evalu6 el
status tiroideo de 65 nefrépatas cronicos
(Estadio 1V: Predialisis: 11 pacientes Vs.
Estadio V: Didlisis: 54) atendidos en el
Programa de HD del Servicio de Nefrologia
del Hospital Clinicoquirirgico “Hermanos
Ameijeiras” (La Habana).?® De acuerdo con
la frecuencia de ocurrencia, los estados
alterados de la funcion tiroidea se
distribuyeron como sigue: T3 sérica
disminuida: 44.6 %; Aumento de las
concentraciones séricas de T3 y T4 ante una
TSH sérica preservada: 38.5 %; TSH sérica
aumentada: 21.5 %; y T4 sérica disminuida
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junto con una TSH sérica preservada |
aumentada:™ 10.8 %; respectivamente.28 El
estadio de progresion de la ERC no influyo
en la distribucion de los estados alterados de
la funcion tiroidea.28

La ocasién se ha mostrado propicia
para el examen de los cambios que se
presentan con el tiempo en el status tiroideo
del nefrépata crénico. Por consiguiente, se
ha completado el presente trabajo con el que
se ha examinado el cambio ocurrido en las
determinaciones tiroideas tras 12 meses de
seguimiento del nefrdpata sujeto de TSFR en
el programa hospitalario de HD.

MATERIAL Y METODO

Locacion del estudio: Programa de
HD, Servicio de Nefrologia, Hospital
Clinicoquirargico ‘“Hermanos Ameijeiras”
(La Habana, Cuba).

Disefio  del estudio: Estudio
longitudinal con dos cortes transversales:
Primer corte: Al ingreso del paciente en la
serie de estudio vs. Segundo corte: A la
conclusion de la ventana de observacion del
estudio. La ventana de observacion del
estudio se extendio durante 12 meses.

Serie de estudio: Fueron elegibles para
ser incluidos en la presente serie de estudio
los nefropatas atendidos en el programa
hospitalario de HD entre los afios 2018 —
2020, que no presentaron eventos agudos en
los Gltimos 3 meses previos a la inclusion en
la serie de estudio, y que consintieron en
participar voluntariamente. En consecuencia,
se excluyeron aquellos pacientes que
sufrieron eventos agudos en los 3 meses
previos al inicio del estudio, en los que no se
pudieron completar los procedimientos
contemplados en el disefio experimental de
la investigacion y/o que no consintieron en
participar en el trabajo y/o abandonaron la

 El status hormonal descrito sustentaria un cuadro de
hipotiroidismo subclinico.
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serie de estudio antes del cierre de la ventana
de observacion de la investigacion.

De cada uno de los pacientes se
obtuvieron el sexo (Masculino vs.
Femenino), la edad (como afios de vida), la
condicion causante de la pérdida de la
funcién renal, y el tiempo de permanencia en
el programa HD.

Status  tiroideo: Las hormonas
tiroideas se determinaron en muestras de
sangre retiradas de los pacientes examinados
mediante puncién venosa antecubital en
ayunas. Las determinaciones tiroideas se
hicieron mediante radioinmunoensayo (RIA)
en el Servicio hospitalario de Laboratorio
Clinico de acuerdo con los procedimientos
analiticos  localmente  vigentes.  Los
intervalos  de referencia  de las
determinaciones tiroideas se han definido
localmente de la manera siguiente:?’ T3:
Triyodotironina: 1.5 — 3.4 nmol.L?Y; T4:
Tetrayodotironina: 50.0 — 150.0 nmol.L?; y
TSH: 0.3 — 3.5 UL.mL; respectivamente.

Construccion de los casos de
disfuncion tiroidea: Los valores séricos
determinados de las hormonas tiroideas se
integraron dentro de varios cuadros de
disfuncion tiroidea:?” Cuadro 1: Aumento de
la TSH; Cuadro 2: Disminucién de la TSH
con aumento de la T4 (independientemente
de las concentraciones séricas de T3);
Cuadro 3: Cifras séricas aumentadas de la
T4 y la T3 (sin cambios en la TSH); y
Cuadro 4: Disminucion unica de la T3;
respectivamente.

Procesamiento de datos y analisis
estadistico-matematico de los resultados:
Los datos demograficos, clinicos vy
bioguimicos de los nefropatas examinados
en el presente estudio se asentaron en los
registros  provistos por el  disefio
experimental de la presente investigacion, y
se ingresaron a continuacion en un
contenedor digital construido sobre EXCEL
para OFFICE de WINDOWS (Redmon,
Virginia, Estados Unidos).
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Los datos colectados se redujeron
ulteriormente hasta estadigrafos de locacion
(media), dispersion (desviacion estandar) y
agregacion (porcentajes), segun el tipo de la
variable.

El cambio ocurrido en la hormona
tiroidea correspondiente se estimé de la
diferencia A = Cambio ocurrido = Valor
inicial (lease también basal) — Valor final. El
significado de la diferencia encontrada se
estim6 mediante el test t-Student para
comparaciones  apareadas.”®> En  todo
momento se apeld a un nivel < 5 % para
denotar el cambio como significativo.?®

Consideraciones éticas: La presente
investigacion se condujo con arreglo a los
principios éticos acogidos en la Declaracion
de Helsinki sobre las investigaciones
biomédicas con seres humanos.*® El
protocolo de la presente investigacion fue
presentado ante, y aprobado por, el Comite
de Bioética y el Consejo Cientifico de la
institucion. Los pacientes fueron admitidos
en la serie de estudio después de la firma de
la correspondiente acta de consentimiento
informado. Brevemente, los pacientes fueron
informados de los objetivos, propdsitos y
potenciales beneficios de la presente
investigacion. En todo momento se les
reafirmo el derecho que les asistia en
negarse en participar en el estudio y/o
abandonarlo en cualquier momento en que
asi lo estimaran conveniente sin menoscabo
de la asistencia médica que les corresponde
en su dignidad de seres humanos y como
enfermos en situacion de vulnerabilidad.

Se asegur6 el anonimato, la
confidencialidad y la discrecién en el
tratamiento de los datos obtenidos de los
pacientes participantes en el estudio. En
modo alguno los datos fueron transferidos
(ni seran transferidos) a terceras partes.



52 Rev Cubana Aliment Nutr Vol. 34, No. 1

Viamontes Atencio y cols.

Tabla 1. Caracteristicas demograficas, clinicas y sanitarias de los nefrépatas en didlisis iterada que fueron
examinados en el presente estudio. Se muestran el nimero y [entre corchetes] el porcentaje de pacientes
con valores de la caracteristica incluidos en la categoria correspondiente de distribucion. En instancias
selectas se muestran la media + desviacion estandar de la caracteristica.

Caracteristica Hallazgos

Sexo Hombres: 28 [50.0]
Mujeres: 28 [50.0]

Edad, afos 55.5+15.2

Edades > 60 afios 24 [42.9]

Color de la piel Blanca: 24 [42.9]

No blanca: 32 [57.1]

Causa primaria de pérdida de la funcion renal

HTA: 13 [23.2]

DM: 11 [19.6]

Glomerulopatias: 5[ 8.9]

Nefritis intersticial: 5 [ 8.9]
Enfermedad renal poliquistica: 11 [19.6]
Otras: 11 [19.6]

Tiempo en didlisis, afios

3.2+44

Tiempo en didlisis

< 1afo: 13 [23.2]

1 - 5afios: 34 [60.7]
6 —10afios: 4 [ 7.1]
> 10 afios: 5[ 8.9]

Tamafio de la serie: 56.
Fuente: Registros del estudio.

RESULTADOS

En la serie de estudio se incluyeron
eventualmente 56 nefropatas sujetos de HD
iterada. Las caracteristicas demograficas,
clinicas y sanitarias de los pacientes
incluidos en la serie de estudio han sido
descritas previamente, y se resumen en la
Tabla 1.3 Los hombres y las mujeres se
distribuyeron uniformemente en la serie de
estudio. La edad promedio fue de 55.5 +
15.2 afios. El 42.9 % de los pacientes tenia
edades > 60 afos. La HTA y la DM fueron
las principales causas de pérdida de la
funcion renal primaria. El tiempo promedio
en didlisis fue de 3.2 + 4.4 afios. Casi el 85
% de la serie de estudio acumulaba hasta 5
afios de diélisis iterada.

La Tabla 2 muestra los cambios
ocurridos en los valores basales de las
hormonas tiroideas. Los valores basales de
las hormonas tiroideas se comportaron como
sigue: T3: 1.4 + 1.3 mmol.L?; T4: 127.4 +
56.7 mmol.L?; y TSH: 3.7 + 3.1 Ul.mL™;
respectivamente. Los cambios observados
tras 12 meses de observacion fueron como
sigue: T3: 1.9 + 1.3 mmol.L? (A = -0.5
mmol.L%; p < 0.05); T4: 93.0 + 50.1
mmol.L? (A = +34.4 mmol.L; p < 0.05);
TSH: 6.2 5.6 mmol.L? (A =-2.5 mmol.L*;
p < 0.05); respectivamente.

La Tabla 3 muestra también la
evolucién de los estados alterados de la
funcion tiroidea al cierre de la ventana de
observacion del estudio. Se observo la
reduccion en el namero de los pacientes con
valores séricos disminuidos de T3; junto con
otros que exhibieron cifras sanguineas
aumentadas de T4 y TSH.
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Tabla 2. Cambios ocurridos en los analitos evaluados en los nefropatas estudiados. Se muestran la media +
desviacion estandar del analito en los dos momentos del estudio, y el cambio ocurrido a la conclusién de la
ventana de observacion. Para mas detalles: Consulte el texto del presente ensayo.

Analito Valores basales Valores finales Cambio ocurrido
T3, mmol.L? 14+13 1.9+1.3 05+0.2"7
T4, mmol.L* 127.4 +56.7 93.0£50.1 -34.4+29.317
TSH, Ul.mL™* 3.7+3.1 5.8+3.1 +2.1+12"
"p<0.05.

Tamafio de la serie: 56.
Fuente: Registros del estudio.

Por dltimo, la Tabla 4 muestra la
evolucion de los sindromes tiroideos a la
conclusion de la investigacion. ElI cambio
mas llamativo se observé en los nefropatas
con valores disminuidos de T4
independientemente de los valores séricos
corrientes de TSH, cuyo ndmero se
incrementd en un 23.2 %. Asimismo, el
nimero de pacientes con un sindrome de
TSH aumentada aumenté en un 10.7 %
durante el afio de observacion. Por el
contrario, se observd una reduccion
significativa en el numero de tanto los
pacientes con concentraciones  sericas
aumentadas de T3 acompafiadas (0 no) de
cambios en la T4, como con niveles
sanguineos disminuidos de esta hormona.

DISCUSION

El presente trabajo ha descrito los
cambios que ocurren tras 12 meses de
observacion y seguimiento en el status
tiroideo de los nefropatas sujetos de dialisis
iterada en un programa hospitalario de HD.
En virtud de tal, el trabajo expande y
complementa los resultados expuestos
previamente por otros autores.3 En esta
ocasion se constataron aumentos
significativos en las concentraciones séricas
de T3y TSH, junto con una reduccion de los
valores sanguineos de T4. Los cambios
ocurridos se asociaron con una reduccion en
el ndmero de los pacientes con valores
séricos disminuidos de T3, por un lado, y

cifras sanguineas aumentadas de T4, por el
otro; pero con un nimero mayor de aquellos
con TSH >3.5Ul.mL™,

Las hormonas  tiroideas  son
importantes en la  regulacion  del
metabolismo energético y la utilizacion
periférica de los nutrientes absorbidos.®?
Ante la influencia de la TSH hipofisaria, la
glandula tiroides produce T4 y T3, las que,
una vez liberadas a la circulacion, son
transportadas hacia los Organos-diana
mediante las proteinas secretoras hepaticas
(albimina | prealbumina) y la globulina de
union a la tiroxina.>*3* Una vez que han
llegado a su destino, las hormonas tiroideas
son modificadas por la accion de las
desyodasas para que finalmente ejerzan sus
funciones bioldgicas.®® Se hace notar que
solo la hormona en su estado libre esta
disponible para los érganos.®

Las hormonas tiroideas favorecen la
sintesis de ATP y el consumo celular de
oxigeno, a la vez que aceleran el
metabolismo basal;*”  activan los
mecanismos de transporte
transmembranosos (procesos dependientes
de ATP); favorecen la internalizacion con
diferentes fines de aminoacidos, glucosa y
nucleétidos; favorecen la despolarizacion; y
estimulan la actividad HMG-CoA-reductasa,
y con ello, la sintesis de colesterol, a la vez
que contribuyen a la expresion de los
receptores especificos para las particulas
LDL.*® Asimismo, las hormonas tiroideas
participan en el desarrollo del cerebro del
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feto; regulan la lipogénesis y la lipolisis;
estimulan tanto la osteogénesis como la
osteolisis; ejercen efectos inotrépicos vy
cronotrépicos positivos; regulan el nimero
de receptores B-adrenérgico presentes en el
corazon; y favorecen la accion contractil y la
biosintesis de miosina.
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disminucion de las concentraciones séricas
promedio de la T3. Tomados en su conjunto,
los resultados del estudio apuntan hacia el
incremento en el numero de pacientes con
hipotiroidismo subclinico, la reduccion de
los enfermos con hipertiroxinemia (léase
también hipertiroidismo subclinico), y la

Tabla 3. Cambios ocurridos en los estados alterados de los analitos evaluados en los nefrépatas estudiados.
Se muestran el nimero y [entre corchetes] el porcentaje de pacientes con estados alterados del analito
correspondiente en los dos momentos del estudio, y el cambio ocurrido a la conclusién de la ventana de
observacion. Para mas detalles: Consulte el texto del presente ensayo.

Hormona Valores iniciales Valores finales Cambio ocurrido
T3> 3.4 nmol.L™ 5[ 8.9] 7[12.5] +2 [ 3.6]
T3 < 1.5 nmol.L? 34 [60.7] 30 [53.6] -4[10.0] "
T4 > 150 nmol.L™* 16 [28.6] 5[ 8.9] -11[19.717
T4 <50 nmol.L*? 2[ 3.6] 7[12.5] +5[ 8.9]
TSH > 3.5 Ul.mL* 20 [35.7] 45 [80.3] +25 [44.6] !
TSH <0.3Ul.mL* 1] 1.8] 0[ 0.0] -1[ 1.8]
"p<0.05.

Tamafio de la serie: 56.
Fuente: Registros del estudio.

Transcurridos 12 meses de
observacion y seguimiento, se observaron
aumentos significativos de las
concentraciones séricas de las hormonas
tiroideas  determinadas. El  aumento
observado en las concentraciones séricas de
las hormonas tiroideas se trasladdo a una
mayor proporcion de enfermos con TSH >
3.5 Ul.mL?, junto con la reducciéon del
nimero de aquellos con T3 < 1.3 nmol.L?y
T4 < 50 nmolL? Sin embargo, los
hallazgos mas significativos del presente
estudio fue el aumento de tanto el nimero de
nefropatas con T4 sérica disminuida
(independientemente de los valores séricos
corrientes de TSH), como de aquellos con un
sindrome de TSH elevada; mientras que, por
el contrario, se observd una reduccion
significativa en el nimero de los pacientes
con T3 sérica aumentada (acompafiadas 0 no
de cambios en la T4), a la vez que la

disminucién de aquellos que mostraban un
sindrome de T3 baja.

Los estados alterados del status
tiroideo son frecuentes entre los nefrépatas
sujetos de dialisis. Muchos de los nefropatas
desarrollan el sindrome de la T3 baja
(también reconocido como el sindrome del
enfermo eutiroideo).**#*? De las hormonas
tiroideas, la T3 actua como el factor de
transcripcion nuclear de numerosas proteinas
estructurales, transportadoras, hormonas, y
enzimas.*® Song et al. (2009)* encontraron
que mas del 75 % de los pacientes con un
FG < 15 mL.minuto.1.73 m? mostraba
valores séricos disminuidos de la hormona
T3 a pesar de las cifras sanguineas
preservadas de T4. Chavez et al. (2018)*
reportaron que la octava parte de los
pacientes estudiados mostraron un sindrome
de T3 libre disminuida, y que las cifras
séricas disminuidas de T3 libre se asociaron
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con estados inflamatorios. Por su parte,
Prado-Uribe et al. (2017)* declararon la
prevalencia del 45 % de casos con T3T
disminuida. La T3T se correlaciond
directamente con la albimina sérica, y fue
un factor de riesgo de mortalidad tanto por-
todas-las-causas como por complicaciones
cardiovasculares.*® Fue entonces llamativo
en el presente estudio la reduccién ocurrida
tras 12 meses de seguimiento en el numero
de nefrépatas con sindrome de T3 baja.
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acidosis, inflamacion, resistencia a la
insulina, y estrés oxidativo.**® Luego, las
mejorias en la terapia dialitica hechas en el
programa hospitalario de HD pueden
haberse trasladado también a una mayor
actividad de las desyodasas periféricas, y
con ello, una mayor disponibilidad de T3
para celulas, tejidos y odrganos de la
economia.*®

Tabla 4. Cambios ocurridos en los sindromes tiroideos diagnosticados en los nefropatas estudiados. Se
muestran el nimero y [entre corchetes] el porcentaje de pacientes con el sindrome tiroideo
correspondiente en los dos momentos del estudio, y el cambio ocurrido a la conclusién de la ventana de
observacion. Para mas detalles: Consulte el texto del presente ensayo.

Sindrome tiroideo Valores iniciales Valores finales Cambio ocurrido

eTSHT 12 [21.4] 18 [32.1] +6 [10.7]
eT4l+TSHo T 7 [12.5] 20 [35.7] +13 [23.2]
eT3T+T4T+TSH o 21 [37.5] 3[ 5.3] -18 [32.2]
T3 23 [41.1] 3[ 5.3] -20 [35.8]

Tamafio de la serie: 56.
Fuente: Registros del estudio.

No fue un objetivo del presente estudio
explicar las causas del cambio ocurrido en
este sindrome tiroideo. No obstante, se
pudiera especular que la reduccion en la
frecuencia de ocurrencia del sindrome de T3
baja pudiera deberse a ajustes hechos en los
dominios farmacéutico, dietético-alimentario
y dialitico del estado clinico del enfermo, a
fin de compensar los defectos detectados
durante el seguimiento periddico del mismo.
En tal sentido, se sefiala un estudio
precedente  que  demostr6  cambios
longitudinales positivos en los ingresos
dietéticos, la sensibilidad periférica a la
insulina, y el proteinograma tras la
introduccion de mejorias en la terapia
dialitica.*® Se hace notar que la mayoria de
la T3 se origina de la desyodacion periférica
de la T4, y que esta desyodacién se reduce
notablemente en situaciones de azotemia,

Sin embargo, la reduccion en el
namero de pacientes con un sindrome de T3
baja concurrié con el aumento de aquellos
con hipotiroidismo subclinico. El
hipotiroidismo es prevalente en los
nefropatas cronicos como consecuencia de
los trastornos que la uremia cronica
introduce en la actividad y regulacion del eje
hipotalamo-hipofisis-tiroides, y en el
metabolismo, excrecidn y degradacion de las
hormonas tiroideas.®® La frecuencia de
ocurrencia del hipotiroidismo emula y sigue
la caida en la tasa de filtracién glomerular,
con lo que, a mayor deterioro de la funcion
glomerular, mayor el nimero de nefrépatas
con hipotiroidismo.”® Las TSFR, y las
complicaciones derivadas de las mismas,
también podrian agravar los trastornos de la
funcionalidad tiroidea en el nefrépata,*?°%°3



56 Rev Cubana Aliment Nutr Vol. 34, No. 1

cerrando asi un circulo vicioso que se haria
dificil de quebrar.

Las  consideraciones  sobre el
hipotiroidismo asociado | secundario a la
ERC no serian gratuitas. Los niveles séricos
aumentados de TSH pudieran
correlacionarse con una mayor incidencia de
enfermedades cardiovasculares, que se han
convertido en la primera causa de muerte
entre los nefropatas sujetos de TSFR.>* El
hipotiroidismo podria convertirse en un
importante factor proaterogénico, y los bajos
niveles séricos de TSH se asociarian con
ateroesclerosis  acelerada, calcificacion
arterial y estrechamiento de la luz arterial
que culminaria en situaciones de isquemia
cronica.> El hipotirodismo también podria
ser la causa de la fibrosis miocardica y la
disfuncion diastolica observada
tempranamente en la ERC.%® Todas estas
circunstancias desembocarian eventualmente
en la cardiopatia isquémica, el infarto
coronario, la insuficiencia cardiaca y la
muerte.>’

Lo contrario podria entonces ser cierto.
La suplementacion con hormonas tiroideas
podria resultar en una reduccion de la
incidencia de complicaciones de la Gran
Crisis  Ateroesclerotica (GCA) en el
nefropata sujeto de TSFR, junto con una
prolongacion de la supervivencia en los
programas de HD.%®°° En este sentido, se
obtendran respuestas mas elaboradas tras la
conduccion de ensayos clinicos debidamente
disefiados y gestionados, y la realizacion de
estudios longitudinales.®°

CONCLUSIONES

Tras 12 meses de evaluacién y seguimiento,
se observo la reduccion en el nimero de
nefropatas con sindrome de T3 baja, junto
con el aumento de aquellos en situacion de
hipotirodismo [independientemente de los
niveles séricos de T4]. Los cambios en el
status tiroideo ocurrieron dentro de un
contexto clinico distinguido por los ajustes
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hechos en los dominios farmacéutico,
dietético-alimentario y dialitico del estado de
salud del enfermo, a fin de compensar los
defectos detectados durante el seguimiento
periédico del mismo.

Futuras extensiones

El presente estudio es el primero de su
tipo (hasta donde alcanza la memoria de la
RCAN) que explora el status tiroideo de los
nefrépatas crénicos atendidos en un
programa hospitalario de HD. Futuras
extensiones examinarian la influencia del
status tiroideo corriente sobre la evolucion
clinica del nefropata, la ocurrencia de
complicaciones, y la respuesta a la HD.
Igualmente, en futuras extensiones se
explorarian las asociaciones entre las
hormonas tiroideas y las proteinas
plasmaéticas.

Los estados alterados del status
tiroideo podrian trazarse hasta los cambios
en el proteinograma del paciente. EI 99 % de
las hormonas tiroideas circulan en sangre
unidas a proteinas, de las que se liberan
facilmente para la internalizacion.®®3* La T4
se une en un 75 % a la globulina de union a
la tirotropina (TBG), 12 % a la albimina
sérica, 10 % a la prealbdmina (transtiretina),
y 3 % a las lipoproteinas. Solo el 0.02 % de
la T4 circula en forma libre. Luego, se
anticiparia que los niveles  séricos
disminuidos de las proteinas séricas se
asociarian  con alteraciones de las
concentraciones plasmaticas de las hormonas
tiroideas.
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SUMMARY

Rationale: End-Stage Kidney Disease (ESKD) is
a global public health problem given its
increasing incidence and prevalence in all the
populations. ESKD presupposes a significant
burden of comorbidities, a chronic and
progressive behavior, a potentially lethal
outcome, and increased expenses for the local
health systems due to the high technological
complexity of the substitutive therapies.
Hypothyroidism could be one of the ESKD
comorbidities implying an increased risk of
morbimortality. Objective: To assess
longitudinal changes in the thyroid status of
ESRD patients subjected to hemodialysis (HD).
Study location: Service of Nephrology,
“Hermanos  Ameijeiras” Clinical surgical
Hospital (Havana city, Cuba). Study design:
Longitudinal study with two cross-sectional
examinations:  First  examination:  Upon
admission of the patient in the study serie vs.
Second examination: Upon conclusion of the
study’s window of observation. The window of
observation of the present study was extended
during 12 months. Study serie: Fifty-six ESKD-
patients (Males: 50.0 %; Average age: 55.5 *
15.2 years) subjected to iterative dialysis
(Average vintage time: 3.2 £ 4.4 years) between
the 2015 — 2019 vyears. Methods: Plasma
concentrations of thyroid hormones on both
moments of the study’s window of observation
were determined. Results: Basal values of the
thyroid hormones behaved as follows: T3: 1.4 +
1.3 mmol.L%; T4: 127.4 + 56.7 mmol.L?; TSH:
3.7 £ 3.1 mmol.L. Changes in thyroid hormones
occurring after 12 months of observation were
as follows: T3: 4 =-0.5 mmol.L* (p < 0.05); T4:
A=+344 mmol.L? (p <0.05); y TSH: A=-25
mmol.L? (p < 0.05); respectively. The number of
ESKD patients with diminished serum T4
(regardless the current TSH values de TSH)
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increased 23.2 % during the year of observation,
whereas that of those with an TSH increased
syndrome augmented 10.7 %. On the contrary, a
significant reduction was observed in the
number of both patients with augmented serum
T3 (accompanied or not with changes in T4),
and those with diminished serum concentrations
of this hormone. Conclusions: On closing the
period of observation of the study, an increase in
subclinical hypothyroidism occurs along with the
reduction of the diminished T3 syndrome.
Viamontes Atencio ML, Alonso Rodriguez C,
Dalas Guibert M. On the longitudinal changes
in the thyroid status of ESKD patients subjected
to iterative dialysis. RCAN Rev Cubana Aliment
Nutr 2024;34(1):38-61. RNPS: 2221. ISSN:
1561-2929.

Subject headings: Thyroid hormones / Chronic
kidney disease / Hemodialysis.
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