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RESUMEN

Introduccion: Es ampliamente reconocido que la enfermedad renal de cualquier
causa progresa hacia la fase terminal. El objetivo del estudio es identificar facto-
res prondsticos en la progresién que determinan el inicio de dialisis.

Material y Métodos: Desde enero de 1998 hasta diciembre de 1999 se siguie-
ron 76 pacientes diagnosticados de insuficiencia renal, de los cuales 52 iniciaron
dialisis. Se estudiaron variables clinicas y analiticas. Se realiza un analisis actua-
rial con la metodologia de Kaplan-Meier para determinar la probabilidad de pre-
cisar dialisis y un andlisis de riesgos proporcionales de Cox.

Resultados: Durante el seguimiento iniciaron dilisis el 68,4% de los pacien-
tes. La tensién arterial sistolica, la hemoglobina y proteinas totales se identifica-
ron univariadamente como variables prondsticas. Con tension arterial sistélica
menor de 140 mmHg a los 12 y 24 meses no habian entrado en diélisis el 89,47%
y el 71,58% de los pacientes. Con tension sistélica mayor de 140 mmHg a los
12 y 24 meses el 87,02% y el 53,63% no habian entrado en didlisis (p = 0,025).
Con hemoglobina mayor de 10 g/dl a los 12 meses el 92,7% no habian entrado
en didlisis y a los 24 meses el 72,33%. Con hemoglobina menor de 10 g/dl a los
12 meses el 78,6% no habian entrado en dialisis y a los 24 meses el 37,59%
(p = 0,0008). Ajustando por diferentes covariables, la hemoglobina modifica sig-
nificativamente el riesgo de iniciar dialisis y la tensién arterial sistélica esta en el
limite de la significacion estadistica.

Conclusiones: Los valores de hemoglobina tienen un efecto independiente para
predecir la entrada en dialisis, identificandose otras variables como posibles pre-
dictoras.
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PROGNOSTIC MARKERS DETERMINING THE START OF DIALYSIS
SUMMARY

Background: It is widely known that renal disease progresses towards the ter-
minal stage regardless of the cause. The aim of this study is to identify prognos-
tic factors in the progression that determine the start of dialysis.
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Methods: From january 1998 until december 1999, 76 patients diagnosed with
renal failure were monitored, 52 of whom started dialysis treatments. Clinical and
analytical variables were studied. An actuarial analysis was carried out following
the methodology of Kaplan-Meier to determine the likelihood of the need for dialy-
sis and the Cox proportional risk analysis was also used.

Results: The patients enrolled in this study were between 20 and 78 years of
age. 49 (64.5%) of the subjects were men and 27 (35.5%) were women. The most
prevalent pathology was nephroangiosclerosis (26.3%), followed by diabetes
(25,0%). During the monitoring program, 68.4% of the patients began dialysis tre-
atments (table 1). Systolic blood pressure, haemoglobin and the total proteins were
univariately identified as prognostic variables. 89.47% and 71.58% of the patients
with a systolic blood pressure reading of under 140 mmHg had not begun dialy-
sis after 12 and 24 months respectively. 87.02% and 53.63% of the patients with
a systolic blood pressure reading of over 140 mmHg had not begun dialysis after
12 and 24 months respectively (p = 0.025) (fig. 1). With a haemoglobin level hig-
her than 10 gr/dl after 12 months 92.7% had not started dialysis, dropping to
72.33% after 24 months. With a haemoglobin level of under 10 g/dl 78.6% and
37.59% had not started dialysis after 12 and 24 months respectively (p = 0.0008)
(fig. 2). Taking into account the mean values of different variables in the two year
period prior to starting or not starting dialysis, it was found that haemoglobin sig-
nificantly affected the risk of the need to start dialysis treatments [RR = 0.729;
95% Cl = (0.554,0.959)], while systolic blood pressure was on the borderline of

statistical significance (table V).
Conclusions: Haemoglobin levels significantly affect the risk of the need to start
dialysis treatments, while other variables were identified as possible prognostic

factors.

Key words: Kidney failure. Prognostic markers. Dialysis.

INTRODUCCION

La enfermedad renal crénica es un proceso con
multiples causas, que a menudo desemboca en la
insuficiencia renal terminal. Son muchas y diferen-
tes las enfermedades que a través de mecanismos
complejos causan el mismo tragico resultado’. En al-
gunas nefropatias, esta evolucién puede ser lenta,
depende de diversos factores, y se dispone de acti-
tudes y tratamientos que pueden retrasar la progre-
sion de la enfermedad. Conocemos algunos de los
mecanismos que intervienen en la progresion de la
enfermedad renal, y la interaccién entre ellos que
es la responsable de la acelerada progresion?.

La tasa de progresion es determinada por la ac-
tividad del proceso responsable del insulto inicial,
alteraciones adaptativas en el rifion y secuelas lo-
cales y sistémicas de la afectacion renal.

En la mayoria de las enfermedades renales estan
presentes de forma simultanea la hipertension, pro-
teinuria y alteraciones metabdlicas, y la mutua inter-
accion entre ellas acelera la progresion de la insu-
ficiencia renal. El estudio de estos factores de riesgo
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nos permiten encontrar las adecuadas intervencio-
nes terapéuticas que nos ayudan a mantener a los
pacientes en aceptable situacion clinica y ademas
evitar la progresion de la enfermedad?.

En la dltima década se ha insistido especialmente
en la reduccion de la presion arterial y en la inter-
vencion dietética basada en la reducciéon de ingesta
proteica. Los resultados han sido favorables en cuan-
to a la demostraciéon de que la tasa de pérdida de
funcion renal puede ser retrasada y la prevalencia de
enfermedad renal en estadio terminal puede ser re-
ducida. También el hallazgo cada vez mas sostenido
de la importancia de la proteinuria en promover el
dafo renal progresivo, por lo que las intervenciones
terapéuticas estan encaminadas a reducir la proteinu-
ria al mismo tiempo que la tension arterial®°.

La medida de la progresion de la enfermedad
renal requiere métodos de medicion de la funcion re-
nal estandarizados y que en la mayoria de estudios
son la medida del declinar del inverso de la creati-
nina sérica, del aclaramiento de creatinina, o de la
tasa de filtrado glomerular medida por el aclara-
miento de inulina®.



El objetivo del estudio es identificar factores pro-
nosticos en la progresion de la enfermedad renal que
determinan el inicio de dialisis.

MATERIAL Y METODOS

Durante el periodo enero-1998 a diciembre-1999
han sido estudiados 76 pacientes, que corresponden
a la totalidad de enfermos con insuficiencia renal
atendidos en una de las consultas externas del Ser-
vicio de Nefrologia del Hospital Juan Canalejo (A Co-
rufia). Han sido seguidos una media de 26,27 meses,
con una mediana de 23,43 y un rango de 0 a 173
meses. El total de seguimiento de toda la cohorte de
pacientes es de 1.997 meses. De estos enfermos han
entrado en dialisis 52, que han sido seguidos una
media de 25,60 meses previos a su entrada en dia-
lisis, con una mediana de 23,43 y un rango de 3,93
a 120,56 meses. Durante el seguimiento no han en-
trado en dialisis 24 pacientes. Estos Gltimos han sido
seguidos una media de 27,7 meses, con una media-
na de 22,4 meses y un rango de 0 a 172,7 meses.
No se han observado diferencias significativas en el
tiempo de seguimiento entre los pacientes que ini-
ciaron dialisis y los que no (p = 0,880).

De cada paciente se han estudiado las siguientes
variables: edad, sexo, tipo de nefropatia, tension ar-
terial sistolica, tension arterial diastélica, hematocri-
to, hemoglobina, leucocitos, plaquetas, hierro, urea,
creatinina, acido Urico, sodio, potasio, bicarbonato,
calcio, fésforo, proteinas totales, alblmina, coleste-
rol, triglicéridos, HDL colesterol, LDL colesterol, glu-
cosa y proteinuria 24 horas.

La decision de entrada en diélisis se realiz6 en
base a los valores de creatinina y la sintomatologia
clinica que presentaba cada paciente.

El tipo de nefropatia se ha categorizado en los
siguientes subgrupos: diabetes, nefroangioesclerosis,
glomerulonefritis, nefritis intersticial, poliquistosis
renal, Wegener e insuficiencia renal no filiada.

Todos los pacientes estaban sometidos a dieta de
restriccion proteica y baja en sodio. La mayorfa de
los pacientes estaba bajo tratamiento hipotensor,
siendo un inhibidor del enzima de conversion de la
angiotensina en los casos de nefropatia diabética y
en nefropatias no diabéticas con proteinuria impor-
tante. Asimismo, se control6 el producto calcio fos-
foro con la adicién de carbonato célcico, calcitriol
y quelantes del fosforo de la dieta en los casos en
los que fue necesario. La anemia se traté con hie-
rro oral y/o eritropoyetina subcutanea siguiendo los
criterios de ferropenia < 50 mg/dl y hemoglobina
< 10 g/dl respectivamente con o sin sintomatologia
clinica. Los pacientes con dislipemia se trataron en
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los casos que se requerian con inhibidores de la
HMG-CoA-reductasa.

Las determinaciones analiticas se realizaron se-
gin métodos de laboratorio: la hematimetria con el
contador hematoldgico coulter y la bioquimica me-
diante el método convencional con autoanalizador.
La funcién renal se determiné a través del aclara-
miento de creatinina.

Andlisis estadistico

Se realiza un estudio descriptivo de las variables
incluidas en el estudio. Para la comparacién de me-
dias entre los pacientes que entraron en dialisis y
los que no entraron en dialisis se utiliza la t de Stu-
dent o el test de Mann-Whitney. Se compararon los
valores basales con los valores medios de las va-
riables durante los dos anos y el afio previo a la
entrada en dialisis o la dltima revision registrada.
La asociacion entre variables cualitativas se deter-
miné mediante el estadistico chi-cuadrado y el cal-
culo del odds ratio con su 95% intervalo de con-
fianza. Se realiza un analisis actuarial con la
metodologia de Kaplan y Meier para determinar la
probabilidad de precisar dialisis en el seguimiento,
utilizando el test de log-rank para comparar la di-
ferencia entre estratos. Teniendo en cuenta el tiem-
po de seguimiento y para ajustar por el efecto con-
fusor de las diferentes variables se realiza un analisis
de riesgos proporcionales de Cox para determinar
las variables asociadas a la presencia de dialisis a
lo largo del seguimiento. Se estimaron diferentes
modelos utilizando como covariables los valores ba-
sales de las determinaciones analiticas o su valor
medio durante los dos afios previos a la entrada en
dialisis. No se han incluido en los modelos finales
términos de interaccion por no haber resultado sig-
nificativos.

Se considerd estadisticamente significativo valo-
res de p < 0,05. Los tests estadisticos han sido bi-
laterales. El analisis se realizd con el programa es-
tadistico SPSS.

RESULTADOS

La edad de los pacientes incluidos en el estudio
oscil6 entre los 20 y 78 afios. 49 (64,5%) de los su-
jetos eran hombres. La patologia mas prevalente de
estos pacientes ha sido nefroangioesclerosis (26,3%).
Durante el seguimiento han entrado en dialisis el
68,4% de los pacientes (n = 52) (tabla I). Los para-
metros analiticos de la totalidad de los pacientes se
muestran en la tabla I. Los valores basales, valores
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Tabla 1. Descripcion de las caracteristicas clinicas y bioquimicas basales de los pacientes

n % 95% IC Media DT

Edad 76 61,2 15,0
Sexo

Hombre 49 64,5% (52,6;75.1)

Mujer 27 35,5% (24,9;47,3)
Patologia

Nefroangioesclerosis 20 26,3% (17,2;37,9)

Diabetes 19 25,0% (16,1;36,5)

Insuficiencia renal no filiada 19 25,0% (16,1;36,5)

Glomerulonefritis 8 10,5% (5,0;20,2)

Poliquistosis renal 6 7,9% (3,2;17,0)

Nefritis intersticial 3 3,9% (1,0;11,9)

Wegener 1 1,3% (0,1;8,1)
Dialisis

Si 52 68,4% (56,7;78,6)

No 24 31,6% (21,4;43,2)
Tension arterial sistélica (mmHg) 76 153 24,0
Tension arterial diastélica (mmHg) 76 89,1 13,5
Urea (mg/dl) 75 138 56,1
Creatinina (mg/dl) 76 3,3 1,2
K (mEg/l) 74 4,9 0,6
Bicarbonato (mEg/l) 21 23,9 4,5
Ca (mg/dl) 75 8,7 8,7
P (mg/dl) 75 4,8 1,0
Hematocrito (%) 76 34,9 5,0
Hemoglobina (g/dl) 74 11,4 1,9
Proteinas totales (g/dl) 72 6,9 0,7
Albdmina (mg/dl) 71 4,0 0,5
Colesterol (mg/dl) 74 232 56,9
Triglicéridos (mg/dl) 74 185 97,2
HDL (mg/dl) 16 51,7 51,7
LDL (mg/dl) 16 180 50,5
Hemoglobina glicosilada (%) 13 8,2 1,7
Proteinuria (g/24 h) 66 3,2 2,8
IC = Intervalo de confianza.

DT = Desviacion tipica.

medios en los dos Gltimos anos de seguimiento y
valores medios en el Gltimo afo de seguimiento
seglin entrasen o no en dialisis se muestran en la
tabla Il. Las diferencias entre los valores basales y
los valores medios un afo y dos afios antes se mues-
tran en la tabla Ill. En dicha tabla objetivamos que
existen diferencias estadisticamente significativas en
la urea, creatinina, calcio, fésforo, hematocrito, he-
moglobina y proteinas totales entre los pacientes que
entraron en dialisis y los que no. En los pacientes
que entraron en didlisis se objetiva un descenso del
calcio, un incremento del fésforo, un descenso
del hematocrito, un descenso de la hemoglobina y
un descenso de las proteinas totales. Segin los di-
ferentes niveles de tension arterial sistolica, se obje-
tivaron diferencias para entrar o no en dialisis. Asf,
objetivamos que los pacientes que al inicio presen-
taban una tension arterial sistélica menor de 140
mmHg tenian menos posibilidades de entrar en dia-
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lisis. De estos enfermos, a los 12 meses no habian
entrado en dialisis el 89,47%, y a los 24 meses el
71,58%. Por el contrario, si la tension sistélica basal
era mayor de 140 mmHg, a los 12 meses no habian
entrado en dialisis el 87,02% y a los 24 meses el
53,63% (p = 0,025). El mismo comportamiento se
objetivé con los valores de la hemoglobina. Los pa-
cientes con menos hemoglobina presentaron mayor
probabilidad de entrar antes en dialisis. En pacien-
tes con hemoglobina basal mayor de 10 g/dl a los
12 meses el 92,7% no habfan entrado en dialisis y
a los 24 meses el 72,33%. Si la hemoglobina al ini-
cio era menor de 10 g/dl a los doce meses el 78,6%
no habian entrado en diélisis y a los 24 meses el
37,59% (p = 0.0008) (fig. 1). Lo mismo se objetiva
con el valor de proteinas totales. En pacientes que
al inicio presentaban proteinas totales mayores de
6,9 g/dl, a los doce meses el 90,11% no habian en-
trado en diélisis y a los 24 meses el 65,70%. Si las



MARCADORES DE ENTRADA EN DIALISIS

Tabla 1. Pardmetros bioquimicos de los pacientes que entraron o no a didlisis: valores basales y valores medios

en los Gltimos afios de seguimiento previos a la entrada en dialisis

Valor medio en los 2
dltimos anos de

Valor basal seguimiento
Dialisis Dialisis
No Si No Si
Tension sistélica (mmHg) 151,4 154,4 146,7 149,4
Tension diastdlica (mmHg) 90,4 88,5 87,4 85,9
Urea (mg/dl) 152,1 132,1 168,9 199,8
Creatinina (mg/dl) 3,4 3,3 4,1 5,5
K (mEg/l) 5,0 4,9 5,0 5,0
Bicarbonato (mEq/l) 24,2 23,8 23,3 23,2
Ca (mg/dl) 8,8 8,6 9,2 8,6
P (mg/dl) 4,8 4,8 4,9 5,5
Hematocrito (%) 35,6 34,5 34,7 30,7
Hemoglobina (g/dl) 11,6 11,3 11,5 10,1
Proteinas totales (g/dl) 7,0 6,8 7,2 6,7
Albtmina (mg/dl) 4,1 4,1 4,0 4,0
Colesterol (mg/dl) 235,8 230,8 224,5 215,2
Triglicéridos (mg/dl) 185,8 184,2 177,9 165,3
HDL (mg/dl) 57,0 47,6 56,3 52,9
LDL (mg/dl) 198,8 168,9 195,4 164,2
Hemoglobina glicosilada (%) 8,0 8,4 8,3 8,3
Proteinuriab (g/24 h) 2,9 3,4 2,6 3,5

Tabla I1l. Comparacién del cambio en los pardmetros bioquimicos con respecto a su valor basal entre los

pacientes que entran o no a dialisis

Diferencia con el valor medio
en los 2 dltimos anos

Diferencia con el valor medio
en el dltimo afo

Dialisis Dialisis
No Si No Si
Tension arterial sistélica (mmHg) -4,7 -4,9 -5,4 -6,0
Tension arterial diastélica (mmHg) -3,0 -2,5 -3,8 -3,6
Urea (mg/dl) 16,8 67,7** 19,2 92,9%*
Creatinina (mg/dl) 0,6 2,2%* 0,8 2,9%*
K (mEg/l) 0,04 0,1 0,01 0,1
Bicarbonato (mEq/l) -0,9 0,1 -1,3 -0,2
Ca (mg/dl) 0,4 -0,04* 0,4 0,0
P (mg/dl) 0,2 0,6 0,2 0,9*
Hematocrito (%) -0,9 -3,8%* -1,1 -5,0%*
Hemoglobina (g/dl) -0,2 -1,1% -0,2 -1,4%*
Proteinas totales (g/dl) 0,2 -0,04* 0,2 -0,03*
Albimina (mg/dl) -0,5 -0,1 -0,1 0,1
Colesterol (mg/dl) -10,5 -15,4 -14,0 -20,7
Triglicéridos (mg/dl) -7,9 -18,9 -11,2 -26,7
HDL (mg/dl) -0,7 4,7 -0,6 3,5
LDL (mg/dl) -3,4 1,3 -18,9 1,5
Hemoglobina glicosilada (%) -0,1 -0,1 0 -0,3
Proteinuria (g/24 h) -0,3 0,06 -0,2 -0,01

* Diferencia significativa (p < 0,05).
** Diferencia significativa (p < 0,001).
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Fig. 1.—Probabilidad de entrar en dialisis segtin hemoglobina.

proteinas totales basales eran menores de 6,9 g/dl a
los doce meses el 83% no habian entrado en diali-
sis y a los 24 meses el 47,97% (p = 0,071). No se
encontraron diferencias entre los sujetos que entra-
ron en diélisis y los que no en cuanto al sexo o el
tipo de nefropatia.

Teniendo en cuenta los valores medios de la ten-
sion arterial sistlica, colesterol, proteinas totales,
hemoglobina y proteinuria en los dos Gltimos anos
antes de entrar o no en dialisis y ajustando por todas
ellas a la vez en un modelo de regresion de Cox
objetivamos que la variable que modifica significa-
tivamente la probabilidad de entrar en diélisis es la
hemoglobina [RR = 0,729; 95%IC = (0,554; 0,959)]
(tabla 1V). Se obtienen hallazgos similares utilizando
también los valores basales en lugar de la media en
los dos Gltimos anos antes de entrar o no en diali-
sis de las variables previamente mencionadas (tabla
V).

DISCUSION

Es ampliamente reconocido que algunas nefropa-
tias progresan a menudo hacia la situacién de insu-
ficiencia renal terminal en que se hace necesario el
inicio de terapia sustitutiva mediante didlisis'. Cual-
quiera que haya sido el insulto inicial, en la fase
final las lesiones renales son similares manifestan-
dose con disminucién de la masa renal con escle-
rosis glomerular y fibrosis intersticial, asi como pér-
dida de las funciones de filtracién, secrecion y

Tabla IV. Regresion de Cox ajustando por el valor medio de TAS, colesterol, proteinas, hemoglobina y protei-
nuria en los Gltimos dos afios antes de entrar o no en diélisis

Variable B ET p RR 95% IC (RR)
Tension arterial sistélica (mmHg) 0,017 0,013 0,174 1,017 (0,992;1,043)
Colesterol (mg/dl) 0,000 0,004 0,912 0,999 (0,991;1,008)
Proteinas totales (g/dl) 0,008 0,287 0,978 1,008 (0,574;1,770)
Hemoglobina (g/dl) -0,316 0,140 0,024 0,729 (0,554;0,959)
Proteinuria (g/24 h) 0,103 0,086 0,233 1,109 (0,936;1,313)

B = Coeficiente de regresion.
ET = Error tipico.

RR = Riesgo relativo.

IC = Intervalo de confianza.

Tabla V. Regresion de Cox ajustando por el valor basal de TAS, colesterol, proteinas, hemoglobina y protei-

nuria
Variable B ET p RR 95% IC (RR)
Tension arterial sistélica (mmHg) 0,001 0,007 0,244 1,008 (0,994;1,023)
Colesterol (mg/dl) -0,005 0,003 0,115 0,995 (0,990;1,001)
Proteinas totales (g/dl) -0,125 0,227 0,580 0,882 (0,565;1,376)
Hemoglobina (g/dl) -0,161 0,085 0,060 0,852 (0,720;1,007)
Proteinuria (g/24 h) 0,083 0,065 0,205 1,087 (0,955;1,236)

B = Coeficiente de regresion.
ET = Error tipico.

RR = Riesgo relativo.

IC = Intervalo de confianza.
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reabsorcion?. Lo que diferencia unos pacientes de
otros es el tiempo y la velocidad en la progresion y
el estudio de estas diferencias es lo que nos va a
permitir encontrar los marcadores de riesgo que
hacen que un paciente entre en dialisis de una forma
precoz o tardia®*.

En nuestro estudio hemos seguido a varios pa-
cientes hasta el momento de entrar en diélisis y los
comparamos con otros con insuficiencia renal que
todavia no han alcanzado la situacién de dialisis con
el objetivo de ver cuales son los factores que mas
influyen y actuar sobre ellos para detener la enfer-
medad o retrasar la entrada en diélisis>®.

De las variables estudiadas hemos encontrado di-
ferencias en la hipertension arterial, la proteinuria,
la hemoglobina, la dislipemia y la cifra de proteinas
plasmaticas, aunque solamente la hipertension, he-
moglobina y proteinas plasmaticas tienen valor sig-
nificativo.

Al contrario de otros estudios sobre progresion,
no hemos encontrado diferencias entre los pacien-
tes que entran en dialisis de los que no en cuanto
al sexo o el tipo de nefropatia.

En cuanto a la hipertension arterial, se aprecia
que los pacientes con tension arterial sistélica menor
de 140 mmHg tienen menos posibilidades de entrar
en dialisis cuando comparamos los dos grupos de
pacientes. Ya es conocido que la alta presion arte-
rial se asocia con peor prondstico de la enfermedad
renal, en cualquiera de las patologias o enfermeda-
des de base”. Una reducida tension arterial se aso-
cia con una mas favorable funcién renal en pacien-
tes con insuficiencia renal de etiologia diabética o
no diabética®. Sin embargo muchos estudios han fra-
casado en demostrar la relacion entre la reduccion
de la tension arterial y la tasa de progresion®. Estu-
dios mas recientes refuerzan la evidencia de perse-
guir un control mas agresivo de la tension arterial
en la insuficiencia renal y demuestran su papel en
la renoproteccion'® ™. La hipertension arterial sisté-
mica se transmite al capilar glomerular aumentando
la presion hidrostatica y en consecuencia se produ-
ce hiperfiltracion glomerular y proteinuria que va
asociada a una aceleracion del dano renal. La hi-
perfiltraciéon es mediada por la vasodilatacion pre-
glomerular que es el resultado de la aumentada
transmision de la hipertension sistémica a los capi-
lares glomerulares'2. El tono preglomerular puede ser
reducido también por la alta ingesta proteica que ex-
plicaria el efecto acelerador de la progresion de la
enfermedad renal, asi como el efecto beneficioso de
la dieta pobre en proteinas's .

Cuando reducimos la hipertension arterial sisté-
mica se produce como efecto adicional una reduc-
cion en la presion glomerular que explicaria la tasa
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de caida del filtrado glomerular que se aprecia al
comienzo del tratamiento hipotensor y que serfa la
responsable del efecto renoprotector a largo plazo
en humanos'>.

En nuestro estudio la proteinuria se asocia, aun-
que no de forma significativa con mayor riesgo de
entrar en didlisis y este riesgo aumenta si se asocia
a una mayor tension arterial sistolica, lo cual ha sido
resenado por otros autores'®. La proteinuria es un
potente factor patogénico de pérdida de funcion
renal. Se asocia a hipertension glomerular, reflejan-
do el dafio renal inducido por la severidad de la hi-
pertension arterial'”. La proteinuria es un determi-
nante del beneficio renoprotector de la reduccién de
la tension arterial con un mayor efecto renoprotec-
tor para un mas bajo nivel de tension arterial, con
una proteinuria basal mas alta'd 1.

Los pacientes con una hemoglobina inferior a 10
mg/ dl presentaron mayor posibilidad de entrar en
didlisis. La anemia es conocido acompanante de la
insuficiencia renal siendo inducida por un déficit de
hierro y por un déficit de eritropoyetina. Actual-
mente disponemos de medidas terapéuticas para me-
jorar la anemia de estos pacientes con el aporte de
hierro oral o intravenoso y de eritropoyetina subcu-
tanea, por lo que muchos pacientes que llegan a la
situacion de diélisis no presentan anemia severa y
por lo tanto estan en mejores condiciones fisicas en
cuanto a menos sintomatologia y ademas esto favo-
rece la disminucion de la morbi-mortalidad en dia-
lisis.

La anemia en muchos estudios fue asociada a una
mejoria de la glomeruloesclerosis y reduccion de la
presion del capilar glomerular. Las variaciones en
la viscosidad sanguinea pueden influenciar la he-
modindmica renal y afectar la tasa de progresion de
la enfermedad renal?°. Una sobrecorreccion de la
anemia con eritropoyetina puede elevar demasiado
el hematocrito y aumentar la presiéon intraglomeru-
lar, con un efecto adverso en el curso de la enfer-
medad renal?'"22, A pesar de estos posibles efectos
deletéreos en la correccion de la anemia sobre la
insuficiencia renal, cada vez se insiste mas en me-
jorar la anemia en la fase predialisis para disminuir
el riesgo cardiovascular de estos pacientes pese a las
dificultades de mantener la hemoglobina en las ci-
fras recomendadas?®3.

En cuanto a la cifra de proteinas plasmaticas,
hemos encontrado una diferencia entre los pacien-
tes que entraron en dialisis y los que no. El por-
centaje de pacientes que entra en dialisis es mayor
con proteinas totales inferiores a 6,9 g/dl. Las pro-
tefnas totales son un marcador nutricional. En gene-
ral los pacientes cuando llegan a la situacién de in-
suficiencia renal avanzada tienen desnutricion que
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se relaciona con la falta de apetito y con la dieta
hipoproteica. En otros estudios se ha encontrado co-
rrelacion entre la hipoproteinemia y la progresion de
la insuficiencia renal (MDRD). Esta asociacion puede
ser explicada a través de malnutricion, inflamacion
y dilucién que estan presentes en las fases avanza-
das de la enfermedad renal?.

En cuanto a la dislipemia se aprecia un ligero in-
cremento del colesterol total en los pacientes que
entran en didlisis, pero se constata que la diferencia
no es significativa. La dislipemia es frecuente en pre-
sencia de enfermedad renal y se relaciona con
la progresion de la misma?*. Esta demostrado que la
proteinuria induce dislipemia, sin embargo no esta
claro que las formas clésicas de hiperlipidemia ini-
cien enfermedad renal en rifiones normales y es in-
cierto su papel en el peor pronéstico de la enfer-
medad renal?>. El tratamiento antiproteintrico esta
asociado a una mejoria del perfil lipidico, de acuer-
do con el hallazgo experimental de que la pérdida
de proteinas en orina es el principal determinante
de la dislipemia?®. Los tratamientos con estatinas to-
davia no han demostrado el efecto protector de la
progresion del dano renal, aunque en tratamientos
prolongados se ha demostrado una disminucién de
la proteinuria?’. En cualquier caso, en todos los pa-
cientes con insuficiencia renal se debe corregir la
dislipemia para disminuir la morbi-mortalidad car-
diovascular?.

La mayoria de los estudios sobre enfermedad
renal terminal son observacionales, lo cual limita la
valoracion de los resultados, haciéndose necesario
el disefio de estudios randomizados y multicéntricos
para poder aportar la informacién basada en la in-
vestigacion?. Esto nos permitird encontrar la mane-
ra de intervenir sobre los factores implicados en la
progresion de la enfermedad renal y conseguir el ob-
jetivo de poder enlentecer o incluso detener la en-
fermedad renal.

Concluimos, al igual que otros autores, en la im-
portancia de incidir sobre los factores pronésticos en
la enfermedad renal en la fase predialisis, principal-
mente la hipertension arterial y la proteinuria, al
mismo tiempo que en los cuidados de estos pa-
cientes en relacion con la anemia y dislipemia, ya
que todos ellos van a influir en la morbi-mortalidad
en la fase de dialisis.
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