
RCAN 
Revista Cubana de Alimentación y Nutrición 

RNPS: 2221. ISSN: 1561-2929 

Volumen 26. Número 2 (Julio – Diciembre del 2016). Suplemento 2:S20-S61 

 

Suplemento 
 

 

RESULTADOS Y DISCUSIÓN 
 

Este estudio se ha propuesto describir primariamente la evolución de los indicadores 

antropométricos y bioquímicos del estado nutricional del nefrópata crónico a lo largo del tránsito 

por las distintas etapas del tratamiento sustitutivo  renal, trasplante renal incluido. En la literatura 

consultada se encuentran numerosos estudios que describen transversalmente el estado 

nutricional del nefrópata en los mismos momentos de interés de la investigadora, pero son 

escasos aquellos estudios de cohortes que acompañan al sujeto a lo largo de las etapas del 

tratamiento sustitutivo.    

La serie de estudio estuvo constituida finalmente por 47 enfermos que cumplieron los 

criterios de inclusión definidos en el diseño de la investigación, y que acumularon 3 años de 

trasplantados. La Tabla 1 muestra las características sociodemográficas y clínicas de estos 

pacientes. Predominaron los hombres sobre las mujeres: Hombres: 59.6% vs. Mujeres: 40.4%. 

Más del 90% de los sujetos estudiados tenían edades < 60 años. Predominaron los pacientes con 

edades entre los 31-49 años. La HTA fue la causa fundamental de pérdida de la función renal en 

la presente serie de estudio, seguida de las enfermedades glomerulares y las anomalías 

urológicas. La permanencia promedio en el programa de diálisis antes de la colocación del injerto 

renal fue de 31.5 ± 29.9 meses. Más del 40% de los enfermos acumulaba hasta 10 meses en el 

programa de HD. Por otra parte, casi la tercera parte de los encuestados había estado en HD 

durante (al menos) 8 años. Más del 60% de los pacientes estudiados recibió un injerto donado por 

un cadáver. 

Los estudios consultados en la literatura apuntan hacia una mayor prevalencia de los 

hombres entre los sujetos en diálisis que aguardan por un TR. Varias investigaciones concluidas 

en el Hospital Clínico quirúrgico “Hermanos Ameijeiras” (La Habana, Cuba) han sido 

consistentes en revelar que los hombres son mayoría entre los atendidos en el Programa de 

Hemodiálisis de la institución.
1-3

 Hallazgos similares se han reportado en otros programas de HD 

alrededor del mundo.
4-7

  

No parece ser que el sexo determine un peor pronóstico de la evolución de una entidad 

renal especificada,
8-9

 aunque ello haya sido reportado en el caso de los varones aquejados de 

glomerulopatías y poliquistosis renal.
10-11

 Tampoco se tienen pruebas concluyentes de que el sexo 

constituya un determinante de la progresión de la ERC hacia la insuficiencia orgánica y la 

necesidad de terapia sustitutiva. Luego, aunque tal vez los hallazgos antes enunciados no tengan 

fuerza estadística, sí tienen repercusiones epidemiológicas, por cuanto las demandas de terapia 

renal sustitutiva estarían absorbidas por los hombres. Ello también obligaría a cuestionarse si la 

dominancia del sexo masculino en las subpoblaciones de pacientes con IRC en HD expresa un 

vínculo sexo-enfermedad (como sería una mayor vulnerabilidad biológica de los hombres a las 

enfermedades causantes de pérdida de la función renal), o un subrogado de modos y estilos de 

vida no saludables, entre ellos, los hábitos dietéticos poco saludables, las adicciones y los hábitos 

tóxicos, y la percepción disminuida de riesgo acerca de la necesidad de una obediencia de los 

planes terapéuticos en caso de enfermedades crónicas no transmisibles. 
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Tabla 1. Características sociodemográficas y clínicas de los pacientes trasplantados incluidos en la 

presente serie de estudio. 

 

Sexo Masculino: 28 [59.6] 

 Femenino: 19 [40.4] 

Edad < 60 años: 43 [91.5] 

 ≥ 60 años:  4 [  8.5] 

Causa primaria de pérdida de la función renal HTA: 19 [40.4] 

 Diabetes mellitus: 1 [  2.1] 

 Glomerulopatías primarias: 8 [17.0]  

 Uropatías obstructivas: 8 [17.0] 

 Otras: 11 [23.4] 

Permanencia en hemodiálisis, meses 31.5 ± 29.9 

Permanencia en diálisis < 10 meses: 20 [42.5] 

 Entre 10 – 26 meses: 9 [19.1] 

 Entre 27 – 62 meses: 3 [  6.4] 

 Entre 99 – 134 meses: 7 [14.9] 

 Entre 135 – 170 meses: 8 [17.0] 

Procedencia del injerto Donante cadavérico: 32 [68.1] 

 Donante vivo: 15 [31.9] 

  

Tamaño de la serie: 47. 

Fuente: Registros del estudio. 

Fecha de cierre de los registros: Diciembre del 2010. 

 

 

El presente estudio se alinea con otros previos que han establecido que los sujetos menores 

de 60 años predominan en las subpoblaciones de pacientes con IRC en HD.
1-3,5-6,12-14

 Sin 

embargo, en los últimos 10 años ha ocurrido un incremento notable en el número de nuevos 

nefrópatas que se incorporan a los programas de tratamiento sustitutivo, a medida que se ha 

extendido el diagnóstico precoz de la IRC, junto con el seguimiento adecuado de todas las 

complicaciones y riesgos de la enfermedad.
15-16

 

El envejecimiento de las poblaciones humanas ha traído consigo la incorporación de una 

proporción cada vez mayor de pacientes con 60 años (y más) de edad en los programas 

sustitutivos.
12,17-18

 En los EEUU, en 1993, el 40.0% de los pacientes con IRC en los que se 

iniciaba terapia renal sustitutiva tenía más de 65 años de edad.
19-20

 En el 2000, esta proporción 

alcanzó el 50.0%.
21

 En Canadá, el mayor incremento en el número de pacientes incluidos en los 

programas dialíticos ocurrió en el segmento de los sujetos con edades entre 65-74 años.
22

 Un 

incremento aún más dramático ocurrió entre los pacientes mayores de 75 años.
22

 En Australia se 

ha observado desde 1982 un rápido incremento en el número de nuevos pacientes necesitados de 

diálisis debido a la aceptación de sujetos cada vez más viejos.
23

 El mayor incremento ocurrió 

entre los pacientes con edades entre 55-74 años.
23

 En la Unión Europea, el incremento en el 

número de pacientes admitidos en los programas de hemodiálisis ocurrió a expensas de sujetos 

cada vez más ancianos.
24

 Así, hoy cabe esperar que, de continuar estas tendencias (y nada hace 

suponer que ocurra de otra manera), la población de pacientes con IRC en HD será en un futuro 

cercano una población eminentemente anciana.
25-26

 

La edad del sujeto pudiera también determinar el acceso al trasplante renal.
27-28

 En este 

estudio, el número de trasplantados fue menor del 10% entre aquellos con edades ≥ 60 años, 

diferencias según el sexo aparte. Resultados similares se recogen en un estudio completado en el 
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2005 en el Instituto de Nefrología “Dr. Abelardo Buch López” (La Habana, Cuba), en el que la 

edad promedio del sujeto trasplantado fue de 46.8 años.
29-30

 Varias razones pudieran explicar 

estos hallazgos. Muchos de los pacientes con edades avanzadas tal vez no logren sobrevivir a las 

complicaciones propias de la IRC (y las enfermedades concurrentes) antes de ser admitidos en los 

programas sustitutivos de la función renal que puedan incluso contemplar la realización de un 

trasplante. En virtud de lo anterior, se ha preferido históricamente a los sujetos menores de 60 

años como receptores de injertos renales. No obstante, esta prescripción se ha modificado 

paulatinamente a fin de beneficiar con esta terapia a sujetos cada vez más ancianos.
31 

La HTA fue la causa fundamental de pérdida de la función renal en la presente serie de 

estudio, seguida de las enfermedades glomerulares y las anomalías urológicas. De forma similar, 

las causas de la IRC entre los receptores de TR atendidos en el Instituto de Nefrología de La 

Habana, en un estudio que abarcó desde 1994 al 2004 fueron como sigue (en orden 

descendente):
29-30

 HTA: 33%; Glomerulonefritis: 26%; Enfermedad renal poliquística: 9%; DM: 

7%; y Nefropatía obstructiva: 6%. Hallazgos como éstos también han sido reportados antes por 

otros autores, y pudieran estar en relación con la edad del paciente.
6,22-23,32-35 

El envejecimiento demográfico ha provocado el  desplazamiento de la etiología de la ERC 

hacia la nefroangioesclerosis hipertensiva y la DM, y con ello, la relegación de las 

glomerulopatías como la tercera causa de esta condición.
36

 En un estudio conducido en el Reino 

Unido en personas con edades entre los 50 y 75 años, la prevalencia de ERC fue del 6.1% entre 

los hipertensos, del 12.6% entre los diabéticos, y del 16.9% entre los que padecían ambas 

condiciones.
37

 En este punto se debe destacar que los sujetos con edades > 60 años tienen una 

mayor morbimortalidad una vez diagnosticados como nefrópatas, al sufrir tanto las 

complicaciones propias de la enfermedad que origina la ERC, como una tasa mayor de eventos 

cardiovasculares que le pueden provocar la muerte antes del inicio del  tratamiento dialítico o la 

colocación de un injerto renal.38-39 Este subgrupo poblacional también exhibe un número mayor 

de factores de riesgo para la aparición de la ERC, como la HTA, la DM, las dislipidemias, el 

daño vascular, las infecciones, y las enfermedades malignas.
40-42

 

La HTA es causa, consecuencia y factor agravante de la ERC.
43-44

 Los mecanismos por los 

cuales la HTA daña los riñones y contribuye a la progresión de la IRC aún no están totalmente 

definidos, pero se cree que la isquemia tisular resultante del daño de los vasos preglomerulares, 

junto con el daño glomerular causado por la transmisión de la HTA sistémica a los capilares; 

pueden tener un rol central.
45

 

La DM no se comportó en este estudio según lo reportado en otros centros, aun cuando se 

reconoce su creciente prevalencia global.
46-47

 Las mejoras ocurridas en la prevención y el control 

de la DM han hecho que los pacientes diabéticos vivan vidas más prolongadas. Ello, unido al 

envejecimiento demográfico, cabe anticipar que en el futuro cercano los casos de ERC por DM 

aumenten de forma importante.
47-48

 

En la mayoría de las series de estudio consultadas, la DM es un factor de riesgo 

independiente para la aparición de ERC y la supervivencia del TR.
49-50

 Kasiske et al. publicaron 

que el riesgo coronario fue 3 veces mayor entre los pacientes diabéticos. El riesgo de enfermedad 

coronaria una vez realizado el trasplante es mayor en el diabético.
51

 Por su parte, Berthoux et al. 

demostraron, mediante un estudio prospectivo, que la supervivencia tras 12 años de diálisis fue 

significativamente menor en el nefrópata diabético.
52

 Igualmente, el riesgo de pérdida del 

implante renal fue mucho mayor en el paciente diabético.
52

  

Las afecciones urológicas representaron la segunda causa de IRC entre los trasplantados 

estudiados. Se hace necesario, entonces, examinar dos aspectos fundamentales. Muchas de las 

ERC secundarias a causas urológicas resultan prevenibles. Las alteraciones urológicas impiden | 
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complican la realización del TR. Todo aquel paciente con una historia previa de anomalías 

vesicales y genitourinarias, o que padezcan de una vejiga neurogénica o una obstrucción del 

cuello vesical; o que se presenten con valvas de la uretra posterior, deben realizarse un estudio 

radiológico de las vías urinarias previo al trasplante.
53-55

 Solo así se podrá garantizar una mejor 

evolución del trasplantado, y la preservación a largo plazo de la funcionalidad del injerto renal. 

La referencia tardía al nefrólogo del nefrópata es un hecho conocido desde hace años que 

ha permanecido invariante.
56-57

 En muchos países, la referencia tardía al especialista puede 

demorar entre 1 – 9 meses desde el momento del diagnóstico de la ERC y el inicio de la terapia 

dialítica. Como en toda enfermedad crónica, el seguimiento nefrológico precoz y sistemático del 

paciente se convierte en la piedra angular que garantiza la adecuada preparación metabólica y 

nutricional del mismo para la terapia sustitutiva y la colocación de un injerto. En este tiempo se 

debe colocar el acceso vascular adecuado que facilite el tratamiento dialítico.
58

  

Los determinantes socioeconómicos, junto con la inadecuada educación del enfermo, entre 

otros factores, pueden influir desfavorablemente en el diagnóstico temprano de la ERC y el inicio 

precoz de la terapia sustitutiva renal. La calidad de la atención nefrológica predialítica y la 

regularidad de las consultas hechas en los meses previos al inicio de la diálisis es (para algunos 

autores) un importante predictor de mortalidad.
59-61

 Por todo lo anterior, se recomienda que los 

pacientes sean remitidos al nefrólogo aún si las cifras séricas de creatinina no rebasan los 200 

µmol.L
-1

.
59-61

 

La permanencia promedio en el programa de diálisis antes de la colocación del injerto renal 

fue de 31.5 ± 29.9 meses. Las mejoras recientes en los regímenes dialíticos han resultado en un 

envejecimiento de las poblaciones de pacientes con IRC en terapia renal sustitutiva.
62-64

 Así, no 

es infrecuente hoy que los programas de hemodiálisis exhiban pacientes con tiempos de 

supervivencia mayores de 5 años.
65

 A esto se le suma el efecto del envejecimiento demográfico. 

La resultante es que no sólo el paciente inicia una terapia dialítica con una edad más avanzada 

que en décadas pasadas, sino que, demás, puede permanecer en diálisis durante los siguientes 5 – 

10 años.
65

 

Más del 60% de los pacientes estudiados recibió un injerto donado por un cadáver. Durante 

años se ha procurado que el TR con DC sea la primera opción, asegurando la adecuada selección 

del receptor, y la exacta coordinación entre los equipos de extracción y de colocación del órgano 

a trasplantar. El trasplante con DV relacionado (entre padres, hijos y hermanos) debe quedar 

como una segunda opción. Sin embargo, las nuevas realidades en torno a la epidemiología de la 

ERC han ido acercando el trasplante con DV a la primera opción. Si bien en España la obtención 

de órganos para TR a partir de DV representa aproximadamente el 1% de todas las donaciones, 

en otros países puede llegar a ser del 40% (y más).
66-68

 (104) De hecho, el DV es la principal 

fuente de obtención de riñones para trasplante en la América Latina.
14

 

En los Estados Unidos el TR con DV explica 14.1 casos por cada millón de habitantes vs. 

33.6 pmp para el TR con DC.
14,66-67,69

 Canadá realizó 9.5 y 23 injertos pmp de DV vs. DC, 

respectivamente.
14,70-71

 Aunque en Europa el número de TR con DV es menor (3.6 vs. 25.6 pmp), 

las cifras han ido en ascenso poco a poco.
72-73

 

El CIMEQ, independientemente de la muestra discutida en este trabajo, es el único centro 

de Cuba que tiene la proporción mayor de TR con DV respecto del de DC (DV: 34% vs. DC: 

66%); de acuerdo con los datos ofrecidos por la Organización Nacional de Trasplantes (ONT) de 

Cuba. Para los restantes hospitales del país que están involucrados en esta actividad, el TR de DV 

ha sido siempre inferior al 15%.
30

 Se puede afirmar, por lo tanto, que el CIMEQ es la escuela del 

TR con DV en Cuba.
30
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Tabla 2. Estado pretrasplante de los indicadores del estado nutricional del paciente. 

 

IMC, Kg.m
-2

 < 18.5: 16 [34.0] 

 Entre 18.5 – 24.9: 27 [50.5] 

 ≥ 25.0: 4 [  8.5] 

Hemoglobina, g.L
-1

 < 100.0: 24 [51.1] 

 Entre 100.0 – 119.0: 20 [42.5] 

 ≥ 120.0: 3 [  6.4] 

Albúmina, g.L
-1

 < 32: 9 [19.1] 

 Entre 32 – 45: 38 [80.9] 

Colesterol total sérico, mmol.L
-1

 < 5.2: 38 [80.9] 

 Entre 5.2 – 6.4: 7 [14.9] 

 Entre 6.4 – 7.8: 2 [  4.3] 

 > 7.8: 0 [  0.0] 

Triglicéridos, mmol.L
-1

  < 1.69: 26 [55.3] 

 Entre 1.69 – 2.24: 12 [25.5] 

 Entre 2.25 – 5.6: 9 [19.1] 

 

Tamaño de la serie: 47. 

Fuente: Registros del estudio. 

Fecha de cierre de los registros: Diciembre del 2010. 

 

 

La Tabla 1 muestra el estado pretrasplante de los indicadores empleados para describir el 

estado nutricional de los sujetos examinados. La mitad más uno de los enfermos nefrópatas se 

presentaron en el momento del trasplante con valores del IMC entre 18.5 – 24.9 Kg.m
-2

. La 

anemia afectó al 51.1% de los enfermos. La hipoalbuminemia ocurrió en el 19.1% de los 

nefrópatas. La mayoría de los enfermos mostró valores del Colesterol total sérico < 5.2 mmol.L
-1

. 

La hipertrigliceridemia se constató en el 19.1% de los casos.   

 

Sobre el significado del peso corporal del nefrópata en HD 

 

A pesar de los avances tecnológicos ocurridos en las terapias dialíticas, lo que ha traído 

consigo una mejoría notable de la calidad de vida del paciente en HD, la morbimortalidad 

continúa siendo muy elevada. Ello se ha atribuido, en parte, a la desnutrición prevalente en estos 

pacientes.
74-75

 La desnutrición entre los pacientes en HD pudiera rondar (e incluso sobrepasar) el 

50% de estas subpoblaciones.
75-76

 Valores del IMC < 20 Kg.m
-2

 apuntan hacia la presencia de 

desnutrición, y se asocian con un aumento significativo de las tasas de mortalidad.
77-78

 Keith et al. 

encontraron una alta tasa de desnutrición en una población sujeta a HD crónica.
79

 El 49.1% de los 

pacientes presentó grados moderados | graves de desnutrición. En contraste, sólo el 16.4% de los 

enfermos tenía un estado nutricional adecuado.
79

 Otra investigación orientada al estado 

nutricional del paciente en HD reportó signos de desnutrición energético-nutrimental en casi la 

mitad de los enfermos examinados.
80

 Cerca del 6-8% de esta desnutrición era grave, mientras que 

alrededor del 33% oscilaba entre leve y moderada.
80

 

Asimismo, un IMC disminuido pudiera apuntar hacia un nefrópata en riesgo de fallecer. El 

“Dialysis Outcomes and Practice Patterns Study” demostró que un descenso en el IMC mayor del 

3.5% se asocia a una mayor mortalidad.
81
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Figura 1. Influencia del tiempo de permanencia en el programa hospitalario de hemodiálisis sobre el 

estado nutricional (medido según el Índice de Masa Corporal) del nefrópata. 

 

 
 

Tamaño de la serie: 47. 

Fuente: Registros del estudio. 

Fecha de cierre de los registros: Diciembre del 2010. 

 

 

 

Lo contrario también pudiera ser cierto. Los resultados de un estudio completado con una 

cohorte de más de 10,000 pacientes atendidos en los EEUU y Europa demostraron que la 

mortalidad descendía significativamente cuando los valores del IMC eran mayores.
82

 

Verde et al. condujeron un estudio que duró más de 6 meses con pacientes hemodializados 

que recibían 12 – 15 horas semanales de tratamiento. El estudio comprendió una evaluación 

nutricional basal seguida de otra 18 meses después.
83

 El 45.5% de los pacientes presentaba 

depleción grasa. Los grados más avanzados de desnutrición se observaron en aquellos pacientes 

con permanencias más prolongadas en el programa de tratamiento dialítico.
83

 Merece comentarse 

que en el estudio citado el IMC sobreestimó notablemente el estado nutricional del sujeto, y 

estaba preservado en el 72.7% de ellos; lo que apuntaría hacia la baja sensibilidad diagnóstica de 

este indicador.
83

 

Mientras más tiempo permanece el paciente en el programa HD antes del TR, mayor es la 

probabilidad de que el IMC disminuya. Lo contrario también es cierto: es más probable que el 

paciente se muestre con un peso preservado para la talla si se acorta la permanencia dentro del 

programa. El estudio HEMO demostró que los pacientes con más de 5 años en diálisis tenían 

valores significativamente más bajos de los indicadores antropométricos, sugiriendo con ello un 

mayor deterioro nutricional respecto de aquellos con permanencias menores.
84
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El tiempo promedio de permanencia del nefrópata en diálisis fue de 31.5 ± 29.9 meses en el 

presente estudio: situación desfavorable, pues se ha reportado insistentemente que el IMC 

comienza a disminuir tras 10 meses de terapia sustitutiva artificial. Si la serie presente de estudio 

se particiona según el tiempo de permanencia del nefrópata en el programa, se observa que la 

tercera parte de ellos acumulaba menos de 10 meses en HD. Según el IMC, estos enfermos se 

distribuyeron como sigue: IMC entre 18.5 – 24.9 Kg.m
-2

: 80.0% vs. IMC ≥ 25.0 Kg.m
-2

: 20.0%. 

En contraposición con estos resultados, el 59.3% de los pacientes con estancias > 10 meses en el 

programa HD presentaban IMC < 18.5 Kg.m
-2

 (
2
 = 20.3; p < 0.05; test de independencia basado 

en la distribución ji-cuadrado). La Figura 1 muestra la asociación observada en este estudio entre 

el estado nutricional y el tiempo de permanencia en el programa HD. 

El deterioro nutricional del nefrópata en HD pudiera correlacionarse con ingresos 

energéticos insuficientes antes que un consumo disminuido de proteínas alimenticias. En la 

presente serie de estudio, la autora encontró que los ingresos dietéticos promedio fueron de 27 ± 

13 Kcal.Kg
-1

.día
-1

: francamente menores que las recomendaciones avanzadas para el paciente en 

HD de 35 Kcal.Kg
-1

.día
-1

. El ingreso proteico promedio fue, en cambio, adecuado (= 1.2 ± 0.5 

g.Kg
-1

.día
-1

). Ello estaría, probablemente, determinado por los hábitos dietéticos característicos 

de esa población de enfermos. Resultados similares han sido publicados por otros autores.
85-86

 

Este hallazgo sugiere que los pacientes utilizarían las proteínas ingeridas para suplir los aportes 

energéticos (que son insuficientes), disponiendo de esta manera de menos nitrógeno para la 

incorporación al pool corporal de proteínas. Esto podría considerarse un aspecto importante para 

justificar la importancia de una adecuada orientación dietética en estos pacientes. 
Las causas de la desnutrición asociada a la IRC en HD son múltiples y pueden 

superponerse sobre sí: diálisis insuficiente, la persistencia de la toxemia urémica que reduce el 

apetito;
87-88

 la disminución de la cantidades ingeridas de proteínas debido a restricciones 

dietéticas;
89

 la anorexia, que es una característica de la uremia y/o que está asociada a la enorme 

variedad y cantidad de medicamentos que el paciente consume; el aumento del catabolismo 

proteico durante la diálisis; las enfermedades metabólicas asociadas (como la DMT2); y las 

infecciones intercurrentes; entre otras.
90

 Las disfunciones gastrointestinales, como náuseas, 

vómitos, gastritis y estreñimiento, pueden afectar la ingestión, digestión, absorción y utilización 

de los nutrientes.
91

 La fatiga post-dialítica, los episodios de hipotensión intradialítica, y la 

hospitalización frecuente debido a problemas intercurrentes,
92

 pueden imposibilitar el ingreso 

adecuado de nutrientes. Las soluciones de dializado que contienen acetato parecen inducir 

hipotensión durante la HD en mayor medida que el que contiene bicarbonato,
93-94

 y ello puede 

afectar la utilización periférica de la energía nutrimental y la permeabilidad celular a la acción de 

la insulina. 

El uso crónico de múltiples medicamentos puede provocar diversas interacciones fármaco-

nutriente, y con ello, estreñimiento, disminución de la motilidad gastrointestinal, y anorexia.
95

 La 

anorexia parece ser uno de las causas más significativas de desnutrición en estos enfermos, y 

puede sobrevenir debido a intoxicación urémica, los efectos debilitantes de la ERC, depresión 

emocional, y las enfermedades asociadas como las infecciones. La anorexia también se atribuye a 

alteraciones de la agudeza gustativa, tal vez causada por la deficiencia de zinc.
96

 Otros factores 

que influyen en las cantidades ingeridas de alimentos son las restricciones rigurosas de sodio, 

potasio y líquidos, que hacen que la dieta sea poco agradable al paladar.
85-86,89,97
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La dosis de diálisis es un factor que pudiera correlacionarse inversamente con la presencia 

de desnutrición y la morbimortalidad.
98-100

 En el paciente subdializado, la anorexia, con la 

consiguiente disminución de los ingresos proteicos, puede conducir a una menor formación de 

urea, la cual se reflejaría en niveles séricos disminuidos. Los niveles séricos reducidos de urea 

pueden crear la falsa impresión de que la diálisis es adecuada.
101-102

 Un catabolismo proteico 

reducido resultaría en una menor supervivencia del enfermo.
101-102

 

Una de las investigaciones que demostró la asociación entre la desnutrición y el pronóstico 

ominoso en la HD a partir del catabolismo proteico fue el National Cooperative Dialysis Study. 

Como parte de este esfuerzo, se investigaron 262 pacientes que fueron distribuidos en 4 grupos, 

según el estado del catabolismo proteico.
103

 El grupo que presentaba los índices más bajos de 

catabolismo proteico (lo cual reflejaba un ingreso deficiente de proteínas alimenticias) sostuvo la 

mayor tasa de fracaso de las terapias dialíticas y de abandono del programa. Este grupo mostró, 

además, las mayores tasas de mortalidad dentro de los 12 meses posteriores a la finalización del 

estudio.
103

 

La pérdida de nutrientes durante el procedimiento hemodialítico puede convertirse en una 

importante causa de desnutrición de estos pacientes. Durante la diálisis se pierden aminoácidos, 

péptidos y vitaminas hidrosolubles.
104-105

 De no reponerse adecuadamente las pérdidas de 

nutrientes que ocurren en el nefrópata sujeto a HD, y de prolongarse esta situación en el tiempo, 

estas carencias pueden expresarse clínicamente, y superponerse sobre otros defectos ya presentes. 

Sabido entonces el impacto del estado nutricional sobre la respuesta al tratamiento dialítico, 

ante un paciente con IRC en HD que se presenta con un IMC < 20 Kg.m
-2

, se deberían plantear 

los objetivos nutricionales siguientes: alcanzar un estado nutricional adecuado, controlar la 

azotemia (y sus efectos), retrasar la progresión de la IRC, y mejorar la calidad de vida del 

enfermo. Son diversas las series que muestran el mejor pronóstico vital que presenta un nefrópata 

en HD cuando el estado nutricional está preservado.
106-109

 

La desnutrición en un nefrópata sujeto a diálisis que se considera para la realización de un 

TR también puede repercutir en una mayor morbi-mortalidad quirúrgica debido a las fallas en la 

cicatrización, la depresión inmune y la susceptibilidad incrementada a la infección. Se justifican 

entonces todos los esfuerzos para paliar las carencias nutricionales presentes en aras de asegurar 

el éxito del trasplante. 

En años recientes se ha reexaminado la asociación entre el exceso de peso y la respuesta al 

tratamiento dialítico, ante reportes publicados que apuntan a que el nefrópata en HD crónica con 

IMC > 25 Kg.m
-2 

puede exhibir una mayor supervivencia.
110-111

 La prevalencia cada vez mayor 

de obesos entre la población general se refleja también en una mayor presencia de nefrópatas con 

peso excesivo para la talla dentro de los programas de tratamiento dialítico.
112

  

El exceso de peso podría ser también un predictor del fracaso del TR, pero las evidencias 

son contradictorias. Algunos autores señalan persistentemente que la obesidad previa al TR puede 

causar un incremento de la morbimortalidad post-quirúrgica, incluyendo la pérdida de la 

funcionalidad del propio injerto.
113-114

 En contraposición con estas afirmaciones, otros autores 

sugieren que la obesidad ejercería cuando más un impacto modesto sobre la evolución posterior 

del nefrópata trasplantado, y por lo tanto, no debería ser considerada un criterio de exclusión del 

enfermo de la lista de receptores.
115

 Orofino et al.  reportaron una incidencia aumentada de los 

individuos con IMC entre 25 – 30 Kg.m
-2

 en espera de TR.
116

 Los nefrópatas moderadamente 

obesos que recibieron después un TR no presentaron peor supervivencia ni una menor viabilidad 

del injerto que aquellos con IMC < 30 Kg.m
-2.116
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Tras un estudio retrospectivo de 2,633 receptores de TR que abarcó 20 años de la actividad 

de TR, los autores concluyeron que, debido principalmente a los avances ocurridos en la terapia 

inmunosupresora, se han registrado en los últimos años una mejoría significativa de la viabilidad 

del injerto y la supervivencia del paciente en la fase postrasplante inmediata, aún en los 

individuos obesos.
117

 Empero, éstos últimos presentaron una menor viabilidad del injerto al cabo 

del primer año postrasplante.
117

 

No obstante lo expuesto más arriba, parece justificado que si un individuo obeso es 

considerado para TR debería alcanzar un IMC  30 Kg.m
-2

.
118-119

 Igualmente, si el caso fuera de 

un obeso con antecedentes de cardiopatía isquémica, el TR no debería realizarse hasta lograr la 

reducción deseada en el peso corporal.
120-121

 

 

Sobre el significado de la hemoglobina en el nefrópata en HD 

 

La mitad de los pacientes examinados en la presente serie de estudio mostraba anemia en la 

fase pretrasplante. En un estudio citado en la literatura internacional, entre el 80 – 90% de los 

nefrópatas ingresan al programa de HD con una hemoglobina <110 g.L
-1

.
122

 Solo la cuarta parte 

de ellos había usado eritropoyetina exógena. Lo anterior indica que la anemia es un problema 

subdiagnosticado, y no tratado óptimamente, en la etapa pre-dialítica.
122

  

La anemia se inicia precozmente en el curso de la ERC.
123-124

 La hemoglobina comienza a 

disminuir tan pronto el aclaramiento de creatinina cae a valores entre 50-70 mL.minuto
-1

. A partir 

de este momento, la anemia progresa paralelamente a la declinación de la función renal. Tal vez 

la Diabetes mellitus contribuya a la influencia de la función renal deteriorada sobre la 

hemoglobina. La hemoglobina puede caer a menos de 110 g.L
-1

 en los nefrópatas no diabéticos 

cuando el aclaramiento de creatinina se reduce a < 30 mL.minuto
-1

. Sin embargo, en los pacientes 

diabéticos la caída de los valores de hemoglobina puede ocurrir con un aclaramiento de creatinina 

< 45 mL.minuto
-1

.
127-128

 En contraste con lo anterior, la poliquistosis renal
129-130

 y la nefropatía 

isquémica
131

 comportan una menor incidencia y gravedad de la anemia. 

La influencia de varios eventos clínicos superpuestos sobre la diálisis hace pensar que la 

anemia es un problema complejo, de origen multifactorial, que exige un análisis individualizado, 

y que obliga al perfeccionamiento continuo de la calidad de las terapias dialíticas. En 

consecuencia con ello, se deben prevenir las pérdidas sanguíneas durante la HD, se deben  

diagnosticar tempranamente y tratar oportunamente las deficiencias absolutas | funcionales del 

status corporal del hierro; y se deben identificar sin tardanza los procesos inflamatorios (agudos |  

crónicos) que puedan concurrir en el nefrópata, entre otros. No se insistirá lo suficiente en la 

necesidad de elucidar a fondo las causas de las fallas del paciente en HD en alcanzar las metas 

deseadas de hemoglobina. 

La anemia secundaria a la IRC en HD se caracteriza por ser hiporregenerativa (a punto de 

partida de una reducción de la masa eritroide), sin alteraciones del volumen (normocítica), ni del 

contenido corpuscular de hemoglobina (normocrómica); y con una distribución eritrocitaria 

preservada.
123-124

 La causa más importante de la anemia secundaria a la IRC en HD es la 

producción deficitaria de eritropoyetina: hormona que se sintetiza en las células intersticiales 

peritubulares del riñón, y que estimula la eritropoyesis medular. En un nefrópata, las 

concentraciones plasmáticas de eritropoyetina son similares a las observadas en los individuos 

sanos, si bien inadecuadamente bajas para la gravedad de la anemia que presentan.
132

 

 

 

 



S29 Resultados y Discusión  Vol 26 No 2 Suplemento 2  

 

Otras causas importantes de la anemia secundaria a la HD es la tendencia al sangrado que 

presenta el nefrópata. El proceder dialítico y las frecuentes extracciones de sangre contribuyen a 

la disminución de la hemoglobina. Si a estos eventos se le suma la insuficiente síntesis de 

eritropoyetina para enfrentar estas pérdidas, la anemia se acelera y se agrava. 

Una deficiente absorción intestinal del hierro dietético, independientemente de las cuantías  

ingeridas de alimentos ricos en hierro, junto con las frecuentes pérdidas hemáticas, puede 

también predisponer a la aparición de estados deficitarios de hierro.
89

 De hecho, el déficit de 

hierro constituye una de las causas principales de la inefectividad de la eritropoyetina 

administrada exógenamente.
133-134

 

Los ingresos reducidos de hierro dietético y las pérdidas hemáticas durante la diálisis 

pueden promover deficiencias de vitaminas hidrosolubles que están involucradas en la 

eritropoyesis medular. Las carencias de ácido fólico, vitaminas B6 y B12, y de aminoácidos 

esenciales como la L-carnitina, pueden causar resistencia a la acción de la eritropoyetina 

exógena.
135-138

 

La intoxicación por aluminio causa una anemia microcítica hipocrómica sin déficit aparente 

de hierro, pues el aluminio compite con el hierro, tanto por la unión a la transferrina: la proteína 

plasmática transportadora, como por la incorporación a la síntesis del grupo hemo.
139

 La 

influencia de la intoxicación por aluminio sobre la eritropoyesis medular es más evidente cuando 

existe una exposición masiva al metal causada por una depuración inadecuada del agua empleada 

en la diálisis.
140

 Por todo lo anterior, la intoxicación por aluminio puede convertirse en causa de 

resistencia a la eritropoyetina administrada exógenamente.
141

 

Otras causas de anemia secundaria a la IRC en HD son los procesos inflamatorios | 

infecciosos crónicos. Tales procesos pueden contribuir  al desarrollo y el agravamiento de la 

misma, y ser causa de resistencia al tratamiento con eritropoyetina exógena.
142-143

 En el momento 

de la inclusión en la serie presente de estudio, 2 de los nefrópatas presentaban infección a nivel 

de la fistula arterio-venosa, 6 desarrollaron bacteriemias secundarias a infección del catéter para 

HD, un paciente era tratado por endocarditis, y 3 presentaban el foco de infección en sus riñones 

propios, uno por el estasis del reflujo vesico-ureteral, y los otros dos debido a la poliquistosis 

renal. Igualmente, la aparición de procesos oncoproliferativos en el nefrópata en HD pudiera 

causar anemia desproporcionada para la causa de la IRC, y falla en la respuesta a la 

administración de la eritropoyetina exógena. 

El mismo proceso causante de la IRC puede provocar anemia no relacionada estrictamente 

con la uremia.
144

 La anemia hemolítica observada en las microangiopatías trombóticas, la anemia 

hemolítica autoinmune asociada al lupus eritematoso, o la fibrosis de la médula renal en la 

oxalosis, pueden agravar la anemia dentro del contexto de la IRC en HD.
145

 Similarmente, la 

administración de antineoplásicos e inmunosupresores puede causar anemia desproporcionada a 

la gravedad de la IRC.
146-147 

Más controvertido aún es el papel que desempeñan los inhibidores de 

la enzima convertidora de la angiotensina en el agravamiento de la anemia no relacionada 

estrictamente con la uremia.
148-149

 Ello es más relevante por cuanto en este estudio concurrieron 

12 pacientes con cifras < 100 g.L
-1

 de hemoglobina y tratamiento hipotensor con estos fármacos. 

La hemoglobina es el indicador más exacto en la evaluación de la anemia del nefrópata en 

HD. El estudio de la anemia en el nefrópata en HD debe iniciarse cuando la hemoglobina 

disminuye por debajo de los 135 g.L
-1

 en el hombre, y los 120 g.L
-1

 en la mujer Estos valores se 

corresponden con los niveles de hemoglobina esperados para la población general, ajustados 

según el sexo.
124,150
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El hematocrito, aunque usado ampliamente, si bien refleja la masa eritrocitaria, está sujeto a 

los cambios en los líquidos corporales que estos pacientes experimentan con frecuencia.
151

 En un 

estudio completado en el Instituto de Nefrología de La Habana en el año 2005, que abarcó a 

todos los pacientes incluidos en el programa HD, el hematocrito prediálisis promedio fue de 

32.6%.
29-30

 Tras la diálisis, el hematocrito promedio fue de 37.9 vol.% ( = +5.3).
29-30

 El cambio 

en el hematocrito pudiera adjudicarse al exceso de líquido presente en el enfermo, y ello 

contribuiría a oscurecer el reconocimiento de la anemia en él presente. 

La anemia asociada a la IRC en HD puede constituirse en un predictor independiente de 

morbilidad cardiovascular.
152-153

 Por cada 10 g.L
-1

 de reducción de la hemoglobina se ha 

observado un incremento del 46% en el riesgo de dilatación de las cavidades cardíacas 

izquierdas, aumento del 55% del riesgo de caída de la fracción de eyección, y un 14% mayor de 

riesgo de muerte.
154-155

 Por consiguiente, la identificación y corrección precoz de la anemia en el 

nefrópata en HD tendría como objetivo adicional aminorar las complicaciones cardiovasculares 

asociadas a la IRC: una de las principales causas de muerte en estas subpoblaciones. 

Como parte de la investigación bibliográfica realizada para este estudio, se encontró un 

aspecto que por su importancia merece comentarse. La hemoglobina glicosilada, como indicadora 

de la glicosilación no enzimática de las proteínas corporales, suele recomendarse para evaluar el 

estado del control metabólico del paciente diabético en diálisis, y así, intervenir tempranamente 

en la prevención de complicaciones como las cardiovasculares. Pero cuando las complicaciones 

ya están presentes, el test deja de tener utilidad. Un estudio del Wake Forest Baptist Medical 

Center apuntó que cuando se alcanza el estadio 5 (y último) de la ERC, el daño de tejidos y 

órganos es tan devastador que la determinación de la hemoglobina glicosilada sufriría de graves 

interferencias, lo que ciertamente afectaría la efectividad diagnóstica del indicador.
157-158

 

 

Sobre el significado de la albúmina sérica en el nefrópata en HD 

 

La albúmina sérica es la más abundante de las proteínas plasmáticas, y tiene como función 

importante el mantenimiento de la presión oncótica del plasma y el transporte de medicamentos, 

hormonas, enzimas y oligoelementos (entre otras sustancias). En los diferentes tipos de 

desnutrición se ha observado siempre una hipoalbuminemia significativa, motivo por el cual la 

determinación de la albúmina sérica se ha convertido en un estándar de la evaluación nutricional 

del paciente hospitalizado primero, y del paciente nefrópata, después.
159-161

 

La investigación Dialysis Outcomes and Practice Patterns Study demostró cómo un 

descenso mayor del 3.5% en el IMC se asociaba a una mayor mortalidad en aquellos pacientes en 

los que la albúmina sérica había caído por debajo de los 35 g.L
-1

.
82,162 

En este estudio, la hipoalbuminemia (dada por una albúmina < 32 g.L
-1

) se concentró entre 

los nefrópatas con IMC ≤ 18.5 Kg.m
-2

. No debe sorprender que este subgrupo también se 

correspondiera con aquellos con una permanencia prolongada en el programa HD. 

Si bien la albúmina sérica se destaca por una elevada especificidad diagnóstica, la 

sensibilidad en el diagnóstico de desnutrición es baja, en parte porque sus concentraciones 

plasmáticas pueden verse alterados por otras causas diferentes de la depleción nutricional.
163-164

 

De hecho, pueden encontrarse sujetos desnutridos con cifras preservadas de la albúmina sérica. 

Por otro lado, la albúmina sérica tiene una vida media de 14 – 20 días, unido a una distribución 

importante por todo el organismo (se estima que existan 4 – 5 mg de albúmina corporal por cada 

Kg de peso). Ello explica, en parte, por qué la albúmina plasmática responde lentamente a la 

depleción de las cantidades existentes de las proteínas viscerales. En virtud de ello, la albúmina 

sérica es un marcador tardío de desnutrición.
164-165
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En una investigación realizada con 80 nefrópatas en HD para estimar las características 

operacionales de la albúmina sérica como indicador bioquímico del estado nutricional (a saber: 

sensibilidad, especificidad, valores predictivos positivo y negativo), se concluyó que la 

sensibilidad diagnóstica de la albúmina sérica es muy baja, y no permite excluir a los pacientes 

desnutridos pero con valores preservados de la proteína.
166

 Por otro lado, se comprobó que la 

especificidad diagnóstica de este indicador es elevada, y permite confirmar a los pacientes 

desnutridos que se presentan con valores disminuidos de la proteína.
166

 

El status de la albúmina sérica puede estar influido por otros problemas no nutricionales 

concurrentes, como el estado de hidratación, las pérdidas externas, y la reducción del ritmo de 

síntesis hepática.
167-169

 La hipoalbuminemia observada en el paciente en diálisis pudiera indicar 

inflamación antes que desnutrición. Las concentraciones séricas de albúmina pueden caer 

rápidamente en respuesta al estrés, la inflamación, y la agresión. Por ello la albúmina sérica 

puede fallar en expresar correctamente el estado nutricional del nefrópata. También la vida media 

de esta proteína plasmática suele ser prolongada: son necesarios alrededor de 20 días para que la 

mitad del pool circulante en la sangre se renueve completamente. De esta manera, la reducción de 

los ingresos proteicos se reflejaría solo tardíamente en los niveles séricos de albúmina. 

El paciente nefrópata crónico (independientemente del estadio de progresión de la ERC, o 

de la modalidad de terapia sustitutiva renal) puede exhibir un estado inflamatorio crónico que se 

traduce en niveles circulantes elevados de señales inflamatorias. En este contexto ocurre una 

reducción de la síntesis hepática de las proteínas plasmáticas, lo que a la larga se traduce en 

hipoalbuminemia. En situaciones de infección | traumatismo, el hígado reacciona ante el estrés 

secretando las proteínas denominadas de fase aguda, como la proteína C reactiva, la sustancia 

amiloide sérica de tipo A, la α2-microglobulina, la α1-glicoproteína-ácida, la haptoglobina, la 

ferritina, y la α1-anti-tripsina. Los niveles circulantes de estas proteínas se elevan durante la 

respuesta a la agresión desencadenada por la infección | inflamación, razón por la cual se les 

llama “proteínas positivas”. Por el contrario, las proteínas que en circunstancias como éstas son 

secretadas por el hígado en cantidades reducidas son denominadas “proteínas negativas”, entre 

ellas: la albúmina, la transferrina, y la apo-A1. 

Una investigación realizada en pacientes dializados demostró que la hipoalbuminemia era 

consecuencia de la síntesis disminuida de la proteína, pero la misma estaba afectada de manera 

primaria por factores no nutricionales.
170

 Los pacientes examinados estaban adecuadamente 

dializados, y se concluyó entonces que tanto la síntesis como la concentración sérica de la 

albúmina estaban disminuidas como parte de la respuesta de fase aguda a la agresión y la 

inflamación.
170

 

Independientemente del origen y/o causa, la hipoalbuminemia es un fuerte predictor de 

mortalidad del nefrópata en diálisis.
171-172

 Los datos provistos por el United States Renal Data 

System (USRDS), así como los informes de estudios de cohortes sobre las prácticas de la diálisis, 

confirman una y otra vez que los pacientes dializados, desnutridos y con hipoalbuminemia tienen 

un mayor riesgo de mortalidad.
173

 Cuanto más baja sea la concentración sérica de albúmina, 

mayor será el riesgo de  muerte. La caída de la albúmina sérica desde 40 a 35 g.L
-1

 resulta en un 

incremento de 2 veces del riesgo relativo de muerte.
174-175

 Pero un descenso mayor de la 

concentración plasmática de la proteína hasta 30 g.L
-1

 (o por debajo de esta cifra) incrementa en 5 

veces el riesgo de fallecer.
174-175

 

Lowrie y Lew (1992), después del estudio de más de 12,000 pacientes en HD, observaron 

que aquellos que presentaban albúmina sérica entre 30 – 35 g.L
-1

 corrían un riesgo de muerte 4 

veces mayor que los que tenían niveles entre 40 – 45 g.L
-1

.
176

 A su vez, los pacientes con 

concentraciones séricas de albúmina entre 25.0 – 30 g.L
-1

 mostraron un riesgo de muerte 12 veces 
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mayor, mientras que aquellos con albúmina sérica < 25 g.L
-1

 tenían un riesgo 40 veces mayor de 

fallecer cuando se compararon son los que se presentaron con niveles séricos normales de esta 

proteína.
176

 Más importante aún es que cuando el riesgo de fallecer del nefrópata se evaluó de 

acuerdo con el rango denominado como “normal” del comportamiento de la albúmina sérica (> 

35 g.L
-1

), los pacientes con valores de esta proteína entre 35 – 40 g.L
-1

 presentaron el doble del 

riesgo de fallecer.
176

 Es por ello que se estableció que el punto de corte “normal” (deseable) de la 

albúmina sérica en estos pacientes sea ≥ 40 g.L
-1

. 

Como parte de un estudio completado en una unidad de atención nefrológica de la ciudad 

de México, se registró el estado nutricional del paciente dializado mediante indicadores 

antropométricos y bioquímicos.
175

 La frecuencia de desnutrición fue del 83.6%.
177

 La 

estratificación de la serie de estudio según el status de la albúmina sérica  fue  como  sigue: > 40 

g.L
-1

: 46%; Entre 25 – 39 g.L
-1

: 36%; y Entre 31 – 34 g.L
-1

: 18%; respectivamente.
177

 Ningún 

paciente mostró valores < 30 g.L
-1

. La albúmina sérica resultó la variable de todas que mejor se 

correlacionó con el estado nutricional del enfermo.
177

 La mortalidad se asoció estrechamente con 

el estado nutricional. El riesgo de mortalidad fue 9.5 veces mayor entre los moderada- y los 

grave-mente desnutridos.
177

 Todos los pacientes que fallecieron presentaban albúmina sérica < 40 

g.L
-1

.
177

  

En otro estudio realizado en una clínica verticalizada en la atención de afecciones renales 

de la ciudad de Curitiba (Estado del Paraná, Brasil), se recogió la evolución nutricional de 295 

pacientes (Hombres: 61.3%; Edad promedio: 48.7 ± 5.7 años) que acumulaban más de 6 meses 

en el programa de HD a lo largo de los siguientes 9 años.
178

 La tasa global, no ajustada, de 

mortalidad fue del 26.8%.
178

 Sin embargo, el riesgo de muerte fue del 73.4% (3 veces mayor) 

entre los varones en los que concurrían un IMC disminuido e hipoalbuminemia.
178

 

Los resultados publicados de un estudio realizado en el Servicio de diálisis (HD + diálisis 

peritoneal) del Hospital Militar Central "Dr. Carlos J. Finlay" (La Habana, Cuba), y que incluyó a 

los pacientes de uno y otro sexo con edades mayores de 60 años (Edades ≥ 70 años: 50%), 

mostraron que solo el 10% de ellos tenían valores < 60 g.L
-1

 de las proteínas totales.
179

 Todos 

ellos refirieron una pobre calidad de vida. El comportamiento de la albúmina sérica fue similar al 

de las proteínas totales. Ninguno de los pacientes con albúmina sérica < 35 g.L
-1

 percibió su 

calidad de vida como buena. Los pacientes con albúmina sérica preservada y buena calidad de 

vida representaron el doble de aquellos con albúmina preservada y pobre calidad de vida (OR = 

2.575).
179

 Por sí sola, los valores < 35 g.L
-1

 de la albúmina sérica comportan un pronóstico 

oneroso para el paciente dializado, y ello influye en la calidad de vida, la frecuencia y estadía de 

la hospitalización; y la morbilidad y la mortalidad.
179

  

De todo lo anterior, solo cabe concluir que la hipoalbuminemia observada durante la 

diálisis puede ser prevalente, asociarse con una morbilidad y mortalidad incrementadas; y aunque 

no sea un sinónimo de desnutrición, asociarse fuertemente con el estado nutricional del 

enfermo.
180

 Los ingresos deficientes de nutrientes que se observan frecuentemente en la uremia 

pueden provocar desnutrición, hipoproteinemia e hipoalbuminemia. La hipoalbuminemia pudiera 

estar involucrada en otras condiciones no dependientes de la respuesta inflamatoria, como la 

pérdida de proteínas a través de la diálisis, la sobrehidratación, la dilatación de las cavidades 

izquierdas del corazón, y la insuficiencia cardíaca congestiva. Por lo tanto, aun cuando la 

albúmina sérica no sea un indicador sensible de desnutrición, al ser un indicador bioquímico fácil 

de obtener y con valor predictivo independiente, debe utilizarse rutinariamente como parte de la 

evaluación nutricional del nefrópata en diálisis. Asimismo, se deben prever las medidas 

remediales que se requieren ante la observación de cifras disminuidas de esta proteína.   
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Sobre el significado de los lípidos sanguíneos en el nefrópata en HD  

 

Los lípidos sanguíneos han sido objeto de investigación en la Nutrición clínica y 

hospitalaria desde la aparición de los primeros trabajos que vinculaban el riesgo de infarto 

coronario con los valores anormalmente elevados de los mismos en el suero del sujeto.
181-183

 

Pronto se comprobó que los valores disminuidos del colesterol sérico también comportaban un 

riesgo incrementado de mortalidad.
184-185

 

Debe hacerse notar en este punto que el colesterol total sérico representa la suma de varias 

fracciones lipídicas séricas con contenidos variables de colesterol libre y esterificado, y que 

difieren entre sí respecto de la densidad a velocidades de ultracentrifugación.
186

 De estas 

fracciones, la HDL-colesterol (o el colesterol unido a lipoproteínas de alta densidad) y la LDL-

colesterol (el colesterol integrado dentro de las lipoproteínas de baja densidad) son las que han 

sido más estudiadas. La HDL-colesterol capta el colesterol dietético absorbido en el yeyuno, lo 

esterifica, y lo distribuye a los tejidos consumidores.
187

 La HDL-colesterol también capta 

colesterol libre (léase también no esterificado) de las lipoproteínas circulantes en la sangre, y lo 

intercambia por otro ya esterificado.
187

 Por su parte, la LDL-colesterol recupera el colesterol 

producido endógenamente, y lo conduce hacia el hígado para su disposición final.
188

 

El colesterol sérico ha sido calificado como un reactante de fase negativa.
189

 En sujetos con 

estados proinflamatorios se observan cifras consistentemente disminuidas de colesterol sérico.
190

 

En los sujetos que aguardan cirugía electiva la constatación de hipocolesterolemia puede apuntar 

hacia un riesgo aumentado de complicaciones post-quirúrgicas.
191

 

La concentración sérica de colesterol está disminuida en los pacientes con un FG < 60 

mL.minuto
-1

.m
-2

 de superficie corporal, incluso cuando se controla la inflamación sistémica y se 

tratan adecuadamente las comorbilidades presentes, lo que apunta hacia la cuantía de los ingresos 

energéticos diarios.
192

 El colesterol sérico también está reducido en el paciente nefrópata sujeto a 

diálisis.
193

 En el presente estudio, el 80.9% de los nefrópatas estudiados mostraban cifras de 

colesterol < 5.2 mmol.L
-1

. 

Un estudio realizado en un centro de diálisis con 73 pacientes durante 12 meses de 

seguimiento encontró cifras séricas de colesterol total tan dispares como 79 mg.dL
-1

 (2.0 mmol.L
-

1
) y 305 mg.dL

-1
 (7.9 mmol.L

-1
); pero en la tercera parte de ellos los valores de colesterol sérico 

total eran menores de 150 mg.dL-1 (3.9 mmol.L
-1

), lo que supone un deficiente estado 

nutricional.
194

 Fue todavía más llamativo observar que los valores promedio del colesterol sérico 

al inicio del estudio, que fueron de 162 mg.dL
-1

 (4.2 mmol.L
-1

), disminuyeran apreciablemente 

para el cierre de la ventana de observación de la investigación.
194

 Por otro lado, Palomares Bayo 

et al. (2008)
195

 observaron que los valores promedio de los lípidos séricos se asociaban 

inversamente con el tiempo de permanencia del paciente nefrópata en el programa de diálisis. 

Estos autores reportaron también la restauración parcial de las dislipidemias presentes en el 

paciente urémico tras el comienzo de la HD.
195

 

La presencia de cifras disminuidas del cholesterol total sérico en un paciente sujeto a HD 

también señalaría a aquellos en riesgo incrementado de fallecer.
196

 A este incremento en la 

mortalidad contribuirían la depleción de los tejidos magros, los pobres ingresos dietéticos del 

sujeto, la persistencia de estados pro-inflamatorios, e incluso el uso de estatinas como parte del 

tratamiento del riesgo cardiovascular.
197-198

 

Hoy ha tomado cuerpo el concepto de la “epidemiología reversa” en lo que respecta al 

significado de la hipercolesterolemia como indicador de riesgo cardiovascular en general, y 

coronario en lo particular.
199

 En la población general, el colesterol sérico elevado puede señalar a 

aquellos en riesgo de cardiopatía isquémica e infarto del miocardio, de la misma manera en que 
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lo hace el exceso de peso a expensas de la grasa corporal. Sin embargo, en el paciente nefrópata 

sujeto a diálisis el exceso de peso y la hipercolesterolemia pudieran ser factores indicativos de 

protección, al asociarse con ingresos energéticos y nutrimentales superiores, y por extensión, una 

mejor situación nutricional.
200

 Es probable que aquellos pacientes que se inician en un programa 

de diálisis con un peso catalogado como excesivo para la talla puedan soportar pérdidas mayores 

que otros que lo hacen con el peso adecuado para la talla, y ello explicaría, en parte, la ventaja 

adaptativa del obeso en diálisis.
201

  

Lo anterior no debe oscurecer el hecho de que los pacientes en HD crónica presentan un 

riesgo aterogénico elevado, y que el infarto del miocardio suele ser la principal causa de 

mortalidad en ellos.
202-203

 Las anormalidades más comunes en estos pacientes son los niveles 

elevados de las VLDL- y las LDL-colesterol, los niveles reducidos de la HDL-colesterol, y las 

hipertrigliceridemias.
204

 La hipertrigliceridemia suele ser entre leve y moderada, y puede estar 

ocasionada por los trastornos de la utilización periférica de los glúcidos (sobre todo si el paciente 

es diabético), la insulinorresistencia y la inflamación.
205-206

 En virtud de la prevalencia de la 

hipertrigliceridemia en las subpoblaciones de nefrópatas sujetos a diálisis, se hace hincapié en el 

elevado riesgo cardiovascular de estos pacientes.  

A pesar de todo lo dicho previamente, puede que la relación dislipidemia-enfermedad 

coronaria no sea tan directa en el nefrópata crónico, y que esté mediatizada por otros eventos 

biológicos e influencias culturales y ambientales, entre ellos, la hiperhomocisteinemia, el 

producto calcio-fósforo, y un entorno pro-oxidante.
207-208

 

Existen pocas dudas en reconocer al estrés oxidativo como parte del  medio urémico, a la 

vez que un factor potenciador del daño endotelial y la ateroesclerosis.
209-212

 Los lípidos 

plasmáticos  pueden penetrar a la pared vascular, donde son oxidados. La LDL oxidada es 

reconocida por los  llamados receptores “scavenger” que no se controlan por los sistemas 

habituales de retroalimentación, (en lugar de los receptores presentes en los macrófagos). Ello 

hace posible la entrada indefinida de partículas LDL en la macrófago hasta convertirlo en una 

célula de aspecto espumoso, las forman la estría grasa tras agrupación. La LDL oxidada lesiona la 

célula endotelial, lo que reduce la formación de óxido nítrico, y aumenta la expresión de 

endotelina y moléculas  de adhesión. La LDL oxidada también estimula la proliferación de las 

células del  músculo liso endotelial, contribuyendo así a la organización del ateroma. 

En los últimos años ha cobrado interés el significado que tiene la lipoproteína (a) en la 

fisiopatogenia del daño vascular observado en la ERC.
213

 Los niveles séricos elevados de Lp(a) 

parecen ser especialmente deletéreos para el nefrópata. La Lp(a) es una variante especializada de 

la LDL-colesterol que se forma en el medio extracelular a partir de la apolipropoteína (a) y la 

LDL. Concentraciones plasmáticas de Lp(a) > 30 mg.dL
-1

 se asocian con riesgo aumentado de 

aterosclerosis coronaria prematura, aterosclerosis cerebrovascular, e incluso estenosis de los 

puentes de vena safena colocados en el territorio coronario.
214

 

 

Sobre la evolución post-trasplante del peso corporal  

 

El trasplante renal constituye un evento que modifica dramáticamente la curva del peso 

corporal del nefrópata crónico. Si se recurre a la serie presente de estudio, de acuerdo con el 

IMC, los pacientes se distribuían de la manera siguiente en la etapa pre-trasplante: Peso 

disminuido para la Talla: 34.0%; Peso adecuado para la Talla: 50.5%; y Peso excesivo para la 

Talla: 8.0%; respectivamente. 
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Figura 2. Evolución del Índice de Masa Corporal del paciente trasplantado. Se presenta la frecuencia de 

ocurrencia de cada categoría del IMC en cada una de los momentos de observación del estudio. 

 

 
 

 

Tamaño de la serie: 47. 

Fuente: Registros del estudio. 

Fecha de cierre de los registros: Diciembre del 2010. 

 

 

 

Habiendo transcurrido un año del trasplante, de los 16 pacientes observados inicialmente 

con un IMC < 18.5 Kg.m
-2

, la mitad todavía permanecía en esta categoría (una reducción del 

50.0%); mientras que a los 3 años solo fueron 4 (una disminución del 75.0%). Concomitante-

mente, el número de aquellos con un IMC ≥ 25.0 Kg.m
-2

 se había incrementado en un 150.0% a 

los 3 años del injerto. Estos resultados ponen de manifiesto que el TR se asocia con una tendencia 

marcada al exceso de peso, por lo que el seguimiento nutricional y la orientación dietética del 

enfermo deben sistematizarse, de conjunto entre el equipo hospitalario de atención médica y los 

grupos básicos de trabajo del área de salud. 

Patel (1998) demostró que los pacientes trasplantados no sujetos a seguimiento nutricional 

aumentaron el doble de peso en el primer año postrasplante cuando se compararon con los que 

recibieron orientación nutricional intensiva durante los primeros cuatro meses.
215

 La orientación 

nutricional intensiva se asoció con un incremento promedio de 5.5 Kg en un año vs. un aumento 

de 11.8 Kg en el que no recibió orientación alguna.
215

 El aumento de peso observado en el grupo 

que recibió asesoramiento nutricional no varió significativamente en el tiempo comprendido entre 

el postrasplante inmediato y la conclusión del programa de orientación nutricional cuatro meses 
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después, pero fue significativo al cabo de un año, evidenciando la importancia del seguimiento 

nutricional continuo en el tiempo para sostener las metas nutricionales deseadas.
215

   

En otra investigación, Jagger et al. (1996) observaron incrementos del peso corporal en el 

70.0% de los receptores a los seis meses del injerto, sin distinción del sexo: Mujeres: 8 Kg vs. 

Hombres: 7 Kg.
216

 Al cabo de un año, el aumento de peso fue de 9 Kg.
216

 Sin una orientación 

nutricional intensiva, el 57% de los pacientes trasplantados experimenta al año del trasplante un 

aumento de peso ≥ 10% del peso pretrasplante.
216

 Los jóvenes (con edades entre 8 – 29 años) 

mostraron los mayores incrementos de peso cuando se compararon con los pacientes de edades > 

50 años.
216

 Parece que no existen diferencias respecto del sexo en la ganancia de peso al cabo del 

año del trasplante, pero las mujeres siguen ganando peso apreciablemente durante los siguientes 5 

años, mientras que el peso ganado se mantiene constante en los varones.
216

 

Un análisis retrospectivo realizado con 142 pacientes en el Hospital de Curitiba, ciudad-

capital del estado brasileño de Paraná, confirmó el aumento significativo del peso corporal en el 

sujeto trasplantado hasta 4 años después del injerto.
217

 El análisis también confirmó el aumento 

significativo del peso corporal que se ha observado en otras cohortes durante el primer año de 

vida postrasplante, y la subsiguiente estabilización del mismo transcurrido ese período.
217

 El 

incremento excesivo de peso se observó después del año del injerto, y hasta los 3 años del 

mismo, en más del 80% de los pacientes.
217

 

Algunos estudios han mencionado que el peso corporal pretrasplante pudiera determinar la 

magnitud del aumento del peso postrasplante.
218-219

 Un peso corporal excesivo previo a la 

realización del TR pudiera trasladarse a aumentos desproporcionados del peso post-transplante. 

El exceso de peso pretransplante y una ganancia mayor de la anticipada tras recibir el injerto 

pueden colocar al enfermo en riesgo de pérdida de la viabilidad del órgano.
220

 Esta relación 

pudiera estar mediatizada por la medicación inmunosupresora administrada.
221-222

 

La aparición de la obesidad postrasplante puede atribuirse a diversos factores que se 

originan en la sensación de bienestar que embarga al sujeto tras un trasplante percibido como 

exitoso.
223-224

 Ello resulta en liberación de las restricciones nutrimentales impuestas durante la 

diálisis con un aumento concomitante de los ingresos alimentarios (que puede llevar al paciente a 

la hiperfagia), incremento de la hemoglobina con alivio de la anemia, mejoría de la calidad de 

vida física y psicológica, y una mayor autonomía y validismo. Todos estos factores resultan en un 

balance energético fuertemente positivo que conduce al depósito del exceso de energía como 

grasa en el abdomen y el espesor del hígado.
224-225

 Se debe recordar que la deposición grasa 

también puede verse estimulada por el uso de dosis altas de corticosteroides como 

inmunosupresores. Además, la presencia de una enfermedad ósea preexistente puede limitar la 

actividad física del sujeto, propenderlo al sedentarismo, y con ello, a un gasto energético 

disminuido. 

A partir del primer año del TR es cuando el paciente logra una mejor estabilidad en el 

ajuste de la dosis inmunosupresora y la tolerancia al injerto. Es precisamente en esta etapa donde 

se presentan las alteraciones metabólicas del control de la glicemia en ayunas y las 

concentraciones de los lípidos séricas (entre otras) que implican el agravamiento de la 

enfermedad cardiovascular (ECV) que de por sí ya presentan estos enfermos, sobre todo además 

si ha ocurrido un incremento excesivo del peso corporal.
226-227

 El aumento excesivo, 

incontrolado, del peso corporal tras el TR puede conducir a un incremento desproporcionado de 

la grasa corporal, sobre todo en aquellas locaciones asociadas con el desarrollo de 

insulinorresistencia. Este aumento de peso puede inducir cambios en el metabolismo de los 

lípidos, e incrementar significativamente el riesgo de morbilidad cardiovascular.
227-228
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Igualmente, el desarrollo de Diabetes mellitus tipo 2 (DMT2) es otro factor de riesgo importante 

de pérdida de la funcionalidad del injerto en el receptor de un TR que se vuelve obeso.
229-231

 

El riesgo de enfermedades óseas también se encuentra presente en estos pacientes,
232-233

 los 

que ya habían mostrado antecedentes de fracturas óseas por ingresos disminuidos de calcio, 

desproporcionados de fósforo, y restricción del aporte de vitamina D para “prevenir” la aparición 

del hiperparatiroidismo y la osteodistrofia renal. 
En tales circunstancias, se hace necesario reconocer la participación de la grasa visceral en 

el aumento del peso corporal tras el TR mediante la medición de la circunferencia de la cintura.
234

 

Una mayor acumulación de grasa abdominal incrementa significativamente el riesgo de 

ocurrencia de comorbilidades metabólicas. El exceso de peso corporal y la obesidad de 

distribución central son frecuentes entre los sujetos trasplantados, y se acompañan de 

dislipidemias, HTA, insulinorresistencia, e intolerancia a la glucosa.
235

 

Las relaciones entre el IMC y la circunferencia de la cintura (CC) se examinaron en los 47 

pacientes trasplantados (Hombres: 28) atendidos en el Servicio de Nefrología del hospital de 

pertenencia de la autora. El exceso de peso (ante valores del IMC ≥ 25.0 Kg.m
-2

) estaba presente 

en el 55.3% de ellos (Hombres: 53.6% vs. Mujeres: 57.9%; p > 0.05). Se observaron valores 

aumentados de la CC en el 25.5% de los pacientes. Las mujeres concentraron los valores más 

elevados de la CC: Mujeres: CC ≥ 88 cm: 47.3% vs. Hombres: CC ≥ 102 cm: 10.7% ( = 

+36.6%; p < 0.05). 

La CC se asoció fuertemente con el IMC. Cuando el IMC < 18.5 Kg.m
-2

, predominaron los 

valores disminuidos de la CC: CC < Punto de corte: 100.0% vs. CC ≥ Punto de corte: 0.0%. La 

frecuencia de valores elevados de la CC aumentó cuando el IMC ≥ 25.0 Kg.m
-2

: CC < Punto de 

corte: 65.4% vs. CC ≥ Punto de corte: 34.6%. Estos hallazgos fueron independientes del sexo del 

paciente. 
 

 

Tabla 3. Asociaciones entre la circunferencia de la cintura y el índice de masa corporal de pacientes 

trasplantados atendidos en el Servicio de Nefrología. 

 

IMC, 

Kg.m
-2

 

Riesgo cardiovascular 

Ausente Incrementado Elevado 

Hombres Mujeres Hombres Mujeres Hombres Mujeres 

< 94 < 80 Entre 94 – 102 Entre 80 – 88 ≥ 102 ≥ 88 

No. [%] No. [%] No. [%] No. [%] No. [%] No. [%] 

< 18.5 3 [23.0] 1 [14.3] 0 [  0.0] 0 [  0.0] 0 [  0.0] 0 [  0.0] 

18.5 – 24.9 4 [31.0] 3 [42.8] 5 [41.7] 2 [66.7] 1 [33.3] 2 [22.3] 

≥ 25.0 6 [46.0] 3 [42.9] 7 [58.3] 1 [33.3] 2 [66.3] 7 [77.7] 

Totales 13 [100.0] 7 [100.0] 12 [100.0] 3 [100.0] 3 [100.0] 9 [100.0] 

 

Tamaño de la serie: 47. 

Fuente: Registros del estudio. 

Fecha de cierre de los registros: Diciembre del 2010. 
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La obesidad se ha convertido en un problema de salud pública mundial al observarse un 

incremento paralelo del riesgo de enfermedades cardiovasculares y de DMT2.
236-237

 Hoy se ha 

reconocido a la obesidad como un importante factor de riesgo de desarrollo del Síndrome 

Metabólico.
237-238

  

En una investigación realizada sobre la repercusión de la obesidad central sobre el estado 

de los indicadores metabólicos de insulinorresistencia, se obtuvieron los valores del IMC y la CC 

de 72,301 pacientes atendidos durante los últimos 8 años.
239

 Se admitieron únicamente los datos 

obtenidos en la primera entrevista médica. Los pacientes se asignaron a cualquiera de 4 

subgrupos diferentes: No obesos: Valores preservados del IMC y la CC;  Obesidad general: IMC 

elevado + CC preservada; Obesidad central: IMC preservado + CC aumentada; y Obesidad 

mixta: IMC elevado + CC elevada. Los valores recuperados del IMC y la CC se ajustaron 

adicionalmente según la edad y la presencia de tabaquismo. El peso corporal, la CC y el IMC 

fueron superiores en aquellos sujetos con obesidad mixta.
239

 Casi todos los indicadores 

bioquímicos examinados fueron mayores en la obesidad mixta, independientemente del sexo del 

sujeto. Adicionalmente, la frecuencia de valores anormales de los indicadores metabólicos fue 

mayor en aquellos con obesidad central respecto de aquellos con valores preservados de la CC.
239

 

De acuerdo con los resultados de este estudio, los sujetos con una CC aumentada tienen 

mayor riesgo de desarrollar un Síndrome Metabólico que aquellos con solo un IMC elevado; y la 

obesidad se asocia con el aumento de las concentraciones del colesterol total, el colesterol-LDL y 

los triglicéridos, así como la disminución del colesterol-HDL. Se debe educar entonces a la 

población sobre los riesgos asociados con la obesidad central. Este estudio sugiere la medición de 

la CC, aún con valores preservados del IMC, con el fin de determinar el riesgo de desarrollar un 

Síndrome Metabólico. 

El exceso de peso puede causar la pérdida del injerto. Un estudio multicéntrico que incluyó 

26,557 pacientes (Varones: 16,110 varones) procedentes de 131 centros de trasplante de los 

Estados Unidos, demostró que la viabilidad del injerto a los cuatro años fue significativamente 

menor en los obesos.
240

 

La pérdida de la funcionalidad del injerto renal va precedida de la instalación y progresión 

del rechazo crónico del órgano trasplantado.
241

 El rechazo crónico puede instalarse desde fecha 

tan temprana como a los 3 meses del acto quirúrgico, y modifica significativamente la situación 

nutricional del paciente.
241

 

La restricción de las proteínas alimentarias ha mostrado disminuir el curso de la mayoría de 

los cuadros de ERC a nivel experimental y clínico.
106,242

 Los mecanismos que explican este 

beneficio son múltiples y comprenden la mejora de la permeabilidad selectiva de la membrana 

glomerular renal, así como la reducción de la proteinuria y de la actividad de la renina plasmática. 

Sin embargo, el ingreso de solo 0.55 g/Kg/día de proteínas alimenticias puede ser insuficiente 

para mantener dentro de la normalidad biológica los niveles séricos de proteínas totales, albúmina 

y transferrina. Estos indicadores disminuyen en los sujetos que se adhieren a una dieta 

hipoproteica respecto de otras no restringidas, aunque sea bien tolerada por los pacientes.
106,242

  

Las dislipidemias también pueden participar en la aparición y progresión del rechazo 

crónico del injerto.
243-244

 Niveles alterados de las lipoproteínas séricas pueden llevar a la 

glomerulosclerosis y la progresión de la ERC hasta el fracaso del injerto. En los pacientes con un 

rechazo vascular crónico (cuadro denominado también como aterosclerosis del trasplante) se han 

demostrado alteraciones de las lipoproteínas. 
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No obstante todo lo anteriormente dicho, los individuos no trasplantados con un peso 

inferior al esperado según la talla también pueden presentar un mayor  riesgo  de  enfermedad 

cardio-vascular y coronaria.
245

 Como quiera que los trastornos nutricionales no son infrecuentes 

en los pacientes nefrópatas mantenidos en diálisis crónica, la posibilidad de daño cardiovascular 

siempre debe ser examinada. 

 

Sobre la evolución post-trasplante de la hemoglobina 

 

Antes del TR más del 50% de los pacientes presentaba anemia. Al año del trasplante, solo 

el 4.3% ( = +46.7%) de los pacientes permanecía con anemia. Los 2 pacientes que mantenían 

niveles de Hb < 100 g.L
-1

 transcurrido un año del TR evolucionaban con rechazo agudo del 

injerto, y subsiguiente disfunción del mismo. Esta situación clínica se logró corregir con terapia 

inmunosupresora de rescate y la administración de eritropoyetina. 

A los tres años del injerto, no existía ningún paciente con anemia. En este momento, el 

68.1% de los trasplantados tenía valores de Hb > 120 g.L
-1

. Tales valores se mantenían sin que se 

requiriera de la administración de eritropoyetina, lo que indicaría la evolución satisfactoria del 

proceder quirúrgico. Sin embargo, los 15 pacientes restantes sostenían valores de Hb entre 100 – 

119 g.L
-1

. De ellos, 9 (60.0%) presentaban una disfunción crónica del injerto (
2
 = 0.41; p > 0.05; 

test de independencia basado en la distribución ji-cuadrado). En estos pacientes se habían 

completado los estudios hematológicos pertinentes, y reevaluado el tratamiento inmunosupresor,  

a fin de mejorar la disfunción del injerto. Aun así, no fue posible garantizar las metas de Hb por 

la incapacidad del órgano disfuncional de fabricar la eritropoyetina suficientemente necesaria 

para asegurar la eritropoyesis. 

Se llama la atención sobre las cifras disminuidas de Hb en los otros 6 pacientes con un 

injerto funcional. Estos enfermos habían sufrido episodios infecciosos intercurrentes, a saber: 

infección urinaria por Escherichia coli multirresistente (1), neumonía extrahospitalaria (2), e 

infección por CMV (3) que resultó en una elevación de los azoados en sangre.   

Con la sustitución de la HD por el TR se eliminan la mayoría de los factores anteriormente 

expuestos que constituyen las causas más frecuentes de anemia en el paciente con IRC.
246-247

 En 

respuesta al TR, las cifras de Hb tienden a elevarse, para estabilizarse dentro del rango de la 

normalidad biológica transcurrido un año del injerto. Desaparecidos el estado urémico y la 

malabsorción intestinal, y colocado un nuevo riñón de reemplazo, el órgano injertado comienza a 

fabricar la eritropoyetina en las cantidades suficientes para mantener las cifras deseadas de 

Hb.
247-248

  

La anemia puede aparecer en cualquier momento de la evolución del trasplante y tiene una 

relación importante con la función del injerto o con otras complicaciones asociadas (toxicidad 

medular y tumores, entre otras).
249-250

 No obstante, la falla en la restauración de las cifras 

esperadas de Hb en el postrasplante es común en los pacientes que debutan con fracaso renal, o 

que muestran una disfunción temprana del injerto. Casos como éstos podrían requerir de un 

nuevo curso de tratamiento con EPO. Es conveniente estudiar las características de la anemia en 

estos pacientes, anemia que suele ser macrocítica, acompañarse de leucopenia (y menos 

comúnmente de trombocitopenia); y deberse a la mielotoxicidad secundaria al uso de fármacos 

antiproliferativos como la azatioprina o el micofenolato.
250

 La anemia mejora con la reducción de 

la dosis o el cambio de medicamento.
251 
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Figura 3. Evolución post-trasplante de la Hemoglobina. 

 

 
 

Tamaño de la serie: 47. 

Fuente: Registros del estudio. 

Fecha de cierre de los registros: Diciembre del 2010. 

 

 

 

En los diferentes estudios publicados sobre este tema,
252-253

 la prevalencia de la anemia es 

variable, y se ha hecho depender del punto de corte utilizado en el diagnóstico, y el tiempo 

transcurrido desde el trasplante. La base de datos del Transplant European Survey on Anemia 

Management constituye actualmente la serie más amplia de estudio de la prevalencia de la 

anemia asociada | secundaria al TR.
254

 Esta base de datos contiene observaciones hechas en 4,263 

pacientes de 17 centros de Europa en 4 momentos evolutivos del TR. El estudio demostró que el 

38.6% de los pacientes trasplantados presentaban anemia (Varones: Hb < 130 g.L
-1

 vs. Mujeres: 

120 g.L
-1

).
254

 Se observó la fuerte dependencia de la Hb respecto de la funcionalidad del 

injerto.
254

  

Las guías europeas y norteamericanas de actuación establecen un valor crítico de Hb < 110 

g.L
-1

 (que corresponde a un hematocrito del 33%) para iniciar el tratamiento de la anemia.
255-257

 

Los pacientes que experimentan un fracaso crónico del injerto deben recibir el mismo tratamiento 

que cualquier otro paciente con IRC. La administración de EPO ha de iniciarse antes del reinicio 

de la diálisis.  

No obstante lo anterior, el tratamiento de la anemia en un paciente con una disfunción 

crónica del injerto renal implica connotaciones especiales que lo dificultan. La presencia de un 

injerto fallido puede asociarse a un estado inflamatorio crónico que conlleva a resistencia a la 

eritropoyetina, con lo cual los requerimientos de la misma se hacen mayores cuando se les 

compara con los del resto de la población. 
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La influencia de la anemia sobre la supervivencia del injerto y el propio paciente se 

investigó con 3,859 pacientes con un TR funcionante durante más de 6 meses seguidos 

prospectivamente hasta completar 7 años.
258

 En el estudio se incluyeron todos los pacientes 

tratados con ciclosporina durante 45.5 meses (como promedio) después del trasplante. El 

seguimiento promedio fue de 4.0 años. Durante la ventana de observación del estudio fallecieron 

383 pacientes (9.9% del total) y otros 445 (11.5%) reanudaron la diálisis.  Las principales causas 

de mortalidad fueron cardiovasculares (41.0%); cancerosas (26.5%); e infecciosas (17.0%). Por 

su parte, las más importantes causas de pérdida del injerto fueron el rechazo crónico y la 

nefropatía crónica del injerto (75.0%); pero en un número apreciable de casos no se pudo 

encontrar una causa para ello. De acuerdo con los hallazgos del estudio descrito, la simple 

corrección de los valores de Hb no reduce la mortalidad del receptor del trasplante; pero una 

concentración baja de Hb se asoció con una disminución de la supervivencia del injerto, lo que 

sugiere que, cuando se evalúan los efectos globales de los diversos factores de riesgo 

(inmunológicos o no) en pacientes especificados, la anemia puede representar un marcador 

indirecto del desenlace.
258

 

Chadban et al. (2007) compararon la prevalencia de anemia entre los pacientes 

trasplantados de riñón y la población general con grados similares de función renal.
259

 En ambos 

grupos el aclaramiento de creatinina  se relacionó directamente con la concentración de Hb. Sin 

embargo, la probabilidad de presentar anemia en el grupo de pacientes trasplantados fue 10 veces 

mayor que en la población general.
259

 

En otro estudio, Winkelmayer et al. (2006) combinaron dos cohortes (una de la 

Universidad de Viena, y la otra de la Universidad de Massachussets) para reunir un total de 825 

pacientes trasplantados de riñón, con un aclaramiento promedio de creatinina de 53 mL.minuto
-1 

/ 

1.73 m
2
 SC, a los fines de analizar la asociación entre la anemia, la mortalidad global y la pérdida 

del injerto.
260

 Tras ocho años de seguimiento, 251 (30.4%) de los pacientes habían muerto, y 401 

(48.6%) perdido el injerto renal.
260

 La anemia no se asoció con la mortalidad global, pero sí con 

la pérdida del injerto renal, y supuso un riesgo 25% mayor de pérdida.
260

 Por su parte, Molnar et 

al., con una cohorte de 938 pacientes trasplantados con un aclaramiento promedio de creatinina 

de 49 mL.minuto
-1

 / 1.73 m
2
 SC, demostraron que la anemia se asociaba significativa- e 

independiente-mente con la mortalidad y la pérdida del injerto renal.
261

 

 

Sobre la evolución post-trasplante de los lípidos séricos 
 

La realización de un TR también influye en el comportamiento de las fracciones lipídicas 

séricas. La hipocolesterolemia pudiera ser el rasgo bioquímico distintivo de poblaciones de 

nefrópatas en diálisis crónica que acusan depleción variable de los tejidos magros. Sin embargo, 

la expansión de la obesidad y el exceso de peso hacia los programas de diálisis ha hecho que la 

hipercolesterolemia y la hipertrigliceridemia sean cada vez más frecuentes entre los nefrópatas, y 

con ello, un riesgo incrementado de fallecer durante la permanencia en el programa. 

En la etapa pretrasplante, la inmensa mayoría de los nefrópatas estudiados mostraba valores 

de colesterol sérico < 5.2 mmol.L
-1

. Otra proporción nada despreciable de ellos exhibía valores 

disminuidos de los triglicéridos. Este fenotipo lipídico pudiera apuntar hacia la precariedad 

energética de la alimentación cotidiana del enfermo, resultado tal vez de restricciones dietéticas 

excesivas y/o la depleción de los tejidos magros consistente con la presencia de desnutrición. 

Transcurrido un año del injerto, el comportamiento de los lípidos séricos es diametralmente 

opuesto. El número de trasplantados con un colesterol sérico < 5.2 mmol.L
-1

 disminuyó en un 

60%, mientras que el de aquellos con valores entre 5.2 – 6.4 mmol.L
-1

 se incrementó en 3 veces. 
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Pero a los tres años de hecho el trasplante, el número de sujetos con un colesterol total sérico > 

6.4 mmol.L
-1

 había alcanzado casi la tercera parte de la serie de estudio. Concurrentemente, se 

redujo el número de aquellos con triglicéridos < 1.69 mmol.L
-1

 mientras aumentó el de los que 

desarrollaron una hipertrigliceridemia grave (con cifras > 2.24 mmol.L
-1

)  

Se ha reportado que la dislipemia de tipo IIA es la más frecuente tras el TR, y está dada por 

el aumento del colesterol total sérico (a expensas del aumento de la LDL-colesterol), mientras 

que la HDL y los triglicéridos están preservados (aun cuando éstos últimos pueden observarse 

levemente aumentados).
262

 En contraste, en la etapa predialítica y durante la diálisis, predomina 

la hipertrigliceridemia, la HDL disminuida, y la constancia del colesterol total y la LDL: 

expresión de la respuesta inflamatoria sistémica inducida tanto por la azotemia crónica como por 

el régimen dialítico.
262

 

Los resultados descritos en esta serie de estudio concuerdan con otros encontrados en la 

literatura revisada. Al cabo del año del trasplante la hipercolesterolemia se puede observar en el 

77.0% de los pacientes, mientras que la hipertrigliceridemia se aprecia en otro 44.0%.
263-264

 No 

obstante, las tasas de prevalencia de las dislipidemias en la fase post-trasplante podrían depender 

del objetivo terapéutico que se fije, y éste pudiera cambiar según los intereses de los 

investigadores y las características de los medicamentos hipolipemiantes. Justamente, un estudio 

multicéntrico demostró que la prevalencia de hipercolesterolemia (tenida como un colesterol 

sérico > 6.2 mmol.L
-1

  240 mg.dL
-1

) era del 48%, mientras que la de hipertrigliceridemia 

(triglicéridos > 2.2 mmol.L
-1

  200 mg.dL
-1

) fue del 20%. 

El comportamiento peritrasplante de los lípidos séricos reflejaría en última instancia los 

cambios ocurridos en los estilos de vida y alimentación (y por extensión, el fenotipo nutricional) 

del nefrópata una vez recibe un injerto. A medida que transcurre el tiempo de trasplante, aumenta 

el número de pacientes con un peso excesivo para la talla. Si a ello se le suma la actividad física 

disminuida y la terapia inmunosupresora (que promueve entre otros efectos farmacológicos la  

insulinorresistencia, la movilización de los ácidos grasos, y su deposición preferencial en la 

circunferencia abdominal y el espesor del hígado), solo cabe anticipar una mayor frecuencia de 

las dislipidemias. 

Los avances tecnológicos que han hecho posible aumentar la calidad de vida del nefrópata 

han obligado también a reconocer que los pacientes con una IRC terminal tratados en un 

programa de diálisis presentan complicaciones derivadas de | relacionadas con un inadecuado 

estado nutricional que pueden arrastrar hasta el momento del TR, y que, una vez realizado éste,  

promueven la ocurrencia de nuevos factores de riesgo de aterosclerosis. Dentro de ellos, uno de 

los más determinantes es el que se deriva de la elevación de los lípidos en la sangre, por un lado;  

y la peroxidación de las lipoproteínas de baja densidad. 

Martínez Castelo et al. (2005) condujeron un estudio de seguimiento postrasplante de los 

lípidos séricos que se extendió durante un año.
265

 El colesterol sérico se incrementó rápidamente 

durante el primer mes post-trasplante, y después a un ritmo más lento.
265

 El incremento promedio 

del colesterol sérico fue de 54 mg.dL
-1

 ( 1.4 mmol.L
-1

) al final del estudio.
265

  



S43 Resultados y Discusión  Vol 26 No 2 Suplemento 2  

 

 

Figura 4. Evolución post-trasplante de los lípidos séricos. Izquierda: Colesterol sérico. Derecha: 

Triglicéridos séricos. 

 

  
 
Tamaño de la serie: 47. 

Fuente: Registros del estudio. 

Fecha de cierre de los registros: Diciembre del 2010. 

 

 

 

Las alteraciones del metabolismo de los lípidos se asocian estrechamente con la 

medicación que recibe el enfermo una vez colocado el injerto renal.
266-267

 Diversos estudios han  

documentado el efecto que sobre los lípidos séricos tiene la ciclosporina,  los esteroides, y los 

hipotensores. La población trasplantada tratada con ciclosporina y esteroides muestra niveles 

plasmáticos significativamente más elevados del colesterol total, los triglicéridos, la apo-B 

(apoproteína incorporada dentro de las LDL, las IDL y las VLDL); las apo A-1, las apo-CII, y las 

apo-CIII; mientras que  la HDL-colesterol es normal.(59, 83,191) Por su parte, la ciclosporina puede 

causar hiperglucemia e hiperinsulinemia, con la consecuente elevación de los lípidos séricos.(80) 

Estas alteraciones, junto a la redistribución de la grasa corporal, revelan la presencia de un 

síndrome metabólico secundario (probablemente) a la acción simultánea de la ciclosporina y los 

esteroides. De hecho, los triglicéridos séricos se incrementaron en los pacientes trasplantados de 

la mano del aumento del IMC y la circunferencia de la cintura. La consecuencia final de todo ello 

es la alta prevalencia de aterosclerosis en  esta subpoblación (cuando se les compara con 

semejantes que tienen una función renal preservada), y el desarrollo una enfermedad 

cerebrovascular como causa importante de mortalidad.  

Un efecto directo de la ciclosporina sobre el metabolismo lipídico fue demostrado por 

Kasiske et al. (2004), quienes informaron un incremento del 20% en los lípidos séricos con el uso 

de ciclosporina respecto del de azatioprina.
268

 El perfil lipídico se modificó cuando se suspendió 

la administración de ciclosporina, y se adoptó el régimen prednisona-azatioprina.
268

 El estudio 

había reportado una incidencia de dislipidemia del 80% en la población estudiada: hallazgo 

coincidente con otros informes. En el perfil lipídico se reconoció una clara hipercolesterolemia, 

hipertrigliceridemia leve, y niveles disminuidos (pero todavía limítrofes) de la Lp(a). 
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En los pacientes trasplantados en los que se han insertado procesos inflamatorios crónicos, 

y que son tratados con esteroides, se ha descrito un aumento de la LDL-colesterol, los 

triglicéridos, y de la HDL.
269

 Los estudios completados en voluntarios sanos que fueron tratados 

con prednisona mostraron un aumento del HDL- colesterol tras la primera semana, y de los 

triglicéridos entre las semanas 2 y 4, no así de la LDL. Igualmente, los esteroides pueden 

incrementar los triglicéridos séricos al acrecentar la resistencia periférica a la insulina.
269

 Parece, 

por lo tanto, que el efecto de los esteroides en el  metabolismo de los lípidos depende de la dosis 

acumulada y/o el tiempo de tratamiento. 
Los β-bloqueadores tienen un efecto favorable sobre los lípidos plasmáticos, al elevar la 

HDL-colesterol, por un lado; y disminuir la LDL-colesterol y los triglicéridos, por el otro.
270

 Por 

el contrario, los IECA, los ARA-II, y los antagonistas del calcio no tienen efecto  sobre los 

lípidos plasmáticos.
270

 

La hidroclorotiazida y la clortalidona aumentan la LDL y los triglicéridos, pero modifican 

poco la HDL, efecto que se ha relacionado con un aumento de la resistencia a la insulina.
271

 La 

furosemida  tiene  un  menor  efecto  sobre  los lípidos. Estudios realizados con pacientes tratados 

con este diurético durante 30 días muestran una elevación cuando más modesta del colesterol 

total, sin cambios en los triglicéridos. Los tratamientos más prolongados disminuyen la HDL solo 

en un 15%. Igualmente, los diuréticos retenedores de potasio tienen  poco efecto  sobre  los 

lípidos.
271

 

Un hallazgo interesante en los pacientes trasplantados renales es la asociación entre el 

estado del colesterol sanguíneo, por un lado; y el rechazo agudo y la infección por 

citomegalovirus (CMV), por el otro. Algunos estudios han demostrado que durante el primer año 

siguiente al trasplante son comunes los descensos transitorios del colesterol sanguíneo, y ello se 

ha relacionado con la aparición de rechazo al injerto y la infección por CMV.
272

 Estos descensos 

pueden incluso concentrarse durante el primer mes postrasplante. La caída en los valores basales 

del colesterol sérico ocurrió habitualmente 6 semanas antes o después de la aparición del rechazo 

agudo o la infección por CMV.
272

 Los autores de estos estudios han sugerido la posibilidad de 

utilizar el colesterol sérico como un marcador útil (aunque no específico) de la activación del 

sistema inmunológico en la identificación del rechazo agudo antes que sea evidente la 

disminución de la función renal.
272

  

Sobre si la dislipidemia es un factor de riesgo cardiovascular durante la evolución del TR, o 

por la misma razón, de pérdida de la función del injerto, no parece que haya una opinión 

establecida mientras abundan las controversias. En la población general, los grandes estudios 

epidemiológicos como el completado en la localidad de Framingham han demostrado (una y otra 

vez) que existe una asociación significativa entre el colesterol total sérico aumentado y la 

aparición de ECV.
273

 Ello, sin embargo, no se ha demostrado con el aumento aislado de los 

triglicéridos.
273

  En el caso del TR, la etiología de la dislipidemia es multifactorial, e imbrica 

factores   genéticos, dislipidemia pretrasplante, las características del tratamiento inmuno-

supresor, la existencia de proteinuria, la funcionalidad del injerto, la hiperglucemia y la 

hiperinsulinemia,  el uso  de  diuréticos,  el exceso de peso, e incluso los estilos de vida del 

paciente, entre ellos, la actividad física, el tabaquismo, y el alcoholismo.
274

  La interpretación de 

la asociación entre la dislipidemia y el riesgo cardiovascular también pasaría por el tamaño de las 

series de estudio empleadas para establecer esta asociación.
275

 

  



S45 Resultados y Discusión  Vol 26 No 2 Suplemento 2  

 

 

Figura 5. Evolución post-trasplante de la albúmina sérica. 

 

 
 

Tamaño de la serie: 47. 

Fuente: Registros del estudio. 

Fecha de cierre de los registros: Diciembre del 2010. 

 

 

 

La dislipidemia se presenta en los primeros 3 meses siguientes al TR. Tras este momento, 

los triglicéridos séricos suelen regresar a la normalidad, mientras la hipercolesterolemia 

persiste.
276-277

 Transcurrido el primer año del trasplante, disminuyen las dosis de los 

inmunosupresores empleados, y se hace posible controlar el efecto de los medicamentos sobre el 

metabolismo de los lípidos y la composición bioquímica del perfil lipídico. Concomitantemente, 

la prescripción dietética debe establecer metas para el consumo tanto de las grasas saturadas y los 

ácidos grasos poliinsaturados como de los carbohidratos y los glúcidos. La inclusión de 

hipolipemiantes en el régimen terapéutico ha sido muy útil en el control de la dislipidemia 

asociada al TR, sobre todo en aquellos pacientes con edades mayores de 45 años, los obesos, y 

los diabéticos, y puede proteger la supervivencia del injerto renal. 

 

Sobre la evolución post-trasplante de la albúmina sérica  

 

La hipoalbuminemia es un rasgo distintivo del nefrópata sujeto a diálisis. La frecuencia 

pre-trasplante de hipoalbuminemia (denotada por cifras de Albúmina sérica < 32 g.L
-1

) en la 

presente serie de estudio fue del 19.1%. Otros trabajos han señalado la extensión de la 

hipoalbuminemia en los programas de diálisis iterada. La etiología de la hipoalbuminemia es 

multifactorial, y puede ser la expresión sumada de la respuesta inflamatoria sistémica inducida 

por la azotemia crónica y las características del régimen dialítico, la presencia de estados 

sépticos, y la cuantía y calidad de los ingresos dietéticos. Se hace notar también que la 
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hipoalbuminemia puede señalar a aquellos pacientes en riesgo incrementado de complicarse (e 

incluso fallecer) tras el trasplante.
278-279

 

Las cifras de albúmina sérica se recuperan rápidamente tras la realización del injerto 

renal.
280

 Transcurridos 3 años del TR, los pacientes trasplantados sostenían cifras preservadas de 

esta proteína hepática: indicando con ello tanto la vitalidad del órgano como la recuperación del 

estado nutricional. Pero en los casos de rechazo agudo | crónico del injerto, la albúmina sérica es 

un indicador bioquímico temprano de la condición. La disfunción del injerto cursa en la mayoría 

de las instancias con hipoalbuminemia variable.
280

 

Las infecciones intercurrentes también pueden ser causa de descenso de las cifras de 

albúmina sérica en el período post-transplante.
280

 La infección desencadena una respuesta 

inflamatoria que divierte el patrón secretorio hepático hacia la síntesis y liberación de proteínas 

de fase aguda. A ello se le puede sumar los ingresos dietéticos disminuidos y el hipercatabolismo 

mantenido.
280
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