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RESUMEN 
 

Introducción: La Enfermedad Renal Crónica (ERC) es un problema global de salud pública 

debido a la creciente incidencia y prevalencia en las poblaciones. La ERC supone una carga 

significativa de comorbilidades, un comportamiento crónico y progresivo, un desenlace 

potencialmente letal, y gastos incrementados para los sistemas locales de salud en virtud de 

la alta complejidad tecnológica de los tratamientos sustitutivos. El hipotiroidismo sería una 

de las comorbilidades de la ERC que comportaría un riesgo aumentado de 

morbimortalidad. Objetivo: Evaluar los cambios longitudinales en el status tiroideo de los 

pacientes con ERC en hemodiálisis (HD). Locación del estudio: Servicio de Nefrología, 

Hospital Clínicoquirúrgico “Hermanos Ameijeiras” (La Habana, Cuba). Diseño del 

estudio: Estudio longitudinal con dos cortes transversales: Primer corte: Al ingreso del 

paciente en la serie de estudio vs. Segundo corte: A la conclusión de la ventana de 

observación del estudio. La ventana de observación del estudio se extendió durante 12 

meses. Serie de estudio: Cincuenta y seis nefrópatas (Hombres: 50.0 %; Edad promedio: 

55.5 ± 15.2 años) sujetos a diálisis iterada (Tiempo promedio de permanencia en el 

programa HD: 3.2 ± 4.4 años) entre los años 2015 – 2019. Métodos: Se determinaron las 

concentraciones plasmáticas de las hormonas tiroideas en los dos momentos de la ventana 

de observación del estudio. Resultados: Los valores basales de las hormonas tiroideas se 

comportaron como sigue: T3: 1.4 ± 1.3 mmol.L-1; T4: 127.4 ± 56.7 mmol.L-1; TSH: 3.7 ± 

3.1 mmol.L-1. Los cambios ocurridos en las hormonas tiroideas tras 12 meses de 

observación fueron como sigue: T3:  = -0.5 mmol.L-1 (p < 0.05); T4:  = +34.4 mmol.L-1 

(p < 0.05); y TSH:  = -2.5 mmol.L-1 (p < 0.05); respectivamente. El número de nefrópatas 

con T4 sérica disminuida (independientemente de los valores séricos corrientes de TSH) se 

incrementó en un 23.2 % durante el año de observación, mientras que el de aquellos con un 

síndrome de TSH elevada aumentó en un 10.7 %. Por el contrario, se observó una 

reducción significativa en el número de tanto los pacientes con T3 sérica aumentada 

(acompañadas o no de cambios en la T4), como con concentraciones séricas disminuidas de 

esta hormona. Conclusiones: Concluido el período de observación del estudio, ocurre un 
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incremento del hipotiroidismo subclínico junto con la reducción del síndrome de T3 

disminuida. Viamontes Atencio ML, Alonso Rodríguez C, Dalas Guibert M. Sobre los 

cambios longitudinales en el status tiroideo de los nefrópatas sujetos de diálisis iterada. 

RCAN Rev Cubana Aliment Nutr 2024;34(1):38-61. RNPS: 2221. ISSN: 1561-2929. 
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INTRODUCCIÓN 

 

La Enfermedad Renal Crónica (ERC) 

se ha convertido en un problema global de 

salud pública dada la crecientemente 

progresiva incidencia de la misma en todas 

las latitudes geográficas, la carga aumentada 

de comorbilidades, el curso crónico, el 

pronóstico ominoso, y los costos 

desproporcionados para los sistemas locales 

de salud de las terapias de sustitución de la 

función renal (TSFR).1 De acuerdo con la 

Organización Mundial de la Salud (OMS) y 

Organización Panamericana de la Salud 

(OPS), una de cada diez personas en el 

mundo sufre de ERC en grado variable.2 De 

ser así, la ERC afectaría a más de 50 

millones de habitantes.1-2 De ellos, más de 

dos millones se encuentran sujetos a TSFR.3 

Aun así, la ERC es tenida como una 

epidemia silenciosa que causa un enorme 

impacto en la salud pública pero que, 

paradójicamente, sigue siendo desconocida 

en sus implicaciones y repercusiones para 

gran parte de la población.4  

En Cuba se estima que cerca de 2 

millones de personas se encuentran en algún 

estadio (de los 5 posibles) de la ERC.5-6 De 

ellos, 210,360 ya han arribado a la etapa 

final de la ERC, y se encuentran en 

insuficiencia orgánica; mientras que 3,360 

necesitarán alguna TSFR en el corto plazo.6-7 

En el año 2017 el número de pacientes en 

hemodiálisis (HD) en Cuba alcanzó su cota 

más alta con 295 PMP*: cifra que supera en 

más del doble la registrada en el 2002 (que 

fue de 120 PMP).8 Al cierre del 2017, la 

                                                             
* PMP: Pacientes por millón de personas. 

ERC fue la causa de 954 muertes a escala 

nacional, para una tasa de 8.5 por cada 100 

mil habitantes.9 Al cierre del año 2024, la 

ERC ocasionó 1,203 muertes, lo que se 

trasladó a una tasa de 11.7 por cada 100 mil 

habitantes.10 

La ERC se considera el destino final 

común de una constelación de enfermedades 

que afectan al riñón de forma crónica e 

irreversible. La prevalencia de la ERC se ve 

aumentada hoy en día a causa de la 

extensión de los factores de riesgo de la 

enfermedad cardiovascular como la Diabetes 

mellitus (DM), la hipertensión arterial 

(HTA) y las dislipidemias proaterogénicas 

(DLPA).11 La DM12 y la HTA13 explicarían 

entre el 50 – 60 % (o más) de los pacientes 

que se inician en los programas de TSFR, y 

serían responsables de cerca de la tercera 

parte de los 1.1 millones de millones de 

dólares que se destinarían a las terapias 

depuradoras.14-15  

El envejecimiento demográfico se ha 

convertido en otro determinante de la ERC.16 

De acuerdo con proyecciones recientes, el 

número de adultos mayores y ancianos 

ascenderá a 1,200 millones para el año 2025 

(de un registro histórico de 200 millones en 

1950); llegará a ser de casi 2,000 millones en 

el 2050.16 El incremento en el tamaño de 

este estrato demográfico será desigual según 

el área geográfica: mientras que en 

Latinoamérica se prevé un aumento del 21 % 

entre los años 2025 y 2050, en la Unión 

Europea será del 33 % en igual periodo.17  

No se puede pasar por alto el impacto 

del exceso de peso y la obesidad en la 

génesis y propagación de las enfermedades 

crónicas no transmisibles (ECNT), y con 
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ello, sobre la propia ERC.18 La adiposidad 

corporal, y la obesidad abdominal como 

forma particularmente grave de este 

fenómeno, inducen resistencia a la insulina, 

estrés oxidativo e inflamación: todos 

reconocidos como importantes promotores 

de la ateroesclerosis y la arterioesclerosis, y 

por esta vía, del daño de la vasculatura 

renal.18 

La ERC se asocia a otras 

complicaciones no menos graves, la 

disfunción tiroidea entre ellas.19 La uremia 

crónica disrumpe la integridad y la 

funcionalidad del eje hipotálamo-hipófisis-

tiroideo, a la vez que afecta la síntesis, la 

secreción y el metabolismo periférico de las 

hormonas tiroideas.20 Asimismo, la ERC 

produce cambios tanto estructurales como 

funcionales de la glándula tiroidea.20-21 En 

correspondencia con ello, se han descrito 

niveles séricos bajos de T4 con cuadros de 

hipotiroidismo subclínico en los nefrópatas 

crónicos.22 

El hipotiroidismo se asociaría con un 

riesgo incrementado de morbimortalidad en 

los nefrópatas que reciben TSFR.23 El 

hipotiroidismo actuaría independientemente 

como un promotor de la arterioesclerosis y el 

daño vascular renal.24 La disfunción tiroidea 

también afectaría la funcionalidad y el 

validismo del paciente, y la respuesta del 

mismo a las TSFR, y agravaría la carga de 

comorbilidades que le agobian.25-27 

En un trabajo anterior se evaluó el 

status tiroideo de 65 nefrópatas crónicos 

(Estadio IV: Prediálisis: 11 pacientes vs. 

Estadio V: Diálisis: 54) atendidos en el 

Programa de HD del Servicio de Nefrología 

del Hospital Clínicoquirúrgico “Hermanos 

Ameijeiras” (La Habana).28 De acuerdo con 

la frecuencia de ocurrencia, los estados 

alterados de la función 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 

junto con una TSH sérica preservada | 

aumentada:† 10.8 %; respectivamente.28 El 

estadio de progresión de la ERC no influyó 

en la distribución de los estados alterados de 

la función tiroidea.28 

La ocasión se ha mostrado propicia 

para el examen de los cambios que se 

presentan con el tiempo en el status tiroideo 

del nefrópata crónico. 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 nefrópata sujeto de TSFR en 

el programa hospitalario de HD.  

 

MATERIAL Y MÉTODO 
  

Locación del estudio: Programa de 

HD, Servicio de Nefrología, Hospital 

Clínicoquirúrgico “Hermanos Ameijeiras” 

(La Habana, Cuba). 

Diseño del estudio: Estudio 

longitudinal con dos cortes transversales: 

Primer corte: Al ingreso del paciente en la 

serie de estudio vs. Segundo corte: A la 

conclusión de la ventana de observación del 

estudio. La ventana de observación del 

estudio se extendió durante 12 meses. 

Serie de estudio: Fueron elegibles para 

ser incluidos en la presente serie de estudio 

los nefrópatas atendidos en el programa 

hospitalario de HD entre los años 2018 – 

2020, que no presentaron eventos agudos en 

los últimos 3 meses previos a la inclusión 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 diseño experimental de 

la investigación y/o que no consintieron en 

participar en el trabajo y/o abandonaron la 

                                                             
† El status hormonal descrito sustentaría un cuadro de 

hipotiroidismo subclínico. 



Cambios longitudinales en el status tiroideo del nefrópata Rev Cubana Aliment Nutr Vol. 34, No. 1 51 

 

serie de estudio antes del cierre de la ventana 

de observación de la investigación. 

De cada uno de los pacientes se 

obtuvieron el sexo (Masculino vs. 

Femenino), la edad (como años de vida), la 

condición causante de la pérdida de la 

función 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 punción venosa antecubital en 

ayunas. Las determinaciones tiroideas se 

hicieron mediante radioinmunoensayo (RIA) 

en el Servicio hospitalario de Laboratorio 

Clínico de acuerdo con los procedimientos 

analíticos localmente vigentes. Los 

intervalos de referencia de las 

determinaciones tiroideas se han definido 

localmente de la manera siguiente:27 T3: 

Triyodotironina: 1.5 – 3.4 nmol.L-1; T4: 

Tetrayodotironina: 50.0 – 150.0 nmol.L-1; y 

TSH: 0.3 – 3.5 UI.mL-1; respectivamente. 

Construcción de los casos de 

disfunción tiroidea: Los valores séricos 

determinados de las hormonas tiroideas se 

integraron dentro de varios cuadros de 

disfunción tiroidea:27 Cuadro 1: Aumento de 

la TSH; Cuadro 2: Disminución 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: Disminución única de la T3; 

respectivamente. 

Procesamiento de datos y análisis 

estadístico-matemático de los resultados: 

Los datos demográficos, clínicos y 

bioquímicos de los nefrópatas examinados 

en el presente estudio se asentaron en los 

registros provistos por el diseño 

experimental de la presente investigación, y 

se ingresaron a continuación en un 

contenedor digital construido sobre EXCEL 

para OFFICE de WINDOWS (Redmon, 

Virginia, Estados Unidos).  

 

Los datos colectados se redujeron 

ulteriormente hasta estadígrafos de locación 

(media), dispersión (desviación estándar) y 

agregación (porcentajes), según el tipo de la 

variable.  

El cambio ocurrido en la hormona 

tiroidea correspondiente se estimó de la 

diferencia  = Cambio ocurrido = Valor 

inicial (léase también basal) – Valor final. El 

significado de la diferencia encontrada se 

estimó mediante el test t-Student para 

comparaciones apareadas.29 En todo 

momento se apeló a un nivel < 5 % para 

denotar el cambio como significativo.29 

Consideraciones éticas: La presente 

investigación se condujo con arreglo a los 

principios éticos acogidos en la Declaración 

de Helsinki sobre las investigaciones 

biomédicas con seres humanos.30 El 

protocolo de la presente investigación fue 

presentado ante, y aprobado por, el Comité 

de Bioética y el Consejo Científico de la 

institución. 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, propósitos y 

potenciales beneficios de la presente 

investigación. En todo momento se les 

reafirmó el derecho que les asistía en 

negarse en participar en el estudio y/o 

abandonarlo en cualquier momento en que 

así lo estimaran conveniente sin menoscabo 

de la asistencia médica que les corresponde 

en su dignidad de seres humanos y como 

enfermos en situación de vulnerabilidad.  

Se aseguró el anonimato, la 

confidencialidad y la discreción en el 

tratamiento de los datos obtenidos de los 

pacientes participantes en el estudio. En 

modo alguno los datos fueron transferidos 

(ni serán transferidos) a terceras partes.  
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RESULTADOS  
 

En la serie de estudio se incluyeron 

eventualmente 56 nefrópatas sujetos de HD 

iterada. Las características demográficas, 

clínicas y sanitarias de los pacientes 

incluidos en la serie de estudio han sido 

descritas previamente, y se resumen en la 

Tabla 1.31 Los hombres y las mujeres se 

distribuyeron uniformemente en la serie de 

estudio. La edad promedio fue de 55.5 ± 

15.2 años. El 42.9 % de los pacientes tenía 

edades ≥ 60 años. La HTA y la DM fueron 

las principales causas de pérdida de la 

función renal primaria. El tiempo promedio 

en diálisis fue de 3.2 ± 4.4 años. Casi el 85 

% de la serie de estudio acumulaba hasta 5 

años de diálisis 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-1; T4: 127.4 ± 

56.7 mmol.L-1; y TSH: 3.7 ± 3.1 UI.mL-1; 

respectivamente. Los cambios observados 

tras 12 meses de observación fueron como 

sigue: T3: 1.9 ± 1.3 mmol.L-1 ( = -0.5 

mmol.L-1; p < 0.05); T4: 93.0 ± 50.1 

mmol.L-1 ( = +34.4 mmol.L-1; p < 0.05); 

TSH: 6.2 ± 5.6 mmol.L-1 ( = -2.5 mmol.L-1; 

p < 0.05); respectivamente. 

La Tabla 3 muestra también la 

evolución de los estados alterados de la 

función tiroidea al cierre de la ventana de 

observación del estudio. Se observó la 

reducción en el número de los pacientes con 

valores séricos disminuidos de T3; junto con 

otros que exhibieron cifras sanguíneas 

aumentadas de T4 y TSH.  

Tabla 1. Características demográficas, clínicas y sanitarias de los nefrópatas en diálisis iterada que fueron 
examinados en el presente estudio. Se muestran el número y [entre corchetes] el porcentaje de pacientes 

con valores de la característica incluidos en la categoría correspondiente de distribución. En instancias 

selectas se muestran la media ± desviación estándar de la característica. 
 

Característica Hallazgos 

Sexo Hombres: 28 [50.0] 

 Mujeres: 28 [50.0] 

Edad, años 55.5 ± 15.2 

Edades  60 años 24 [42.9] 

Color de la piel Blanca: 24 [42.9] 
 No blanca: 32 [57.1] 

Causa primaria de pérdida de la función renal HTA: 13 [23.2] 

 DM: 11 [19.6] 
 Glomerulopatías: 5 [  8.9] 

 Nefritis intersticial: 5 [  8.9] 

 Enfermedad renal poliquística: 11 [19.6] 

 Otras: 11 [19.6] 

Tiempo en diálisis, años 3.2 ± 4.4 

Tiempo en diálisis < 1 año: 13 [23.2] 

 1 – 5 años: 34 [60.7] 

 6 – 10 años: 4 [  7.1] 
 > 10 años: 5 [  8.9] 

 

Tamaño de la serie: 56. 
Fuente: Registros del estudio. 
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Por último, la Tabla 4 muestra la 

evolución de los síndromes tiroideos a la 

conclusión de la investigación. El cambio 

más llamativo se observó en los nefrópatas 

con valores disminuidos de T4 

independientemente de los valores séricos 

corrientes de TSH, cuyo número se 

incrementó en un 23.2 %. Asimismo, el 

número de pacientes con un síndrome de 

TSH aumentada aumentó en un 10.7 % 

durante el año de observación. Por el 

contrario, se observó una reducción 

significativa en el número de tanto los 

pacientes con concentraciones séricas 

aumentadas de T3 acompañadas (o no) de 

cambios en la T4, como con niveles 

sanguíneos disminuidos de esta hormona.    

 

DISCUSIÓN 
 

El presente trabajo ha descrito los 

cambios que ocurren tras 12 meses de 

observación y seguimiento en el status 

tiroideo de los nefrópatas sujetos de diálisis 

iterada en un programa hospitalario de HD. 

En virtud de tal, el trabajo expande y 

complementa los resultados expuestos 

previamente por otros autores.31 En esta 

ocasión se constataron aumentos 

significativos en las concentraciones séricas 

de T3 y TSH, junto con una reducción de los 

valores sanguíneos de T4. Los cambios 

ocurridos se asociaron con una reducción en 

el número de los pacientes con valores 

séricos disminuidos de T3, por un lado, y 

cifras sanguíneas aumentadas de T4, por el 

otro; pero con un número mayor de aquellos 

con TSH > 3.5 UI.mL-1.  

Las hormonas tiroideas son 

importantes en la regulación del 

metabolismo energético y la utilización 

periférica de los nutrientes absorbidos.32 

Ante la influencia de la TSH hipofisaria, la 

glándula tiroides produce T4 y T3, las que, 

una vez liberadas a la circulación, son 

transportadas hacia los órganos-diana 

mediante las proteínas secretoras hepáticas 

(albúmina | prealbúmina) y la globulina de 

unión a la tiroxina.33-34 Una vez que han 

llegado a su destino, las hormonas tiroideas 

son modificadas por la acción de las 

desyodasas para que finalmente ejerzan sus 

funciones biológicas.35 Se hace notar que 

solo la hormona en su estado libre está 

disponible para los órganos.36 

Las hormonas tiroideas favorecen la 

síntesis de ATP y el consumo celular de 

oxígeno, a la vez que aceleran el 

metabolismo basal;37 activan los 

mecanismos de transporte 

transmembranosos (procesos dependientes 

de ATP); favorecen la internalización con 

diferentes fines de aminoácidos, glucosa y 

nucleótidos; favorecen la despolarización; y 

estimulan la actividad HMG-CoA-reductasa, 

y con ello, la síntesis de colesterol, a la vez 

que contribuyen a la expresión de los 

receptores específicos para las partículas 

LDL.38 Asimismo, las hormonas tiroideas 

participan en el desarrollo del cerebro del 

Tabla 2. Cambios ocurridos en los analitos evaluados en los nefrópatas estudiados. Se muestran la media ± 
desviación estándar del analito en los dos momentos del estudio, y el cambio ocurrido a la conclusión de la 

ventana de observación. Para más detalles: Consulte el texto del presente ensayo. 

 

Analito Valores basales Valores finales Cambio ocurrido 

T3, mmol.L-1  1.4 ± 1.3 1.9 ± 1.3 -0.5 ± 0.2 ¶  

T4, mmol.L-1 127.4 ± 56.7 93.0 ± 50.1  -34.4 ± 29.3 ¶ 

TSH, UI.mL-1 3.7 ± 3.1 5.8 ± 3.1  +2.1 ± 1.2 ¶ 

 
¶ p < 0.05. 

Tamaño de la serie: 56. 

Fuente: Registros del estudio. 
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feto; regulan la lipogénesis y la lipólisis; 

estimulan tanto la osteogénesis como la 

osteólisis; ejercen efectos inotrópicos y 

cronotrópicos positivos; regulan el número 

de receptores -adrenérgico presentes en el 

corazón; y favorecen la acción contráctil y la 

biosíntesis de miosina.39 

Transcurridos 12 meses de 

observación 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 trasladó a una 

mayor proporción de enfermos con TSH > 

3.5 UI.mL-1, junto con la reducción del 

número de aquellos con T3 < 1.3 nmol.L-1 y 

T4 < 50 nmol.L-1. Sin embargo, los 

hallazgos más significativos del presente 

estudio fue el aumento de tanto el número de 

nefrópatas con T4 sérica disminuida 

(independientemente de los valores séricos 

corrientes de TSH), como de aquellos con un 

síndrome de TSH elevada; mientras que, por 

el contrario, se observó una reducción 

significativa en el número de los pacientes 

con T3 sérica aumentada (acompañadas o no 

de cambios en la T4), a la vez que la 

disminución de las concentraciones séricas 

promedio de la T3. Tomados en su conjunto, 

los resultados del estudio apuntan hacia el 

incremento en el número de pacientes con 

hipotiroidismo subclínico, la reducción de 

los enfermos con hipertiroxinemia (léase 

también hipertiroidismo subclínico), y la 

disminución de aquellos que mostraban un 

síndrome de T3 baja. 

Los estados alterados del status 

tiroideo son frecuentes entre los nefrópatas 

sujetos de diálisis. Muchos de los nefrópatas 

desarrollan el síndrome de la T3 baja 

(también reconocido como el síndrome del 

enfermo eutiroideo).40-42 De las hormonas 

tiroideas, la T3 actúa como el factor de 

transcripción nuclear de numerosas proteínas 

estructurales, transportadoras, hormonas, y 

enzimas.43 Song et al. (2009)44 encontraron 

que más del 75 % de los pacientes con un 

FG < 15 mL.minuto-1.1.73 m-2 mostraba 

valores séricos disminuidos de la hormona 

T3 a pesar de las cifras sanguíneas 

preservadas de T4. Chávez et al. (2018)45 

reportaron que la octava parte de los 

pacientes estudiados mostraron un síndrome 

de T3 libre disminuida, y que las cifras 

séricas disminuidas de T3 libre se asociaron 

 

 
Tabla 3. Cambios ocurridos en los estados alterados de los analitos evaluados en los nefrópatas estudiados. 

Se muestran el número 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 conclusión de la ventana de 
observación. Para más detalles: Consulte el texto del presente ensayo. 

 

Hormona Valores iniciales Valores finales Cambio ocurrido 

T3 > 3.4 nmol.L-1 5 [  8.9] 7 [12.5] +2 [  3.6] 
T3 < 1.5 nmol.L-1 34 [60.7] 30 [53.6] -4 [10.0] ¶ 

T4 > 150 nmol.L-1   16 [28.6] 5 [  8.9] -11 [19.7] ¶ 

T4 < 50 nmol.L-1 2 [  3.6] 7 [12.5] +5 [  8.9] 

TSH > 3.5 UI.mL-1 20 [35.7] 45 [80.3]  +25 [44.6] ¶ 
TSH < 0.3 UI.mL-1 1 [  1.8] 0 [  0.0] -1 [  1.8] 

 
¶ p < 0.05. 

Tamaño de la serie: 56. 
Fuente: Registros del estudio. 
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con estados inflamatorios. Por su parte, 

Prado-Uribe et al. (2017)46 declararon la 

prevalencia del 45 % de casos con T3T 

disminuida. La T3T se correlacionó 

directamente con la albúmina sérica, y fue 

un factor de riesgo de mortalidad tanto por-

todas-las-causas como por complicaciones 

cardiovasculares.46 Fue entonces llamativo 

en el presente estudio la reducción ocurrida 

tras 12 meses de seguimiento en el número 

de nefrópatas con síndrome de T3 baja. 

No fue un objetivo del presente estudio 

explicar las causas del cambio ocurrido en 

este síndrome tiroideo. No obstante, se 

pudiera especular que la reducción en la 

frecuencia de ocurrencia del síndrome de T3 

baja pudiera deberse a ajustes hechos en los 

dominios farmacéutico, dietético-alimentario 

y dialítico del estado clínico del enfermo, a 

fin de compensar los defectos detectados 

durante el seguimiento periódico del mismo. 

En tal sentido, se señala un estudio 

precedente que demostró cambios 

longitudinales positivos en los ingresos 

dietéticos, la sensibilidad periférica a la 

insulina, y el proteinograma tras la 

introducción de mejorías en la terapia 

dialítica.30 Se hace notar que la mayoría de 

la T3 se origina de la desyodación periférica 

de la T4, y que esta desyodación se reduce 

notablemente en situaciones de azotemia, 

acidosis, inflamación, resistencia a la 

insulina, y estrés oxidativo.47-48 Luego, las 

mejorías en la terapia dialítica 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 células, tejidos y órganos de la 

economía.49  

 

 

Sin embargo, la reducción en el 

número de pacientes con un síndrome de T3 

baja concurrió con el aumento de aquellos 

con hipotiroidismo subclínico. El 

hipotiroidismo es prevalente en los 

nefrópatas crónicos como consecuencia de 

los trastornos que la uremia crónica 

introduce en la actividad y regulación del eje 

hipotálamo-hipófisis-tiroides, y en el 

metabolismo, excreción y degradación de las 

hormonas tiroideas.50 La frecuencia de 

ocurrencia del hipotiroidismo emula y sigue 

la caída en la tasa de filtración glomerular, 

con lo que, a mayor deterioro de la función 

glomerular, mayor el número de nefrópatas 

con hipotiroidismo.51 Las TSFR, y las 

complicaciones derivadas de las mismas, 

también podrían agravar los trastornos de la 

funcionalidad tiroidea en el nefrópata,42,52-53 

 

 

Tabla 4. Cambios ocurridos en los síndromes tiroideos diagnosticados en los nefrópatas estudiados. Se 
muestran el número y [entre corchetes] el porcentaje de pacientes con el síndrome tiroideo 

correspondiente en los dos momentos del estudio, y el cambio ocurrido a la conclusión de la ventana de 

observación. Para más detalles: Consulte el texto del presente ensayo. 

    

Síndrome tiroideo Valores iniciales Valores finales Cambio ocurrido 

 TSH  12 [21.4]  18 [32.1]  +6 [10.7] 

 T4  + TSH   7 [12.5] 20 [35.7] +13 [23.2] 

 T3  + T4  + TSH    21 [37.5]   3 [  5.3]  -18 [32.2] 

 T3  23 [41.1] 3 [  5.3] -20 [35.8] 

 
Tamaño de la serie: 56. 

Fuente: Registros del estudio. 
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cerrando así un círculo vicioso que se haría 

difícil de quebrar. 

Las consideraciones sobre el 

hipotiroidismo asociado | secundario a la 

ERC no serían 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 nefrópatas sujetos de TSFR.54 El 

hipotiroidismo podría convertirse en un 

importante factor proaterogénico, y los bajos 

niveles séricos de TSH se asociarían con 

ateroesclerosis acelerada, calcificación 

arterial y estrechamiento de la luz arterial 

que culminaría en situaciones de isquemia 

crónica.55 El hipotirodismo también podría 

ser la causa de la fibrosis miocárdica y la 

disfunción diastólica observada 

tempranamente en la ERC.56 Todas estas 

circunstancias desembocarían eventualmente 

en la cardiopatía isquémica, el infarto 

coronario, la insuficiencia cardíaca y la 

muerte.57  

Lo contrario podría entonces ser cierto. 

La suplementación con hormonas tiroideas 

podría resultar en una reducción de la 

incidencia de complicaciones de la Gran 

Crisis Ateroesclerótica (GCA) en el 

nefrópata sujeto de TSFR, junto con una 

prolongación de la supervivencia en los 

programas de HD.58-59 En este sentido, se 

obtendrán respuestas más elaboradas tras la 

conducción de ensayos clínicos debidamente 

diseñados y gestionados, y la realización de 

estudios longitudinales.60   

 

CONCLUSIONES  
 

Tras 12 meses de evaluación y seguimiento, 

se observó la reducción en el número de 

nefrópatas con síndrome de T3 baja, junto 

con el aumento de aquellos en situación de 

hipotirodismo [independientemente de los 

niveles séricos de T4]. Los cambios en el 

status tiroideo ocurrieron dentro de un 

contexto clínico distinguido por los ajustes 

hechos en los dominios farmacéutico, 

dietético-alimentario y dialítico del estado de 

salud del enfermo, a fin de compensar los 

defectos detectados durante el seguimiento 

periódico 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 

nefrópatas crónicos atendidos en un 

programa hospitalario de HD. Futuras 

extensiones examinarían la influencia del 

status tiroideo corriente sobre la evolución 

clínica del nefrópata, la ocurrencia de 

complicaciones, y la respuesta a la HD. 

Igualmente, en futuras extensiones se 

explorarían las asociaciones entre las 

hormonas tiroideas y las proteínas 

plasmáticas.  

Los estados alterados del status 

tiroideo podrían trazarse hasta los cambios 

en el proteinograma del paciente. El 99 % de 

las hormonas tiroideas circulan en sangre 

unidas a proteínas, de las que se liberan 

fácilmente para la internalización.33-34 La T4 

se une en un 75 % a la globulina de unión a 

la tirotropina (TBG), 12 % a la albúmina 

sérica, 10 % a la prealbúmina (transtiretina), 

y 3 % a las lipoproteínas. Solo el 0.02 % de 

la T4 circula en forma libre. Luego, se 

anticiparía que los niveles séricos 

disminuidos de las proteínas séricas se 

asociarían con alteraciones de las 

concentraciones plasmáticas 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 years. 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-1; T4: 127.4 ± 56.7 mmol.L-1; TSH: 

3.7 ± 3.1 mmol.L-1. Changes in thyroid hormones 

occurring after 12 months of observation were 

as follows: T3:  = -0.5 mmol.L-1 (p < 0.05); T4: 

 = +34.4 mmol.L-1 (p < 0.05); y TSH:  = -2.5 
mmol.L-1 (p < 0.05); respectively. The number of 
ESKD patients with diminished serum T4 

(regardless the current TSH values de TSH) 

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 Rodríguez 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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