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Resumen

Los pacientes en hemodialisis (HD) tienen una alta tasa de mortalidad. Las
co-morbilidades, los factores de riesgo cardiovascular, las dosis altas de ultrafiltracion
(UF) y la desnutricion, entre otros, contribuyen a este resultado. El objetivo del estudio
fue evaluar sila UF, el estado nutricional y el metabolismo mineral 6seo (MMO) influ-
yen en la sobrevida del paciente con enfermedad renal crénica terminal (ERCT) en
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hemodidlisis. En una cohorte prospectiva fue evaluado el efecto de la UF, la desnutri-
cién y el MMO sobre la mortalidad por enfermedad cardiovascular y general en 56 pa-
cientes urémicos prevalentes en HD regular. También se evalué el efecto de la
escolaridad, el indice de masa corporal, la hipertensién arterial, el tiempo en didlisis,
la hemoglobina, el producto calcio-fosforo (Ca*P), el tiempo de evolucién de la diabe-
tes mellitus tipo 2 (DM2) y la modalidad de HD. Se estimd la supervivencia por el mé-
todo de Kaplan-Meier y la prueba de log-rank. La regresién de Cox ajustada fue
utilizada para determinar el efecto de estos parametros sobre la mortalidad. Se en-
contré que una dosis de HD (Kt/V) <1.4 (OR=3.404, IC95% 1.460-7.936, p=0.006), la
UF <10.3 mL/h/kg de peso corporal (OR=4.302, IC95% 1.450-12.758, p=0.003), la al-
bdmina sérica <3.5 g/dL (OR=4.851, 1C95% 1.996-11.789, p=0.001), el producto
Ca*P 55 % (OR=4.085, 1C95%,1.744-9.569 p=0.006) y el uso de catéter no tuneliza-
do para la HD (OR=4.890, IC95% 1.409-16.975, p=0.003) son factores que se aso-
cian de manera independiente con un incremento en el riesgo de mortalidad por
enfermedad cardiovascular y general. Se concluye la importancia de controlar la do-
sis de didlisis, la velocidad de UF, el estado nutricional del paciente, el MMO y el tipo
de HD utilizado para mejorar la sobrevida de estos pacientes. Sigue siendo poco claro
cual es la dosis 6ptima de didlisis, por lo que sugerimos que debe ser aquélla por enci-
ma de la cual ya no se evidencia mejoria clinica.

Palabras clave: ultrafiltracion, desnutricion, metabolismo mineral 6seo, mortalidad,
enfermedad renal crénica terminal

Abstract

Prognostic value of ultrafiltration, malnutrition, and bone mineral metabolism
in the survival of patients with End-Stage Renal Disease (ESRD) under hemo-
dialysis.

Hemodialysis (HD) patients have high mortality rates. Co-morbidities, cardiovascular
(CV) risk factors, high doses of ultrafiltration (UF),malnutrition, among others,contri-
bute to this outcome. The objective of study was to evaluate whether the UF, malnutri-
tion, and bone mineral metabolism (BMM) affect the survival of patients with
End-Stage Renal Disease (ESRD) under HD. In a prospective cohort, the effect of the
UF, malnutrition, and BMMover cardiovascular and all-cause mortality was evaluated
in 56 prevalent uremic patients under regular HD. The effect of education, body mass
index, hypertension, time under dialysis, hemoglobin, calcium phosphorus product
(Ca*P), diabetes mellitus type 2 (DM2) evolution time, and type of catheter for HD
were also evaluated. Survival was estimated by the Kaplan-Meier method and evalua-
ted by the log-rank test. The adjusted Cox regression was used to assess the effect of
these parameters on mortality. The hemodialysis dose (Kt/V) <1.4 (OR=3.404, 95%ClI
1.460-7.936, p=0.006), the UF <10.3 ml/h/kg body weight (OR=4.302, 95%CI
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1.450-12.758, p=0.003), the serum albumin <3.5 g/dL (OR=4.851, 95%ClI
1.996-11.789, p=0.001), the Ca*P product 55 % (OR=4.085, 95%CI 1.744-9.569,

p=0.006), and the non-tunneled catheter for HD (OR=4.890, 95%CI 1.409-16.975,
p=0.003) were identified as factors associated independently with increased all-cause
and CV mortality. We conclude the importance of controlling the UF velocity, the nutri-
tional status of the patient, the BMM, the dose of dialysis, and the HD modality for the
survival of patients with chronic kidney disease. It is still unclear which is the optimal
dose of dialysis; however, we suggest it should be a dose above that where there is no
evidence of clinical improvement.

Keywords: ultrafiltration, malnutrition, bone mineral metabolism, mortality, end-stage
renal disease

Introduccién

La enfermedad renal crénica (ERC) es un problema de salud publica que afecta a
todo el mundo. En los Estados Unidos de Norteameérica hay un incremento en la incidencia y
la prevalencia de la insuficiencia renal, con escasos resultados y altos costos (NIHNI.,
1998). Se tienen reportes similares en México, donde la tasa de la ERC terminal (ERCT) es
de 1142 pacientes por millon de habitantes (Dante et al., 2005). La mortalidad por enferme-
dad cardiovascular (ECV) en los pacientes tratados por dialisis es de 10 a 30 veces mayor en
comparacion con la poblacién general independientemente de la estratificaciéon por sexo,
razay la presencia de diabetes mellitus tipo 2 (DM2) (Foley et al., 1998); las co-morbilidades,
la edad avanzada y el incremento en los factores de riesgo cardiovascular contribuyen a
este resultado.

Existen muchos factores que llevan a la muerte prematura en los pacientes en dialisis
y estos estan presentes desde el inicio, cuando son sometidos a terapia de reemplazo renal;
entre ellos, la DM2 (Catalano y Postorino, 1996), la ECV (Sarnak et al., 2003) y la anemia
(Madore et al., 1997) son de particular interés en su pronéstico. Asi, el control glucémico es
un predictor de sobrevida en los pacientes con DM2 tratados con hemaodialisis (HD) (Morio-
ka et al., 2001). La insuficiencia cardiaca congestiva (ICC) es una manifestacién clinica fre-
cuente, y se asocia con falla sistélica, hipertrofia del ventriculo izquierdo (HVI) y cardiopatia
isquémica (Parfrey et al., 1988). La ICC presente en el inicio de la ERCT es un indicador in-
dependiente de mortalidad (Hutchinson et al., 1982). La hipertension arterial (HTA) se en-
cuentra presente hasta en el 86 % de los pacientes en HD, de los cuales, sélo el 30 % tienen
un control adecuado (Agarwal et al., 2003), pero su relacion con la sobrevida en esta pobla-
cion es controversial. Charra y colaboradores (1983) refieren que un buen control de la pre-
sion arterial se asocia con un incremento en la sobrevida. Sin embargo, otros (Duranti et al.,
1996; Ritz y Koch, 1993) han reportado que laHTA no incrementa la mortalidad. La anemia
se asocia a dilatacién ventricular izquierda y al desarrollo de falla cardiaca de novo y recu-
rrente (Foley et al., 1996). Otras alteraciones que impactan significativamente en la sobrevi-
da de los pacientes con ERCT tratados con HD son la ultrafiltracion (UF) (Flythe y Brunelli,
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2011; Hemodialysis adequacy, 2006) y la desnutricién (Campbell et al., 2012; Marcén et al.,
1997; Mazairac et al., 2011). Una UF mayor de 10 mL/h/kg, asi como la rapidez con que ésta
se efectla, se relacionan con una mayor incidencia de episodios de hipotension intradialiti-
€os y un mayor riesgo de mortalidad (Santoro et al., 2008; Saran et al., 2006; Shaji et al.,
2004); sin embargo, con una UF adecuada (Flythe y Brunelli, 2011), muchos pacientes se
ven beneficiados. La desnutricion es otra situacion seria en esta poblacion, con un impacto
negativo en la morbilidad y la mortalidad (Acchiardo et al., 1983; Campbell et al., 2012; Ma-
zairac et al., 2011), y su incidencia se ha documentado hasta en un 36 % de los pacientes
admitidos en terapia de reemplazo renal (Aparicio et al., 1999). Estos factores de riesgo para
la ECV en poblacién con ERCT son considerados como tradicionales y no tradicionales, y
existen algunos reportes de que el metabolismo mineral 6seo (MMO) alterado también pue-
de participar (Blayney y Tentori, 2009; Block et al., 1998; Floege et al., 2011; Noordzij et al.,
2006). Por lo anterior, el objetivo del presente estudio fue evaluar la influencia que tiene una
UF adecuada, la desnutricién y el MMO en la sobrevida de los pacientes con ERCT someti-
dos a HD, en la que intervienen multiples factores de riesgo tanto clinicos como de las condi-
ciones de la dialisis.

Material y métodos

En un estudio de cohorte prospectivo, de un total de 96 pacientes registrados en el
programa de HD del turno nocturno del Hospital General Regional No. 1 (HGR No. 1) del
Instituto Mexicano del Seguro Social (IMSS), a partir de enero del 2003, fueron incluidos 56
pacientes (25 hombres y 31 mujeres) con ERCT prevalentes en HD, con al menos 4 meses
de haber ingresado al programa. Cuarenta pacientes fueron excluidos, 24 por tener una fun-
cion renal residual >500 mL/dia, 6 por tener menos de 2 meses de ingreso al programa de
HD, 7 por cambio de turno lo cual dificulté su seguimiento y 3 por cambio de residencia. La
sobrevida o muerte de los pacientes fue investigada de enero del 2003 hasta diciembre del
2010; el ultimo paciente se incluyd en diciembre del 2008. Los parametros investigados fue-
ron, clinicos: mortalidad, causas de muerte, etiologia de la ERC, escolaridad, caracteristicas
generales de la didlisis, sexo, edad, peso, ganancia de peso interdialisis, indice de masa
corporal (IMC), presion arterial media pre y pos hemodidlisis, dosis de eritropoyetina, volu-
men urinario y UF; bioquimicos: hemoglobina (Hb), glucosa, urea, creatinina, colesterol to-
tal, triglicéridos, albumina, calcio, fosforo y el producto calcio-fésforo (Ca*P).

Las muertes por infarto de miocardio y vasculares periféricas se categorizaron como
cardiovasculares, y por enfermedades infecciosas las atribuidas a neumonias bacterianas y
por sepsis. Todos los pacientes recibian tres sesiones de HD por semana con una duracion
de 240 minutos por sesion. El protocolo fue autorizado por el Comité Local de Investigacion
del HGR No.1 IMSS.

El estado clinico y los datos de laboratorio de los pacientes incluidos en el estudio se
evaluaron por examen clinico de rutina. Todos los pacientes se pesaron en una bascula con
estadimetro (Detecto®, USA) en etapa de pre y pos dialisis, considerados como peso habi-
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tual y peso seco, respectivamente. La diferencia entre el peso seco previo y el peso habitual
antes de la sesion de HD se consideré como la ganancia de peso interdidlisis. EI IMC fue cal-
culado acorde ala ecuacién de Quetelet (kg/m?). La presion arterial pre y pos didlisis se tomé
directamente de los registros de las maquinas de hemodialisis y se calculé la presion arterial
media [PAD+(PAS-PAD/3)]. La dosis de HD renal (Kt/V) se midié usando el modelo de la ci-
nética de la urea con la formula del logaritmo natural del Kt/V y de la tasa de reduccion de la
urea (URR). Se considero didlisis adecuada a un valor de Kt/V menor a 1.4 y una URR del 70
% acorde a las guias K/DOQI (National Kidney Fundation, 2002). De los estudios de labora-
torio efectuados, la Hb fue determinada en un analizador hematoldgico automatizado
(Sysmex SF3000, Japén); la glucosa, la urea, la creatinina, el colesterol total, los triglicéri-
dos, laalbuminay los electrolitos séricos (calcio y fésforo) fueron determinados por métodos
enzimaticos colorimétricos en un equipo de quimica clinica (Dimension AR/AVL® Clinical
Chemistry System, USA). Se consider6 como desnutricién el nivel sérico de albimina <3.5
g/dL. El andlisis fue realizado acorde al estado de los pacientes vivos contra los fallecidos.

Las variables continuas se reportan en media £ desviacién estandar (DE) y sus dife-
rencias fueron analizadas con la prueba t de Student para muestras independientes, mien-
tras que las variables categoricas se expresan en frecuencias y se analizaron con la prueba
de la x*. La sobrevida observada de los pacientes se calculé con el método de Kaplan-Meier.
La prueba de log-rank fue usada para comparar las curvas de sobrevida. La regresién de
Cox ajustada por causa de la enfermedad renal, el tiempo de seguimiento, el sexoy la edad
de los pacientes, se utilizé para estimar los predictores independientes de sobrevida. Todos
los calculos fueron realizados con el paquete estadistico SPSS para Windows version 15.0
(USA). Se consideré de significancia estadistica a un valor de p <0.05.

Resultados

Durante el periodo de seguimiento, 23 (41.0 %) de los pacientes murieron; de los cua-
les, en 19 (82.6 %) pacientes la mortalidad fue atribuidaa la ECV, mientras que enlos 4 (17.4
%) pacientes restantes se debid a enfermedades infecciosas. La media del periodo de vida
de los 56 pacientes, incluidos en el estudio, fue de 28 meses (rango de 2-84 meses); de
ellos, 23 (41.0 %) no tenian escolaridad. La etiologia de la ERC fue DM2 en 28 (50.0 %) pa-
cientes, HTAen 11 (19.6 %), litiasis en 2 (3.6 %), glomerulonefritis en 3 (5.4 %) y desconoci-
daen 12 (21.4 %) pacientes. El promedio en los afios de diagnéstico de la DM2 fue de 15.8,
delaHTAde 7.2 afios y de la ERC de 4 afios. Cuarentay un pacientes (73.2 %) tenian el an-
tecedente de haber recibido previamente dialisis peritoneal; de éstos 34 (82.9 %) pasaron a
HD por cuadros de peritonitis secundaria a la didlisis peritoneal o por disfuncion del catéter, y
7 (17.1 %) pacientes por cirugias abdominales. La HTAse encontré en 44 (78.5 %) de los pa-
cientes, y de ellos, 23 (52.2 %) recibian tres 0 mas medicamentos antihipertensivos. El acce-
so vascular utilizado fue el catéter no tunelizado en 29 (51.8 %) pacientes, el catéter
tunelizado en 3 (5.42 %) y la fistula arteriovenosa en 24 (42.8 %) pacientes. La tasa de flujo
de sangre (QB) fue de 300 mL/miny la tasa de flujo de dializado (QD) de 500 mL/min. Los fil-
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tros utilizados fueron de triacetato, con superficie <1.9 m®en 14 (25.0 %) pacientes y superfi-
cie >1.9 m? en 42 (75.0 %) pacientes.

TABLA 1
Parametros clinicos y bioquimicos basales de la poblacion estudiada

Sexo (M/F) 15/18 10/13 0.44
Edad (afios) 49.6 +13.0 46.7+9.7 0.37
Peso (kg) 58.3+10.1 58.3+13.2 0.98
Ganancia peso interdidlisis (kg) 21+15 23+15 0.62
IMC (kg/m2) 244 +4.0 23.0+3.9 0.87
Tiempo con DM2 (afios) 15.2 #8.7 15.9+10.8 0.88
Presion arterial media (mm/Hg)

Pre hemodidlisis 102.8 +5.9 102.0+ 6.3 0.92
Pos hemodialisis 102.2£6.9 93.3+55 0.38
Dosis eritropoyetina (U) 7151 +275 6608 + 406 0.25
Volumen urinario (mL/dia) 205.3 + 38.8 165.6 + 46.8 0.50
KtV 1.4+0.01 12+0.2 0.001
UF (mL/h/kg peso corporal) 11.2+2.7 9.1+26 0.007
Hemoglobina (g/dL) 9.4+0.24 8.9+0.33 0.23
Glucosa (mg/dL) 92.3+33.3 105.5+51.1 0.27
Urea (mg/dL) 106.9 + 47.7 107.03 + 36.4 0.51
Creatinina (mg/dL) 9.1+0.6 9.2+0.5 0.92
Colesterol total (mg/dL) 142.2 + 34.6 123.7+ 355 0.16
Triglicéridos (mg/dL) 1254 +12.3 136.9+ 27.4 0.66
AlbUmina (g/dL) 40+05 3.3+04 0.001
Calcio (mEq/L) 9.0+ 0.6 9.0+£0.7 0.92
Fosforo (mEg/L) 4.3+0.6 59+1.0 0.001
Producto Ca*P (%) 394 +5.38 53.4+9.3 0.001

Los datos se expresan en medias + DE excepto el sexo que se expresa en frecuencias. IMC = indice de
masa corporal; DM2 = diabetes mellitus tipo 2; Kt/V = Dosis de dialisis; UF = Ultrafiltracion.
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La tabla 1 muestra los principales parametros clinicos y bioquimicos de la poblacién
estudiada; se observa una diferencia significativa en el Kt/V (1.4 + 0.01 vs 1.2 = 0.1,
p=0.001), la UF (11.20 + 2.70 vs 9.10 £ 2.60 mL/h/kg peso corporal, p=0.007), la albimina
sérica (4.0+0.5vs 3.3+ 0.4 g/dL, p=0.001), el fésforo (4.3 £ 0.6 vs 5.9+ 1.0 mEqg/L, p=0.001)
y el producto Ca*P (39.4 £ 5.8 vs 53.4 + 9.3 %, p=0.001). La figura 1 muestra las curvas de
sobrevida de los pacientes con ERCT en HD durante el tiempo de seguimiento y en base al
Kt/V renal, la UF, el nivel de albdmina sérica y el producto Ca*P. En ella se observa que un
Kt/V <1.4 (log-rank=9.110, p=0.003), una UF <10.3 mL//h/kg peso corporal (log-rank=8.253,
p=0.004), un nivel de albimina sérica <3.5 g/dL (log-rank=14.776, p=0.001) y un producto
Ca*P =55 % (log-rank=12.308, p=0.001) se relacionan con una mayor mortalidad en la po-
blacion estudiada. Finalmente, la tabla 2 nos muestra el riesgo relativo de las variables pre-
dictoras de sobrevida, ajustado por causa de la enfermedad renal, el tiempo de seguimiento,
el sexoy la edad de la poblacion estudiada. En ella se observa que un Kt/V <1.4 (OR=3.404,
1IC95% 1.460-7.936, p=0.006), una UF <10.3 mL/h/kg peso corporal (OR=4.302, IC95%
1.450-12.758, p=0.003), una albimina <3.5 g/dL (OR=4.851, 1C95% 1.996-11.789,
p=0.001), un producto Ca*P 55 % (OR=4.085, IC95% 1.744-9.569, p=0.001) y el uso de ca-
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Figura 1. Curvas de supervivencia (curvas de Kaplan-Meier) entre pacientes con ERCT estables en HD con un Kt/V <1.4,
una UF < 10.3 mL/h//kg peso corporal, concentraciones séricas de albiimina <3.5 g/dL, y un producto calcio*fésforo 55 %.
Se indica el log-ranky su significancia estadistica.
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téter no tunelizado (OR=4.890, IC95% 1.409-16.975, p=0.003) se asocian con una menor
sobrevida de los pacientes en HD.

TABLA 2
Regresion de Cox para el riesgo de mortalidad general.
o vemde  ORAustaa  lCes%  vaordep
Escolaridad 0.759 0.279-2.064 0.59
IMC (kg/m2) 1.046 0.947-1.155 0.39
PAM (mm/Hg) 1.001 0.984-1.018 0.94
Kt/V <1.4 3.404 1.460-7.936 0.006
UF <10.3 (mL/h/kg peso corporal) 4.302 1.450-12.758 0.003
Tiempo didlisis (min) 0.963 0.929-1.012 0.29
Hemoglobina <9 g/dL 0.773 0.299-1.798 0.50
AlbUmina <3.5 g/dL 4.851 1.996-11.789 0.001
Producto Ca*P 55 % 4.085 1.744-9.569 0.006
Uso de catéter no tunelizado 4.890 1.409-16.975 0.003
DM2 0.411 0.148-1.142 0.32
IC 95 % = Intervalo de confianza del 95 %; Kt/V = Dosis de didlisis; UF = Ultrafiltracion; IMC = indice de masa
corporal; PAM = Presion Arterial Media; DM2 = diabetes mellitus tipo 2.

Discusién
Los principales hallazgos de nuestro estudio fueron que una UF baja por sesién de
HD, la hipoalbuminemia, un producto Ca*P alto y el uso de catéter vascular no tunelizado en

los pacientes con ERCT que recibieron tratamiento hemodialitico tres veces por semana, se
asociaron con una mayor mortalidad por ECV y general.

El concepto de didlisis adecuada se define como el tratamiento sustitutivo de la fun-
cion renal suficiente para conseguir una buena tolerancia, mejorar la calidad de vida y pro-
longar la supervivencia de los pacientes urémicos en HD (Linsay et al., 1983), o bien, en
término del aclaramiento de moléculas pequefias (Flythe y Brunelli, 2011); la dosis de diéli-
sis es un buen marcador de didlisis adecuada (Flythe y Brunelli, 2011); Eknovan y colabora-
dores (2002) en el estudio HEMO (Kidney Disease Clinical Studies Iniciative Hemodialysis
(HEMO) Study) refieren que la dosis minima de dialisis es apropiada cuando la didlisis es
realizada 3 veces por semana durante 2.5 a 4.5 horas, un coeficiente de reduccion de urea
de 66.3 +2.5% y un Kt/V de 1.32 = 0.09.El efecto de la UF en los resultados del paciente en
HD, en ocasiones recibe poca atencidn y es dificil su interpretacién, principalmente a causa
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de la complejidad de sus interrelaciones con la ganancia de peso interdialitica, la duracion
del periodo de las sesiones de didlisis y la eficiencia de la dialisis (Flythe y Brunelli, 2011). La
UF esta principalmente determinada por la ingesta de liquidos y sodio del paciente en HD,
pero también por otros factores, tales como la funcién renal residual, la produccién de orina,
la duracion de la ERC vy la hiperglucemia (Kimmel et al., 2000). Los pacientes incluidos en
este estudio fueron regulares en el tratamiento de HD por al menos 4 meses, anefriticos, con
una ganancia de peso interdialitica semejante y concentraciones iguales de glucosa, por lo
que es muy poco probable que estos factores puedan haber influido en la cantidad de la UF.
Ademas, por el analisis de la regresion de Cox ajustado, se demostr6 que un Kt/V <1.4y un
volumen bajo de UF (<10.3 mL//h/kg peso corporal) se asociaron de manera directa con una
mayor mortalidad; mientras que la escolaridad, laHTA, el IMC, el tiempo en didlisis, laHb y la
DM2 no tuvieron una asociacion significativa. Nuestros resultados estan acorde con infor-
mes previos que reportan una mejor sobrevida con una UF entre 10 y 13 mL/h/kg peso cor-
poral, y mayor mortalidad a volimenes mayores de 13 mL/h/kg peso corporal (Flythe et al.,
2011; Movilli et al., 2007),aunque hay estudios que reportan una mejor sobrevida con una
UF mayor (Held et al., 1996). La hipotensién arterial durante la dialisis es una complicacion
frecuente, seria y relacionada a dosis altas de UF y a la duracién de la sesion de HD (Santoro
et al., 2008; Shoji et al., 2004). Recientemente el Frequent Hemodialysis Network (FHN)
Trial Group (Chertow et al., 2010)reportaron que una hemodidlisis frecuente (seis veces por
semana), con un tiempo menor por sesion de HD en comparacién a la HD convencional, se
asoci6 con resultados favorables en relacion a la mortalidad, al desarrollo de la masa ventri-
cular izquierda y a la calidad de vida del paciente con ERC en HD, aunque se relacion6 con
una mayor frecuencia de disfuncion del catéter.

La desnutricion proteico-calérica es una complicacion frecuente en el paciente preva-
lente en tratamiento de HD y ha sido atribuida a varias causas que incluyen una ingesta pro-
teica inadecuada, una inhibicion de la sintesis de proteinas y/o una estimulacion en la
degradacion proteica (Hakin y Levin, 1993). La importancia de la desnutricion es debida al
hecho de que un estado nutricional subéptimo en los pacientes en HD se asocia con un in-
cremento en la morbilidad y mortalidad (Bergstréom, 1995; Campbell et al., 2012; Goldwas-
ser et al., 1993; Mazairac et al., 2011). En este estudio, se evalu6 el estado nutricional
basado en las concentraciones séricas de albimina como un parametro bioquimico. Entre
los pardmetros bioquimicos, la hipoalbuminemia se ha considerado como el més importante
predictor de muerte (Danielski et al., 2003; Kaysen et al., 1997; Kubrusly et al., 2012; Mazai-
rac et al., 2011). La prevalencia general de desnutricion en nuestros pacientes fue del 25.0
%:; en los pacientes que sobrevivieron fue del 18.2 %, mientras que en los que murieron fue
del 34.8 %. Frecuencias similares a éstas y mas elevadas han sido reportadas en la literatu-
ra. Asi, Cohen y Kimmel (2007) encontraron una prevalencia de desnutricion en los pacien-
tes en HD de un 20 a 80 %; Caimi y colaboradores (2005), entre el 18.0 y 75.0 %; y Marcén y
colaboradores (1997), una prevalencia de desnutricion del 48.0 % en los pacientes estables
en HD de 20 centros de HD de la region central de Espafia.
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La desnutricion en la poblacion con ERC y ECV se ha encontrado con mayor frecuen-
cia. Suliman y colaboradores (2000), en un estudio realizado en el Hospital Universitario de
Huddinge (Estocolmo, Suecia) reportaron una frecuencia de desnutricion del 30.0 % en pa-
cientes sin ECV y del 70.0 % en pacientes con ECV. Resultados similares fueron encontra-
dos en nuestros pacientes con ERC en HD estable, con una frecuencia de ECV del 30.3 %
en los pacientes sin desnutricion y del 64.3 % en los pacientes desnutridos, aunque los valo-
res dependen de los criterios usados para definir desnutricion.

Interesantemente, en este estudio se hizo evidente que el producto Ca*P se relaciona
como un factor de riesgo independiente para mortalidad por ECV y general en la poblacion
estudiada. A la hiperfosfatemia y a un producto Ca*P alto se les ha considerado como una
condicién para el desarrollo de calcificaciones extradseas, particularmente vasculares. Este
hecho es muy importante en el paciente urémico ya que la hiperfosfatemia y un producto
Ca*P alto predisponen a una mayor mortalidad en esta poblacién con ERCT (Block et al.,
1998; Floege et al., 2011; Noordzij et al., 2006), aunque los resultados son contradictorios
(Llach, 1999). Sin embargo, sugerimos que un buen control en las concentraciones de fosfo-
ro son importantes por dos situaciones: (1) por su efecto en la dindmica de la calcificacion
vascular y (2) por producir un aumento en el nivel sérico de la hormona paratiroidea (Koba-
yashi et al., 2012).

La comparacién de las variables clinicas y bioquimicas entre los pacientes con ERCT
sometidos a HD que sobreviven y los pacientes que murieron (tabla 1) mostré que los pa-
cientes que murieron presentaron diferencias importantes los valores del Kt/V, la UF, el nivel
sérico de albumina y de fésforo, asi como del producto Ca*P. Lo anterior, debe hacernos
pensar en un replanteamiento de lo que se considera “dialisis adecuada”, esto es, se sugiere
se controlen otros factores de riesgo no tradicionales para ajustar de manera individual el
tratamiento hemodialitico a las condiciones clinicas de cada paciente. En este estudio, por
tratarse de pacientes de un sélo centro y turno, fue posible actuar oportunamente para corre-
gir la hipotensioén interdialisis. Asi, a los pacientes hipertensos se les controlé administrando
hasta una triple terapia antihipertensiva y el 100 % recibi6 dosis estandares semanales de
eritropoyetina; el que estos factores pudieran controlarse, posiblemente influyé en los resul-
tados. Sin embargo, hay que considerar otros factores que no son posibles controlar, al me-
nos en los objetivos de este estudio, y que nos indican la existencia de un gran rezago social,
como es el haber encontrado que casila mitad de los pacientes (23/56) carecian de escolari-
dad.

Al igual que en otros reportes de pacientes con ERCT, en este estudio la ECV fue la
causa principal de muerte. Desde nuestro punto de vista, estos resultados al menos tienen
dos explicaciones. Por un lado, la hipoalbuminemia es un marcador de la ECV desde esta-
dios tempranos de la ERC, y puede ser usado para identificar a la poblacién con un riesgo
elevado para desarrollar ECV (Shah y Dumler, 2008).Previamente, Stevinkel y colaborado-
res (1999) reportaron la existencia de una fuerte asociacion entre la desnutricion, la inflama-
cion y la arterioesclerosis (sindrome MIA). Este mismo grupo describio la presencia de dos
tipos de desnutricion en el paciente con ERCT en base a los niveles de albuminay la presen-
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cia de inflamacién (Stevinkel et al., 2000). La ECV aterosclerética y la desnutricion son am-
pliamente reconocidas como causas que llevan al incremento de la morbilidad y la
mortalidad observada en los pacientes urémicos, por lo que, esta triada (desnutricion, infla-
macién y aterosclerosis) en el paciente con ERCT puede favorecer el desarrollo temprano
de ECV vy, por lo tanto, la mortalidad cardiovascular (Mazairac et al., 2011; Stevinkel et al.,
2000). Por otro lado, el estrés oxidativo, definido como un desequilibrio entre las especies
reactivas de oxigeno y los sistemas antioxidantes, incrementa por muchas razones en la
ERC (Massy y Nguyen-Khoa, 2002). Estas incluyen: la activacion del sistema del comple-
mento y de los neutréfilos (Ceballos-Picot et al., 1996); el aumento de los productos finales
de glicacién avanzada (Miyata et al., 1997); la eliminacién de los factores antioxidantes hi-
drosolubles durante la didlisis (Morena et al., 2000); el aumento del nivel plasmatico de ho-
mocisteina (Alvarez et al., 2005); y la estimulacion de la sintesis de oOxido nitrico, con la
consiguiente formacién de peroxinitritos en la desnutricion (Stevinkel y Alvestrand, 2002).
La asociacion del estrés oxidativo con la aterogénesis y la disfuncién endotelial, esta amplia-
mente descrita en diferentes condiciones clinicas (Chammon y Guzik, 2002) y se presenta
en los pacientes con ERCT, lo que favorece el desarrollo de ECV temprana y esto explica, al
menos en parte, la elevada tasa de mortalidad cardiovascular en esta poblacion.

Finalmente, en la ERC puede ocurrir la oxidacion de las lipoproteinas y de las protei-
nas plasmaticas (Galle y Wanner, 1999); asi, la oxidacién de la albimina se asocia con una
pérdida de propiedades antioxidantes, lo que agrava el estrés oxidativo. Por lo tanto, estu-
dios futuros deberan orientarse a evaluar si la albumina u otras sustancias son capaces de
restaurar la fosforilacion oxidativa y las reacciones relacionadas en los pacientes urémicos.

Este estudio tiene varias limitaciones. Una es el niUmero pequefio de pacientes y que
proceden de un solo centro hospitalario; sin embargo, los resultados son lo suficientemente
sélidos y contundentes. Otra limitante es haber determinado la desnutricién sélo en base a
las concentraciones de albumina sérica pre didlisis; sin embargo, a la hipoalbuminemia se le
considera un buen marcador de desnutricion (Shah y Dumpler, 2008) si se compara con la
obtenida por HD, debido a la correccién del estado de hidratacion del paciente (Kubrusly et
al., 2012). En estudios futuros se debera controlar con mayor rigor estas variables, incluyen-
do marcadores de desnutriciébn mas especificos.

En conclusion, demostramos que una dialisis insuficiente identificada por un Kt/V
<1.4, un volumen de UF <10.3 mL/h/kg peso corporal, la desnutricién, el tipo de HD utilizada,
e interesantemente un producto Ca*P alto se asocian de manera independiente con un in-
cremento en el riesgo de mortalidad por ECV y general en los pacientes con ERCT en HD.
Por lo anterior, es importante controlar la dosis de dialisis, la velocidad de UF, el estado nutri-
cional 6ptimo del paciente, el tipo de HD utilizado y los factores de riesgo no tradicionales
para lograr una mejor sobrevida de estos pacientes. Sigue siendo poco claro cuél es la dosis
Optima de dialisis, por lo que sugerimos que debe ser aquélla por encima de la que ya no se
evidencia mejoria clinica.
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