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Resumen  

Resumen: (Castellano) 

Las personas con insuficiencia renal crónica (ERC) suelen manifestar 

sentirse más fatigados al terminar la sesión de diálisis (HD). Cabe 

destacar que se trata de una población compuesta por pacientes que 

pueden presentar múltiples patologías asociadas y con una 

morbimortalidad aumentada. En los pacientes en estadios avanzados 

de ERC es imprescindible la aplicación de HD para su función vital, 

aunque pueda generar algunos efectos no deseables de diferente 

tipo. Recoger, elaborar y comparar algunos parámetros funcionales, 

como la valoración de la fuerza de prensión palmar, podría permitir 

contrastar este grupo con el resto de la población y hacer un 

seguimiento de la HD, basado en esos parámetros. Al mismo tiempo, 

es posible intentar cuantificar la influencia sobre la supervivencia de 

algunos de esos valores que están relacionados con la capacidad 

funcional. Para todo ello, realizamos un estudio en pacientes en 

tratamiento mediante HD, comparándolos con la población general y 

evaluando el impacto de la HD a corto plazo (fatiga o fuerza) y a 

largo plazo (curvas de mortalidad). 

Incluimos 347 pacientes prevalentes en HD, durante un periodo de 5 

años, mayores de edad, que no utilizasen soportes externos para la 

vida diaria, sin proceso neoplásico activo, ausencia de demencia ni 

tratamiento quimioterápico. Para determinar la fuerza de prensión 

palmar, se utilizó un dinamómetro digital, con el que se obtuvo la 

fuerza máxima (FMAX) y la fuerza isométrica sostenida durante 10 

segundos (FS10s), con ambas manos. La sensación de fatiga se 

cuantificó mediante una escala analógica de Borg modificada. Se 

determinó la composición corporal utilizando un análisis de la 

bioimpedancia eléctrica y determinamos los cambios en el centro de 

gravedad, como variable de la estabilidad, utilizando una plataforma 
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de presión. Las mediciones se realizaron en la misma HD, antes del 

inicio y después de finalizarla.  

En el análisis de los resultados, se tuvo en cuenta el acceso vascular 

activo durante la HD, la presencia de diabetes o el índice de 

Charlsson. Así como, determinaciones bioquímicas relacionadas con la 

anemia, el estado nutricional, el estado inflamatorio y el metabolismo 

óseo. Sin olvidar la dosis de diálisis (Kt/v), la depuración (Kt), los 

litros refundidos, las variaciones de la tensión arterial y las 

variaciones en el peso. 

Los objetivos fueron determinar los cambios producidos en la fuerza 

de prensión palmar, la sensación de fatiga y el equilibrio estático tras 

una sesión de HD. Además de identificar relaciones entre la 

mortalidad y la fuerza de presión palmar, la composición corporal y 

las variables bioquímicas. 

Se encontró una situación de fragilidad manifiesta en esta población, 

con disminución de la capacidad muscular, mayor inestabilidad 

postural que puede acarrear una mayor tasa de caídas respecto a la 

población general y una alta prevalencia de fatiga. En este grupo de 

población, se evidenció que la sesión de HD genera un 

empeoramiento en los elementos estudiados (fuerza, equilibrio y 

percepción de fatiga), influenciando los valores negativamente 

conforme se prolonga su permanencia en este tratamiento. Además, 

la FMAX y la FS10s, tienen una influencia determinante en la 

esperanza de vida de estos pacientes, pudiendo ser un marcador de 

seguimiento del impacto de la HD en cada uno de los pacientes.  

La utilización de catéter como acceso vascular, el diagnostico de 

diabetes, la presencia de anemia y un mayor estado inflamatorio 

influyen negativamente en la supervivencia de estos pacientes. 

Tras la realización del presente trabajo, los objetivos para el futuro 

deberían estar dirigidos a estandarizar la metodología para realizar 

las determinaciones de fuerza y las evaluaciones complementarias, 
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permitiendo clasificar la capacidad funcional. Además, deberíamos 

profundizar en el conocimiento de los principales desencadenantes de 

este estado de fragilidad, introduciendo el diseño de estrategias que 

produzcan un impacto positivo sobre en la fuerza, el equilibrio y la 

fatiga en la población de pacientes sometidos a HD. 
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Abstract: (Ingles) 

Patients with chronic kidney disease (CKD) usually report to be more 

exhausted at the end of the hemodialysis (HD) sessions. Of note, this 

is a high-risk population due to multiple associated pathologies that 

increase their morbidity and mortality. Patients in advanced states of 

CKD need HD to keep their vital functions, although it may generate 

some undesirable effects of different types.  

Collecting, elaborating and comparing the measure some functional 

parameters, such as the assessment of palmar grip strength, could 

help to contrast this group with the rest of the population and to 

follow up HD based on these parameters. 

At the same time, this method adds the possibility to quantify the 

influence on survival related to functional capacity.  

For all this reasons, we conducted a study in patients on HD 

treatment, to compare them with the general population, assessing 

their short-term (fatigue or strength) and long-term impact (mortality 

curves). 

We included 347 older prevalent HD patients during a follow-up 

period of 5 years, who do not use external supports for daily life, 

without active neoplastic process or chemotherapy treatment and 

absence of dementia. A digital dynamometer (Power Lab 4/20 T) was 

used to determine hand grip strength. The maximum force (FMAX) 

and isometric force sustained for 10 seconds (FS10s) were obtained 

in both hands. The sensation of fatigue was quantified, according to 

the modified Borg analogue scale. The compositional variables of 

human body were determined using electrical bioimpedance, and a 

pressure platform to determined changes in central gravity as a 

stability variable. Measurements were performed on the same HD 

session, before and after the end of the session.  

In the analysis of the results, active vascular access during HD, the 

presence of diabetes or the Charlsson index were considered. 



26 

  

Biochemical determinations related to anemia, nutritional, 

inflammatory status and bone mineral metabolism as well as dialysis 

dose (Kt/v), clearance (Kt), refluxed liters, blood pressure and weight 

variations were also included. 

The objectives was to determine the changes in the hand grip 

strength, the fatigue sensation and the static balance after an HD 

session. In addition, we evaluated the relationships between mortality 

and hand grip strength, body composition and biochemical variables. 

A situation of manifest frailty was found in this population, with 

decreased muscle capacity, greater postural instability that may lead 

to a higher rate of falls (compared with general population) and high 

prevalence of fatigue. In the studied population group, it was shown 

that an HD session generates a worsening of the studied variables 

(strength, balance and perception of fatigue) and it affects the values 

negatively as the permanence in this treatment is prolonged. In 

addition, FMAX and FS10s have a determining influence on the life 

expectancy and could be a marker for monitoring the impact of HD on 

each patient.  

The use of HD catheter as a vascular access, presence of diabetes, 

anemia and a higher inflammatory state have a negative influence on 

the survival rate of these patients. 

Finally, further investigations should be aimed to standardizing these 

methods for strength measurements and complement assessments, 

allowing the classification of functional capacity. In addition to 

deepening the knowledge of the main triggers of this state of fragility, 

introducing the design of strategies that produce a positive impact on 

strength, balance and fatigue, in the patients undergoing HD. 
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Resum (Català) 

Les persones amb insuficiència renal crònica refereixen sentir-se més 

fatigats a l'acabar la sessió de diàlisi (HD). Cal destacar que es tracta 

d´una població composta per pacients que poden presentar múltiples 

patologies associades i amb una morbimortalitat augmentada. En els 

pacients en estadis avançats d´ERC és imprescindible l´aplicació 

d´HD per a la funció vital, encara que pugui generar alguns efectes 

no desitjables de diferent tipus. Recollir, elaborar i comparar alguns 

paràmetres funcionals, com la valoració de la força de prensió 

palmar, podria permetre contrastar aquest grup amb la resta de la 

població i fer un seguiment de la HD, basat en aquests paràmetres. A 

el mateix temps, és possible intentar quantificar la influència sobre la 

supervivència d'alguns d'aquests valors que estan relacionats amb la 

capacitat funcional. Per tot això, vam realitzar un estudi en pacients 

en tractament mitjançant HD, comparant-los amb la població general 

i avaluant l'impacte de la HD a curt termini (fatiga o força) i a llarg 

termini (corbes de mortalitat).  

Es va incloir 347 pacients prevalents en HD, durant un període de 5 

anys, majors d'edat, que no utilitzessin suports externs per a la vida 

diària, sense procés neoplàsic actiu, absència de demència ni 

tractament quimioteràpic. Per determinar la força de prensió palmar, 

es va utilitzar un dinamòmetre digital, amb el qual es va obtenir la 

força màxima (FMAX) i la força isomètrica sostinguda durant 10 

segons (FS10s), amb les dues mans. La sensació de fatiga es va 

quantificar mitjançant una escala analògica de Borg modificada. Es 

van determinar la composició corporal amb un anàlisi de la 

bioimpedància elèctrica i avaluar els canvis en el centre de gravetat, 

com a variable de l'estabilitat, utilitzant una plataforma de pressió. 

Els mesuraments es van realitzar en la mateixa HD, abans de l'inici i 

després de finalitzar-la.  
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En l'anàlisi dels resultats, es va tenir en compte l'accés vascular actiu 

durant la HD, la presència de diabetis o l'índex de Charlsson. Així 

com, determinacions bioquímiques relacionades amb l'anèmia, l'estat 

nutricional, l'estat inflamatori i el metabolisme ossi. Sense oblidar la 

dosi de diàlisi (Kt/v), la depuració (Kt), els litres refosos, les 

variacions de la tensió arterial i les variacions en el pes. 

Els objectius van ser determinar els canvis produïts en la força de 

prensió palmar, la sensació de fatiga i l'equilibri estàtic després d'una 

sessió d'HD. A més d'identificar relacions entre la mortalitat i la força 

de pressió palmar, la composició corporal i les variables 

bioquímiques.  

Es va trobar una situació de fragilitat manifesta en aquesta població, 

amb disminució de la capacitat muscular, major inestabilitat postural 

que pot comportar una major taxa de caigudes respecte a la població 

general i, a més, una alta prevalença de fatiga. En aquest grup de 

població, es va evidenciar que la sessió d'HD genera un 

empitjorament en els elements estudiats (força, equilibri i percepció 

de fatiga), influenciant els valors negativament conforme es perllonga 

la seva permanència en aquest tractament. A més, la FMAX i la 

FS10s, tenen una influència determinant en l'esperança de vida 

d'aquests pacients, podent ser un marcador de seguiment de 

l'impacte de la HD en cada un dels pacients. La utilització de catèter 

com accés vascular, el diagnòstic de diabetis, la presència d'anèmia i 

un major estat inflamatori influeixen negativament en la 

supervivència d'aquests pacients.  

Després de la realització del present treball, els objectius pel futur 

haurien d'estar dirigits a estandarditzar la metodologia per a realitzar 

les determinacions de força i les avaluacions complementàries, 

permetent classificar la capacitat funcional. A més hauríem 

d'aprofundir en el coneixement dels principals desencadenants 

d'aquest estat de fragilitat, introduint el disseny d'estratègies que 
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produeixin un impacte positiu sobre la força, l'equilibri i la fatiga en la 

població de pacients sotmesos a HD.  

 

  



30 

  

  



31 

  

Prólogo 

Motivación Personal: 

La presente investigación doctoral es el resultado de la enorme y 

generosa colaboración de amigos personales y de los innumerables 

esfuerzos por parte del núcleo familiar del autor de este estudio 

Dentro del Departamento de Ciencias Fisiológicas, se han llevado a 

cabo diversas investigaciones en torno a las capacidades funcionales 

de diferentes grupos poblacionales, a través de distintos enfoques. En 

efecto, son muchos los trabajos desarrollados en relación con la 

actividad física, la exposición a la hipoxia hipobárica y la evaluación 

funcional. A estas pruebas se someten tanto deportistas de élite, pro 

y amateur, como diferentes grupos poblacionales, a saber: personas 

con cáncer, síndrome de fatiga crónica, lesiones medulares y 

discapacidades a nivel cognitivo. 

Al observar todas las valoraciones funcionales que realizan y tras 

comprender la importancia de este campo del saber, posterior a la 

etapa de prácticas de la especialidad de Medicina del deporte, el 

autor de esta investigación se propuso, como objetivo principal, 

valorar cómo se ven afectados los pacientes a los que brinda el 

mayor tiempo de su actividad profesional. De acuerdo con ella, su 

dedicación asistencial fundamental es como nefrólogo, razón por la 

cual decidió extrapolar estas valoraciones a los pacientes con 

insuficiencia renal crónica (CKD, por sus siglas en inglés).  

Los enfermos que padecen CKD, que han evolucionado al estadio V 

de la enfermedad, se deben someter a tratamiento renal sustitutivo 

de mantenimiento, y el más extendido en España es la hemodiálisis 

(HD). 

Por su parte, este grupo de población comparte muchas 

características comunes con las otras poblaciones estudiadas en el 
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laboratorio. Por eso, el intento de dimensionar el impacto de la 

enfermedad y del tratamiento específico sobre la capacidad funcional, 

cuantificando las limitaciones presentes en los enfermos renales 

crónicos y la que produce la HD, a la cual deben someterse tres veces 

por semana. 

La CKD se caracteriza por ser una enfermedad que afecta al endotelio 

vascular, específicamente al ovillo glomerular. Esto último, 

provocando en los pacientes un alto índice de riesgo cardiovascular, 

altas tasas de comorbilidades, teniendo así una tasa de mortalidad 

muy elevada. Además, está acompañada de un ambiente 

inflamatorio, lo cual perjudica a todos los sistemas de la economía, 

produciendo limitación en gran parte de las actividades de la vida 

diaria, minando, desde lo más profundo, su capacidad funcional. 

Lo anterior, representó un impulso para la realización de este estudio, 

ofreciendo visibilidad a las limitaciones que afectan a las personas 

con CKD. En ese sentido, en un principio, se aplicaron pruebas de 

valoración funcional a los pacientes que se someten a tratamiento de 

HD en un centro destinado para ello, ubicado en Vilanova i la Geltrú 

(España) en 2012. En consecuencia, a través de estas evaluaciones, 

fue posible establecer que, efecto, los pacientes que se someten al 

tratamiento poseen diversas limitaciones importantes, concibiendo 

esto como una realidad. Dichas determinaciones se identificaron en 

los pacientes que están en mejores condiciones generales dentro de 

la población de HD, asumiendo que entre el 41 % y el 47 % según las 

series, presentan algún grado de dependencia.  

En línea con lo anterior, aún recuerdo aquella frase que escuché 

durante mis prácticas hospitalarias: “El grupo de los “boinas verdes” 

de los pacientes”. Todos los datos que se presentarán en apartados 

posteriores, si bien son de pacientes en tratamiento renal sustitutivo, 

no representan a la media de una población de HD. Los pacientes 
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más frágiles y afectados no están incluidos en ninguno de estos 

estudios, se descartan pacientes con enfermedad infecciosa activa, 

descompensación cardiológica, trastornos de demencia y pacientes 

que necesitan de soportes para las actividades de la vida cotidiana. 

Es muy frecuente que los pacientes que se someten a tratamiento 

sustitutivo renal deban utilizar bastones, prótesis en miembros 

inferiores por amputaciones o, directamente, se movilicen en sillas de 

ruedas. Dichos pacientes representan entre el 22 y 29 % de la 

población que se dializa. Un tercio de los pacientes de HD, no están 

incluidos. 

Se realizaron valoraciones funcionales que están relacionadas con la 

fuerza máxima (FMAX), mediante la medición de la prensión palmar 

(HGS). También, valoraciones del estado nutricional y la composición 

corporal a través de bioimpedancia eléctrica y parámetros 

bioquímicos. Así como, determinaciones del equilibrio. Estos 

instrumentos se aplicaron intentando focalizar, desde varias 

vertientes, las limitaciones funcionales de esta población para hacer 

un mapa de su situación y valorar en cuanto influye la HD sobre sus 

capacidades físicas. 
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CAPÍTULO 1 

 

MARCO TEÓRICO 

 

 

Historia y evolución de la insuficiencia renal crónica. 

 

Los avances en el cuidado de la salud prolongan la vida media de los 

pacientes que sufren enfermedades crónicas. Esto últimos son los que 

más recurren al servicio de consultas médicas, convirtiéndose así en 

uno de los principales retos que tiene que afrontar el sistema de 

asistencia sanitaria (1). Al mismo tiempo, el aumento de la vida 

media de la población conlleva al incremento de la cifra de pacientes 

con enfermedades crónicas. Se estima que la mitad de los ciudadanos 

de Estados Unidos (EE. UU.) poseen un problema de salud crónica. 

De esa manera, se ha relacionado el 60 % de las muertes con estas 

enfermedades crónicas (2). En el año 2010, Alwan y colaboradores 

mencionaros que el 60% de las muertes en todo el mundo están 

relacionados con enfermedades crónicas y que aumentaría un 15% 

para el 2020 (3). Sin duda, la CKD es un miembro importante del 

grupo de las enfermedades crónicas. 

La CKD se define por la presencia de alteraciones en la estructura o 

función renal con implicaciones para la salud durante un periodo 

superior a 3 meses (4). De acuerdo con las guías de calidad y 

seguimiento de la enfermedad renal (K-DOQI), los pacientes con 

CKD, experimentan la presencia de un filtrado glomerular (FG) 

inferior a 60 ml/min/1,73 m² durante un periodo de tiempo igual o 

superior a tres meses. 
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Por otra parte, el concepto de lesión renal hace referencia a la 

presencia de alteraciones estructurales y funcionales del riñón. Éstas 

pueden ponerse de manifiesto atreves de: 

 Alteraciones histológicas en la biopsia renal. 

 Presencia de albuminuria o proteinuria. 

 Sedimento urinario patológico. 

 Anomalías en las pruebas de imagen. 

La combinación de ambos criterios diagnósticos constituye la base 

para la clasificación de la CKD en cinco estadios, representando los 

estadios 3-5 lo que habitualmente se describe como CKD, y 

utilizándose la definición de enfermedad renal crónica avanzada 

(ERCA) para referirse a los estadios 4-5, cuya prevalencia se estima 

alrededor del 1,6 % en mayores de 64 años. La CKD es un 

importante problema de salud pública a nivel mundial. Incluso, ha 

sido posible demostrar, a través de múltiples estudios, que su 

presencia se encuentra directamente relacionada con un riesgo de 

progresión hacia la enfermedad renal crónica terminal (ERCT), una 

mayor incidencia de enfermedad cardiovascular (ECV) y muerte (5). 

La CKD está asociada con la edad por la disminución de la función 

renal relacionada con ella, siendo acelerada con la aparición en el 

paciente con hipertensión, diabetes, obesidad y trastornos renales 

primarios(6). A su vez, la ECV es la principal causa de morbilidad y 

mortalidad en los pacientes con CKD, y actúa como un amplificador 

del riesgo de ECV, llegando a ser un factor de riesgo independiente 

para accidentes y procesos cardiovasculares (7). Hay una relación 

inversamente proporcional entre el riesgo de ECV y la tasa de 

filtración glomerular (TFG), que es independiente de la edad, el sexo 

y otros factores de riesgo(8,9). La disminución de la función renal es 

un predictor de hospitalización(7), de disfunción cognitiva(10) y/o 

índices de mala calidad de vida(11). 
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La carga de atención médica que provoca la CKD es más alta en las 

primeras etapas evolutivas de la enfermedad, debido a su mayor 

prevalencia, ya que afecta a alrededor del 35% de los mayores de 70 

años.(12,13) 

La CKD se define por los indicadores de daño renal: 

1. Con diagnóstico por imagen como pérdida importante del 

tamaño de los riñones o cambios en la relación que hay entre 

la corteza y la medula renal, cambios de ecogenicidad.  

2. Proteinuria, como expresión del daño renal. Comúnmente 

expresado como la relación de albúmina/creatinina excretada 

por orina (ACR).  

3. Disminución de la función renal por debajo de los umbrales de 

la tasa de filtrado glomerular (TFG), la cual es estimado a 

partir de los valores de creatinina sérica. (13,14) 

Las recomendaciones actuales de las guías K-DOQI y del Instituto 

Nacional para la Excelencia en la Salud (NICE) (13,14) utilizan la 

concentración sérica de creatinina para estimar la TFG, la cual 

transforman usando la ecuación de colaboración de epidemiología de 

la CKD (CKD-EPI) (15). Dicha ecuación reemplaza la modificación de 

la Dieta en la Enfermedad Renal (MDRD) (16), convirtiéndose en un 

predictor del riesgo clínico mucho más preciso (17). Estas ecuaciones 

son más exactas al considerar variables que pueden influenciar el 

resultado como la edad, sexo y la raza.  
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Clasificación de la insuficiencia renal crónica 

La CKD se puede clasificar en cinco etapas usando las guías 

KDOQI(13), utilizando los límites de TFG dentro del rango de CKD, 

acompañado o no de la evidencia de cambios estructurales en el 

riñón o, por ejemplo, proteinuria.  

 Grado I  (TFG) ≥      90 ml/min /1,73 m² 

 Grado II  (TFG) = 89-60 ml/min /1,73 m² 

 Grado IIIa  (TFG) = 59-45 ml/min /1,73 m² 

 Grado IIIb   (TFG) = 44-30 ml/min /1,73 m² 

 Grado IV  (TFG) = 29-15 ml/min /1,73 m² 

 Grado V  (TFG) ≤      15 ml/min /1,73 m² 

Además, para el pronóstico de la CKD hay que tener en cuenta la 

proteinuria, como factor de riesgo cardiovascular, por lo que las guías 

KDIGO la subdivide en los grupos A1, A2, A3 de acuerdo al nivel de 

excreción de proteínas en la orina. 

 

Ref.: https://multimedia.elsevier.es/PublicationsMultimediaV1/item/multimedia/S1138359318301060:gr1.jpeg?xkr=ue/ = 

 

Ilustración 1: Clasificación del riesgo cardiovascular 

Por último, el NICE sugirió que la etapa 3 de la CKD se subdivida en 2 

subgrupos: 3a y 3b; reflejando el aumento del riesgo de ECV (14). El 

90 % de las personas que padecen CKD se encuentran en el estadio 

3, lo cual se estimó a partir de un estudio retrospectivo del Reino 
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Unido. La mayoría, esto es, el 84 %, se encuentran en la fase 3a; y el 

16 % en etapa 3b. 

 

Prevalencia e incidencia de la insuficiencia renal 

Los cambios que se producen a través del tiempo en la prevalencia de 

CKD son polémicos. Los datos de la Encuesta Nacional de Salud y 

Nutrición de Estados Unidos demuestran que en el período de 1999 a 

2004 la prevalencia aumentó significativamente en comparación con 

el periodo 1988 a 1994 (13,1% frente a 10) (18–20). 

Esta alta prevalencia y el aumento de la incidencia, si bien son 

consecuencia del envejecimiento de la población, también se asocia 

con la aparición y/o incremento de la hipertensión arterial (HTA) y la 

diabetes mellitus (DM) (6). Sin embargo, en contraste, un manuscrito 

del Reino Unido, publicado en 2014, examinó los estudios 

transversales representativos a nivel nacional y encontró que las 

estimaciones de prevalencia informadas disminuyeron con el tiempo 

(21). 

Considerando lo dicho hasta el momento, es posible reconocer que la 

CKD ha cambiado de una cuestión de subespecialidad a una 

preocupación de salud mundial (22). La ERCT representa la 

manifestación más evolucionada de la CKD, y a través de esta se 

hace referencia a las situaciones subsidiarias de tratamiento 

sustitutivo renal. Según el último informe de Diálisis y Trasplante 

(Tx), los pacientes mayores de 65 años sometidos a dichos 

tratamientos representan a las dos terceras partes del total (5). 

La estimación de la prevalencia de los pacientes que padecen CKD es 

fundamental para la gestión y la planificación de la prevención a nivel 

de la población. Conocer los países con una prevalencia de CKD 

relativamente baja o alta, guiará a la comunidad médica y los 
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responsables de Salud Pública a formular estrategias de prevención y 

manejo de esta enfermedad. Siempre hay que ser cautos con los 

resultados, dándole valor a las distribuciones nacionales en 

comparación con las internacionales, teniendo en cuenta el sexo, la 

edad, las definiciones de la CKD, cómo se determina la creatinina y la 

influencia de HTA y DM(23). 

Estos autores, por lo tanto, trataron de determinar la prevalencia 

global de la CKD según los criterios de KDOQI en estudios 

observacionales publicados en la población general adulta, mediante 

una revisión sistemática y un metaanálisis.(12). Según este 

metaanálisis realizado sobre 100 publicaciones, se evidenció que la 

prevalencia de CKD es del 13,4 % (entre 11,7-15,1 %), si se tiene en 

cuenta las cinco etapas de CKD; y del 10,6  % (entre 9,2-12,3 %), si 

se limita a las etapas 3-5 de la CKD 

En ese sentido, si se desglosa el índice de prevalencia por el grado de 

CKD, se obtienen los siguientes porcentajes de acuerdo con los 

estadios:  

 Estadio I: 3,5% (entre 2,8-4,2%). 

 Estadio II: 3,9% (entre 2,7-5,3%).  

 Estadio III: 7,6% (entre 6,4-8,9%).  

 Estadio IV: 0,4% (entre 0,3-0,5%).  

 Estadio V: 0,1% (entre 0,1-0,1%). 

No fue posible informar por separado la etapa 3 (en 3a y 3b), debido 

a la falta de informes. Los análisis de sensibilidad determinaron que 

ningún estudio individual o por grupos tenían defectos del tipo: 

poblaciones limitadas, laboratorio, edad acotada, datos reclutados en 

un único sitio, prevalencia ajustada por edad, entre otros. Esto 

permite llevarnos a estimar en exceso la prevalencia real(7). 
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Por otro lado, al valorar algunos posibles determinantes con efecto en 

la incidencia (efecto de la edad, la hipertensión, el índice de masa 

corporal (IMC), la obesidad, la DM y el tabaquismo) se discriminó su 

importancia. Así, mediante un análisis de regresión covariable, se 

demostró que la edad, la DM e HTA se asociación positivamente con 

el índice de prevalencia de CKD. En contraste, no se pudo demostrar 

que varía en el mismo sentido al considerar el IMC o el tabaquismo.  

Respecto a la edad, se encontró que la prevalencia de CKD aumenta 

con los años. Considerando los diferentes decenios de la población, el 

índice de prevalencia de CKD se adhiere al siguiente patrón: 

Hasta los: 30 años: 13,7% (10,8-16-6%) 

                40 años: 12,0% (9,9 -14,1%) 

                50 años: 16.0% (13,5-18,4%) 

                60 años: 27,6% (26,7-28,5%) 

                70 años: 34,3% (31,9-36,7%) 

A continuación, en la Tala 1 se expone la prevalencia media de la 

CKD dividida por regiones geográficas con intervalos de confianza 

(IC) del 95 % (12).  

 

Región Prevalencia Estadio 1-5 Prevalencia Estadio 3-5 

S. África; Congo 8,66 % 7,60 % 

China 13,1 % 10,06 % 

Japón 13,7 % 11,7 % 

Australia 14,7 % 8,14 % 

EEUU; Canadá 15,4 % 14,4 % 

Europa 18,3 % 11,8 % 

Prevalencia mundial de CKD 

Tabla 1. Prevalencia mundial de CKD 
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La prevalencia más elevada la posee EE. UU. y Canadá con un  14,4 

%, seguidos de Europa con el 11,8 %), Japón con 11,7 %, China, 

Taiwán y Mongolia con el 10,06 %; Australia con un 8,14 %, 

Sudáfrica, Senegal y Congo con 7,6 %; e India y Bangladesh con el 

6,76 %. Cabe mencionar que la obtención de índices bajos de 

algunas regiones, se debe a que ciertos países están infra 

diagnosticados (12). 

En relación con el sexo, La CKD es más prevalente en mujeres con un  

14,6% (12,7-16,7%) respecto a los varones con 12,8% (10,8-

11,9%). Actualmente, algunos pocos estudios, dentro del último 

metaanálisis, refieren este patrón invertido.(12,18). Es importante 

aclarar en este punto que en el estudio MARREC-HTA, realizado en 

Catalunya(24), el cual analizó a 263.000 personas con HTA, identificó 

73.000 participantes con algún grado de CKD. En estadio 4-5, el 62 

% eran mujeres, afirmando la hipótesis que sugiere que la 

prevalencia de ERC es generalmente mayor en el sexo femenino (25–

27).  

A menudo, la DM y la HTA contribuyen a la progresión de la CKD. 

Asimismo, resulta pertinente reconocer que, de los pacientes 

afectados de CKD, los más difíciles de tratar son los que padecen de 

DM y de la HTA. Además, es muy frecuente la presencia de 

enfermedad cardiaca asociada a CKD, incluyendo la enfermedad 

coronaria, la insuficiencia cardíaca congestiva (ICC) y las arritmias. 

Un paciente que, además de padecer CKD, presenta antecedentes de 

infarto de miocardio (IAM), ICC, derrame cerebral ,isquemia cerebral 

o cirugía de bypass de arteria coronaria, tiene más riesgo de muerte 

que los pacientes en etapas menos avanzadas de la CKD (2,28). 

La cohorte observacional MERENA, en España, expuso que los 

pacientes con CKD en estadio III tuvieron ECV en el 35,6 %; 

mientras que en estadio IV, el 42,2 % padeció ECV. Por otra parte, la 



43 

  

ICC afectó al 15,1 % de los de estadio III, y los de estadio IV se 

vieron representados únicamente por el 19,7 %. No hubo, en cuanto 

IAM, enfermedad vascular periférica o cerebral entre los dos estadios.  

Es preciso indicar que también existen diferencias entre los estadios, 

respecto a lo siguiente 

1- ) Proteinuria.  

2- ) Niveles de potasio en sangre. 

3- ) Anemia. 

4- ) Hiperparatiroidismo.  

Por el contrario, no se identificó diferencia con respecto a la HTA 

entre ambos grupos (29). Lo que resultó llamativo fue que menos del 

10 % de los pacientes con CKD, estadio III, tuvo conciencia frente a 

la presencia de una CKD (2,28). 

En cuanto a una ERCT, es necesario cambiar el paradigma del 

tratamiento. No hay mucho que se pueda hacer para retrasar la 

progresión de la CKD, dirigiendo los esfuerzos terapéuticos al hecho 

de evitar el inicio de terapia de remplazo renal. El foco de atención se 

debe orientar a aspectos hidroelectrolíticos, los desequilibrios ácido-

base y los trastornos del metabolismo óseo-mineral. Esto aspectos, 

sin duda, deben ser abordados de forma más efectiva y contundente, 

sin olvidar las comorbilidades (3).  

Así pues, es importante cambiar las prioridades en el foco del 

tratamiento de la enfermedad, para así dar paso a la selección de 

modalidad de remplazo de la terapia renal sustitutiva renal (3). 
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Datos epidemiológicos en Europa: 

 

 
PREVALENCIA ESTADIOS 1-5 CKD (de 45-64 años) 

 Ajustadas por Sexo 

y edad 

Ajustadas a 

diabetes 

Ajustadas a 

hipertensión 

Ajustadas a 

obesidad 

Alemania 19,9 [17,8-22,2] 35,2 [28,9-42,3] 25,1 [22,2-28,0] 26,7 [22,5-30,8] 

Irlanda 12,9 [10,5-15,3] 17,7 [7,2-28,2] 15,8 [12,0-19,6] 16,1 [11,3-20,9] 

España 10,2 [8,1-12,1] 21,3 [13,4-29,2] 13,2 [9,9-16,4] 16,4 [12,2-20,1] 

Italia 6,0 [5,0-7,0] 20,0 [12,8-27,2] 11,4 [9,0-13,9] 11,8 [8,8-14,6] 

Holanda 4,3 [4,0-4,6] 12,5 [9,9-15,1] 6,1 [5,4-6,7] 6,8 [6,0-7,6] 

Noruega 3,3 [3,1-3,6] 20,4 [17,2-23,5] 5,2 [4,8-5,6] 6,1 [5,4-6,8] 

Prevalencia europea de CKD estadio 1-5 < 65 años (media; [IC 95%]) 

Tabla 2 Prevalencia de CKD adultos < 65 años europeos 

 

 PREVALENCIA ESTADIOS 1-5 CKD (de 65-74 años) 

 
Ajustadas por Sexo 

y edad 

Ajustadas a 

diabetes 

Ajustadas a 

hipertensión 

Ajustadas a 

obesidad 

Alemania 24,3 [21,3-27,3] 37,4 [27,8-47,5] 30,2 [25,6-34,7] 37,4 [30,7-44,2] 

Irlanda 34,5 [28,9-40,0] 37,9 [19,4-56,4] 39,8 [33,1-46,5] 36,3 [26,3-46,3] 

España 29,2 [24,3-34,0] 27,0 [17,8-36,2] 31,9 [26,2-37,5] 28,8 [21,0-36,6] 

Italia 19,5 [16,9-22,1] 34,9 [24,8-44,0] 24,4 [20,4-28,4] 23,2 [17,4-29,1] 

Holanda 16,7 [15,4-18,1] 22,5 [17,3-27,7] 14,9 [13,0-16,7] 20,9 [17,7-24,2] 

Francia 15,9 [12,3-19,5] 20,4 [9,1-31,7] 17,3 [12,9-21,8] 16,7 [7,7-25,7] 

Noruega 14,3 [13,6-15,0] 35,9 [32,3-39,5] 16,7 [15,9-17,6] 20,4 [18,7-22,2] 

Prevalencia europea de CKD estadio 1-5 > 65 y < 75 años (media; [IC 95%]) 

Tabla 3 Prevalencia de CKD adultos > 65 y <75 años europeos 
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PREVALENCIA ESTADIOS 1-5 CKD (de 75-84 años) 

 Ajustadas por Sexo 

y edad 

Ajustadas a 

diabetes 

Ajustadas a 

hipertensión 

Ajustadas a 

obesidad 

Alemania 66,2 [50,7-91,7] 74,2 [64,9-93,3] 53,4 [47,9-58,8] 50,9 [42,4-69,5] 

Irlanda 68,1 [57,8-88,3] 89,5 [68,0-109,9] 70,6 [59,6-81,5] 71,5 [51,5-71,5] 

España 56,8 [48,2-5,5] 71,5 [54,8-8,2] 59,0 [49,7-68,4] 68,2 [53,7-82,7] 

Italia 49,0 [44,8-53,2] 61,1 [4,1-74,1] 46,6 [40,3-53,0] 40,6 [29,0-52,2] 

Holanda 43,7 [39,5-47,9] 54,0 [40,9-67,1] 39,9 [34,2-45,5] 57,4 [47,6-67,3] 

Francia 30,6 [27,3-33,9] 42,2 [32,6-67,1] 34,1 [30,5-38,1] 31,6 [22,2-40,9] 

Noruega 30,8 [29,0-41,5] 55,1 [51,1-59,1] 32,1 [30,8,33,5] 31,1 [18,2-35,5] 

Prevalencia europea de CKD estadio 1-5 en mayores de 75 años (media; [IC 95%]) 

Tabla 4 Prevalencia de CKD adultos > 75 años europeos 

Cambios en la prevalencia teniendo en cuenta los estadios 3 hasta 5 

de la CKD en personas europeas 

 

 
PREVALENCIA ESTADIOS 3-5 CKD (de 20-74 años) 

 
Ajustadas por Sexo 

y edad 

Ajustadas a 

diabetes 

Ajustadas a 

hipertensión 

Ajustadas a 

obesidad 

Alemania 5,9 [5,2-6,6] 16,7 [12,9-20,4] 11,1 [9,7-12,4] 13,1 [11,0-15,2] 

España 4,0 [3,2-4,8] 8,9 [5,4-12,5] 9,2 [7,4-11,0] 6,4 [4,6-8,3] 

Finlandia 2,4 [2,0-2,9] 5,4 [3,0-7,7] 4,8 [3,8-5,7] 4,1 [2,8-5,4] 

Noruega 1,7 [1,2-1,8] 7,3 [6,0-8,6] 3,9 [3,6-4,1] 3,8 [3,4-4,2] 

Holanda 1,3 [1,2-1,4] 3,5 [2,7-4,3] 1,7 [1,5-1,9] 1,4 [1,2-1,6] 

Italia 1,0 [0,7-1,3] 4,3 [1,4-7,2] 3,8 [2,2-5,4] 1,6 [0,8-2,3] 

Prevalencia europea de  CKD estadio 3-5 (media; [IC 95%]) 

Tabla 5. Prevalencia de  CKD estadio 3-5 
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Los datos de la población europea fueron extraídos de los siguientes 

estudios(23,30,31): 

 Alemania: estudio ActiFe 

 Irlanda:    estudio SLAN 

 España:    estudio EPIRCE 

 Italia:       estudio INCIPE 

 Holanda:   estudio Life Lines 

 Francia:    estudio Three city 

 Noruega:   estudio Hunt 
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Datos epidemiológicos en España: 

Tabla 6  Prevalencia CKD estadio 1-5 España 
 
 
 

Tabla 7 Prevalencia CKD estadio 3-5 España 

Según los resultados preliminares del estudio de Epidemiología de la 

insuficiencia renal crónica en España (EPIRCE) diseñado para conocer 

la prevalencia de la CKD en España y promovido por la Sociedad 

Española de Nefrología (SEN), con el apoyo del Ministerio de Sanidad 

y Consumo, aproximadamente el 11 % de la población adulta 

española padece algún grado de CKD. Esto, ubica a España entre los 

países europeos con alta prevalencia de ERCT. 

Una reciente publicación de consenso realizada de manera 

colaborativa entre la SEN y la Sociedad Española de Medicina Familiar 

y Comunitaria sobre la CKD, estimó que entre el 20-22 % de la 

 PREVALENCIA ESTADIOS 1-5 CKD EN ESPAÑA 

 
Ajustadas por Sexo 

y edad 

Ajustadas a 

diabetes 

Ajustadas a 

hipertensión 

Ajustadas a 

obesidad 

Edad 45-64 años 10,2 [8,1-12,1] 21,3 [13,4-29,2] 13,2 [9,9-16,4] 16,4 [12,2-20,1] 

Edad 65-74 años 29,2 [24,3-34,0] 27,0 [17,8-36,2] 31,9 [26,2-37] 28,8 [21,0-36,6] 

Edad > de 75 años 56,8 [48,2-65,5] 71,5 [54,8,88,2] 59,0 [49,7-68] 68,2 [53,7-82,7] 

Prevalencia española de CKD estadio 1-5 (media;[IC 95%]) 

 PREVALENCIA ESTADIOS 3-5 CKD EN ESPAÑA 

 
Ajustadas por 

Sexo y edad 

Ajustadas a 

diabetes 

Ajustadas a 

hipertensión 

Ajustadas a 

obesidad 

Edad 45-64 años 3,5 [3,4-4,7] 2,5 [0,2-5,2] 4,1 [2,3-5,9] 4,6 [2,3-6,9] 

Edad 65-74 años 19,7 [15,8-23,6] 18,1 [10,7-25,5] 21,9 [17,3-26,2] 18,0 [11,9-24,0] 

Edad > de 75 

años 
42,5 [34,7-50,3] 54,6 [37,6-71,5] 44,1 [35,5-52,5] 47,9 [33,8-62,1] 
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población española con más de 60 años padece de CKD, informando 

acerca del infra diagnóstico de dicha patología, debido a no se  

realizan pruebas rutinarias en la población de la función renal(32). 

La enfermedad renal oculta (ERCO), es una enfermedad renal 

asociada a creatinina sérica en el rango de la normalidad, según 

parámetros de laboratorio (32). Una muestra representativa de la 

población Española, que es atendida en centros de atención primaria, 

se encontró en el estudio EROCAP (27). Este proyecto analizó 7.202 

pacientes, hallando una prevalencia de CKD en estadios 3-5 del 21 

%, mayoritariamente en mujeres (28,3 vs. 13,4 %) y en mayores de 

70 años (33,7 %). Adicional a ello, se identificó una prevalencia de 

ERCO del 7,9 % del total de la población (el 37 % del total IFG < de 

60 ml/min/1,73 m²). En el mismo análisis, tras estudiar la relación 

entre la función renal y los factores de riesgo cardiovascular, 

encontraron una mayor incidencia de HTA y de dislipemia (DL) en el 

grupo con CKD con estadios 3-5 (27). 

El estudio PREV-ICTUS tuvo en cuenta 6.799 participantes 

seleccionados de forma aleatoria, con una edad media de 71,9 años, 

con la finalidad de determinar el IFG y factores asociados. De esta 

manera, concluyó que la disminución del IFG  está presente en el 

25,9 % de los participantes, presentando un aumento que se 

relaciona de manera lineal con la edad y con mayor fortaleza con el 

sexo femenino (5,33). 

Es de conocimiento general que cuando el TFG es inferior a 60 

ml/min/1,73 m², se genera un proceso inflamatorio con aumento de 

citoquinas proinflamatorias, de la resistencia a la insulina, 

estimulación de moléculas de adhesión, inhibición de la síntesis de 

óxido nítrico y de las células madre circulantes, que intervienen de 

forma conjunta en la aparición de la anemia, hipertrofia ventricular 

izquierda (HVI), induciendo a la disfunción endotelial y a la 
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arteriosclerosis (5,34). Por otra parte, en el estudio HOT se puso de 

manifiesto que niveles de creatinina superiores a 1,3 mg/dl 

constituyen el factor predictor más potente de eventos 

cardiovasculares (35), otorgándole un papel relevante a la ERCO.  

Está demostrado que la CKD se ha convertido en un factor de riesgo 

independiente de muerte, de eventos cardiovasculares y de 

hospitalización, por lo que es considerada como un verdadero factor 

de riesgo vascular per se. También es de destacar que, a similares 

deterioros de la TFG, el riesgo de mortalidad es más débil en la 

población anciana que en pacientes jóvenes (5),(36). Está 

confirmado, incluso, que la detección precoz de los pacientes con 

CKD, incluyendo ERCO y todos los grupos de edad, aportan beneficios 

sobre la supervivencia, al permitir la identificación precoz de las 

causas reversibles de insuficiencia renal, pudiendo disminuir la 

velocidad de progresión de la CKD. Además, esto facilitaría la 

preparación en caso de necesidad de algún tratamiento sustitutivo de 

la función renal, traduciéndose en una disminución de las posibles 

estancias hospitalarias, con repercusiones sobre el coste sanitario. 

La prevalencia de la CKD ha crecido casi un 30 % en los últimos 10 

años, hasta situarse en 1.284 pacientes por millón de población 

(pmp), en 2017 (frente a los 994 pmp de 2008). Asimismo, 

la incidencia, es decir, nuevos casos, ha aumentado en los últimos 10 

años en un 10 % (de 128 pmp a 141 pmp)(37).  Este importante 

aumento de la población, que necesita de algún tratamiento de la 

CKD estadio V, conlleva a un aumento de la población que necesita 

realizarse hemodiálisis (HD), para su mantenimiento, con el 

considerable aumento de la presión asistencial.  

Sumado a ello, el envejecimiento ejerce una inexorable repercusión 

sobre la función renal, a la cual se debería aplicar el concepto de 

deterioro fisiológico. En condiciones de salud, al envejecer el riñón 
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mantiene una capacidad funcional suficiente, pero su adaptación ante 

cualquier situación estresante se demuestra restringida. Las 

modificaciones funcionales, hormonales, morfológicas, tanto a nivel 

macroscópico como histológico, vascular e intersticial, ayudan a 

comprender la forma de enfermar y la vulnerabilidad del sistema (5). 

Lo anterior es importante para valorar la funcionalidad de los 

pacientes con CKD, dado que es una población vulnerable, añosa, con 

muchas comorbilidades. De esa forma, se pueden ver afectadas las 

capacidades físicas, emocionales, de adaptación e interrelación de 

estos enfermos con su entorno, limitando sus actividades en la vida 

diaria.  

Estos conceptos son fundamentales en la evaluación de estos 

pacientes con CKD y se manifiestan con la fragilidad aumentada que 

presentan. La fragilidad suele ir acompañada, en esta especial 

población, de fatiga. Así, en el estadio V de la enfermedad, sometidos 

a tratamiento de HD, el síndrome de fatiga pos-HD presenta una 

alarmante prevalencia, según las series esta presente entre 60 y 85 

% de las HD(38,39). 
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Fragilidad: 

La fragilidad es una condición difícil de abordar, siendo una 

problemática asociada al envejecimiento. Aunque no se experimenta 

universalmente, esto es, en igual medida por todos los individuos 

mayores, sí está presente en todos ellos. Se trata de un estado de 

mayor vulnerabilidad, lo que confiere a las personas un estado por el 

que requieren mayores atenciones y apoyos adicionales. Esto último, 

aun cuando estén expuestas a un estresante físico aparentemente 

menor, como podría ser una simple infección o caída (40).  

En ese sentido, podría pensarse que la fragilidad es el resultado del 

deterioro progresivo, estando sostenida por numerosos procesos 

fisiológicos que, cuando se acumulan, se asocian con resultados 

adversos para la salud. Muchos de los procesos fisiopatológicos 

comprendidos en pacientes con CKD, son responsables de que estos 

desarrollen fragilidad. La prevalencia de esta fragilidad aumenta con 

el empeoramiento de la función renal, por lo que dos tercios de los 

pacientes que dependen de la HD son categorizados como frágiles 

(40). En tanto tienen más posibilidades de presentar caídas, 

hospitalización y mortalidad. La fragilidad está siendo considerada 

como un síndrome biológico, a través del cual se da una disminución 

de la resistencia a los estresantes, resultando en una disminución de 

múltiples sistemas fisiológicos que producen el aumento de la  

vulnerabilidad (41). 

La fragilidad puede tener diversas causas, dependiendo de tres 

vertientes: 

 Físicas. 

 Psicológicas 

 Sociales.  
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De acuerdo con la situación de cada paciente, estos aspectos pueden 

tener un peso diferente. Los dos métodos más extendidos para 

cuantificar la fragilidad en la actualidad son los siguientes:  

 Fenotipo de fragilidad: es un método que incluye la 

combinación de cuestionarios y evaluaciones físicas. Tiene una 

alta correlación con los resultados y son muy fiables, aunque 

realizarlos requiera mucho esfuerzo y tiempo, lo que limita su 

utilización sistemática, sobre todo en los servicios de 

nefrología. 

 Índice de fragilidad: es un método que tiene más en cuenta los 

aspectos físicos, dentro de la valoración de la fragilidad, 

relacionándose mejor con la mortalidad. Este índice va desde 

no fragilidad hasta fragilidad avanzada, a partir de un número 

concreto convenido y preestablecido respecto a cada déficit. Lo 

anterior, evaluando signos, síntomas, enfermedades y valores 

de laboratorio; analizando diferentes dominios como el 

funcional, cognitivo y el nutricional (42). 

En ese orden de ideas, la necesidad de contar con un sistema 

eficiente, rápido reproducible y sensible para la detección y 

discriminación de pacientes con CKD que tengan algún riesgo de 

fragilidad, se hace sumamente evidente. Varios de los métodos de 

detección de la fragilidad han sido validados para la población general 

en la tercera edad (43), pero pocos en pacientes con CKD. 

A pesar de los extensos esfuerzos de investigación, el mecanismo 

responsable de la disminución de la masa y fuerza muscular asociada 

con la edad está en estudio. Se reconoce con facilidad una clara 

relación entre el envejecimiento y la capacidad funcional de los 

músculos. Una disminución de la masa muscular asociada a la edad 

desempeña, sin duda, un papel preponderante (44). Recientemente, 

se han desarrollado estudios que sugieren cambios en la cantidad y el 
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tipo de proteínas musculo esqueléticas, debidas a múltiples 

mecanismos puestos en marcha por la edad, asociándose a la pérdida 

de fuerza por unidad de masa muscular, que se ve acentuada en 

personas de mayor edad. Estos pacientes podrían tener la misma 

masa muscular, pero ser menos efectiva; siendo este un fenómeno 

en estudio actualmente(45).  

Para designar este fenómeno, se acuñó el concepto de sarcopenia 

funcional. 

 

Sarcopenia 

Anteriormente, se utilizaba una definición de sarcopenia (SP) basada 

en la masa muscular; actualmente, se sugiere que deben 

complementarse con medidas de fuerza. La salud de los músculos se 

deteriora con la edad, lo que provoca SP con reducción de la masa 

muscular y fuerza. Consecuentemente, aumenta el riesgo de lesiones 

graves por caídas y/o fracturas, especialmente si los músculos de las 

piernas están comprometidos (46,47). 

Los criterios para la SP incluyen una baja masa muscular, baja 

función física (como la velocidad de la marcha o la prueba “sit-stand” 

test) y disminución de la fuerza muscular. Incluso, se ha comprobado 

un deterioro de la calidad muscular asociado con el envejecimiento y 

los cambios estructurales del músculo con la edad(47,48). 

Los datos más actuales demuestran que la fuerza muscular se asocia 

independientemente con el rendimiento, no con la masa muscular 

como se pensaba previamente. Esto concuerda con las 

investigaciones que sugieren que la fuerza mecánica producida por 

unidad volumétrica de tejido muscular disminuye con el 

envejecimiento en humanos. A su vez, los datos preclínicos exponen 

que la tensión desarrollada por una fibra muscular depende de la 
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edad del animal de experimentación (45,49).  

Por otro lado, se debe mencionar que el desgaste muscular es 

frecuente y progresivo en los pacientes con CKD. Se ha comprobado 

que hay disminución de la masa muscular, lo cual constituye la 

reducción del tamaño de las fibras musculares (atrofia) y el número 

de fibras musculares(hipoplasia) (50,51). Al respecto, diversos 

autores han demostrado que los ejercicios de resistencia aumentan la 

síntesis de proteínas musculares y también mejora la calidad, lo que 

puede detener o invertir el proceso de la SP asociada a la edad (52). 

En la población general, es muy significativo el aumento del índice de 

fragilidad, la incapacidad de mantener la marcha en un kilómetro sin 

síntomas, la velocidad de la marcha inferior a 0,8 m/seg o un HGS 

menor de 30 kilogramos (kg) para hombres o de 20 kg para mujeres 

(45). Respecto a la valoración de estos parámetros de evaluación de 

la fuerza, es importante tener en cuenta la posible presencia de 

procesos intercurrentes que afecten a los resultados obtenidos como, 

por ejemplo, artritis reumatoide, osteoartritis o síndrome de túnel 

carpiano. Son factores limitantes al considerar el valor de fuerza que 

son capaces de desarrollar los pacientes, con especial cuidado en los 

mayores de edad. 

Sin embargo, muchos métodos populares de detección de la fragilidad 

no han sido estudiados en pacientes con CKD. Cuando se evaluó la 

fragilidad entre grupos de pacientes, que estaban en etapa pre-HD, 

CKD estadio IV vs. pacientes que estaban en HD CKD estadio V, se 

encontró diferencia en la prevalencia de fragilidad en pacientes con 

mayor grado de CKD (53). Esto último, sin encontrar diferencia en la 

edad o en la puntuación del índice de comorbilidad de Charlson (CCI) 

que relaciona la mortalidad a largo plazo con la comorbilidad del 

paciente (54). Esto sugiere que la fragilidad no está definida 

directamente por la edad (55). Asimismo, fue posible inferir que las 
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comorbilidades son un factor de riesgo, pero no sinónimo de 

fragilidad. Esto, aunque la discapacidad es una consecuencia de la 

fragilidad, por lo que las personas más frágiles tendrán peor 

rendimiento en las pruebas que requieran de capacidad muscular, 

medida como fuerza o resistencia (56).  

Existen algunas evidencias que indican que los niveles de vitamina D 

en sangre, sobre todo el déficit, se relaciona con mayor fragilidad en 

pacientes adultos mayores (57). Estos hallazgos quieren decir que la 

patogénesis de la fragilidad de la CKD presenta un sustrato diferente 

que el de la población general de edad avanzada, influenciada por 

factores como la acumulación de toxinas urémicas, la disminución del 

apetito, la acidosis, la desregulación de hormonas anabólicas, los 

desequilibrios metabólicos por la enfermedad y el aumento de la 

mortalidad (58). 

La fragilidad puede ser medida como disminución o déficit de fuerza 

muscular, entre otros parámetros. Se ha corroborado que la 

población con CKD posee mayor prevalencia de fragilidad o déficit de 

fuerza que la población general. No obstante, se han realizado muy 

pocos estudios que analicen objetivamente las propiedades 

contráctiles del músculo en un ambiente urémico, típico en la CKD 

(59).  

Así, por ejemplo, se estudió la función muscular en términos de 

fuerza y velocidad de relajación, y de forma inequívoca se encontró 

que el 71 % de los afectados de CKD padecían disminución de la 

fuerza, siendo esto más evidente en los pacientes que poseían 

desnutrición.  

En estos pacientes, utilizando un sistema eléctrico percutáneo de 

estudios de estimulación, se constató el deterioro de la transmisión 

neuromuscular o alteración del complejo excitación-contracción de 
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acoplamiento. Las características de relajación del músculo 

esquelético se ralentizaron en todos los pacientes y, en particular, 

con mayor énfasis, en el grupo de pacientes con desnutrición 

calórico-proteica (60,61). 

 

Fatiga 

La fatiga es definida como la sensación de incapacidad para continuar 

realizando un trabajo tras un determinado tiempo o también, como la 

incapacidad para mantener la fuerza en el tiempo. Los pacientes con 

CKD estadio V presentan a menudo esta fatiga, lo que los lleva a 

tener que tomarse un tiempo para recuperarse. Asimismo, la fatiga 

posee dos orígenes fundamentales: central y periférico (62). 

En los pacientes con CKD, queda mucho camino por recorrer para 

conocer el mecanismo responsable que provoca una mayor sensación 

de fatiga, puesto que su etiología no está clara. Algunas de las 

posibles causas que se han planteado para explicar esa sensación 

aumentada de fatiga son las siguientes:        

 Disbalance hormonal (ej. disminución de testosterona). 

 Desnutrición o/y malnutrición proteica. 

 Agotamiento del glucógeno y adenosina trifosfato (ATP). 

 Anemia, con la consecuente disminución en el transporte de 

oxígeno. 

 Acidosis metabólica, con la alteración en la catalización de 

varios procesos bioquímicos. 

 Alteraciones hidroeléctricas que acompañan a los pacientes con 

CKD. 

Un aspecto muy importante es el cambio en el estilo de vida que se 

experimenta, al verse el paciente sometido a un tratamiento de HD 

tres veces por semana (61,63,64). Sin embargo, hay poca evidencia 
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que demuestre que la función del músculo periférico, per se, 

contribuya por sí mismo a la percepción de fatiga de estos pacientes. 

La mayoría de los estudios han evaluado el consumo máximo de 

oxígeno (VO2 máx.) o contracciones voluntarias para levantar cargas 

(51,65). En contraste, muy pocos estudios han examinado la 

respuesta electrofisiológica del músculo durante una actividad 

fatigante. Un grupo examinó la frecuencia, la fuerza de contracción y 

las características de relajación sobre el músculo aductor del pulgar, 

estimulando el nervio ulnar en pacientes con CKD. Esto último, sin 

establecer diferencias en relación con la fuerza contráctil; aunque sí 

se encontraron en la fase de relajación, que fue más lenta en los 

pacientes desnutridos (59). 

El desgaste muscular se manifiesta como la pérdida de peso no 

intencionada, lo cual es muy común en la población que se somete a 

HD, y puede deberse a una pérdida de masa muscular o de masa 

grasa (MG). En esta población, se ha comprobado que hay más 

pérdida de masa muscular, en comparación con la pérdida de MG 

(66). Incluso, se ha reconocido como un problema relacionado con la 

CKD, afectando a la tasa de mortalidad, la actividad diaria, la calidad 

de vida de los pacientes, la función inmunitaria, la morbilidad y la 

mortalidad de estos enfermos (51,67). 

La homeostasis de proteínas, entre la síntesis y la degradación, 

depende de la ingesta y la utilización de proteínas. En un adulto 

normal, se degradan y sintetizan alrededor de unos 4 g de 

proteínas/Kg de peso corporal/día. En esta turnover continua, el 

músculo esquelético es considerado como un órgano dinámico, siendo 

el mayor reservorio de proteínas del cuerpo. La masa muscular 

representa el índice más confiable de la homeostasis de proteínas y 

se ve afectada por varias enfermedades con repercusiones 

catabólicas como: 
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 Insuficiencia hepática 

 Estrés 

 Neoplasias 

 Infecciones 

 DM 

 CKD 

En los enfermos con CKD, es muy habitual que no se alcance la 

síntesis necesaria de proteínas por día  (68). Estudiando el músculo 

de pacientes en HD y comparándolos con sujetos normales, no se 

encontraron diferencias significativas con respecto a parámetros 

fisiológicos medidos como la generación de fuerza, la excitación y 

contracción muscular (51). Ahora, si se dividen a los pacientes de 

acuerdo con el estado nutricional de cada uno de ellos, utilizando el 

cuestionario de valoración funcional subjetiva, sí es posible observar 

esas diferencias (51). Últimamente, se han establecido pequeñas 

evidencias que sugieren la presencia de anormalidades musculares en 

pacientes con CKD, a pesar de tener una ingesta nutricional 

adecuada, por lo que mejorar el estado nutricional de estos pacientes 

no tendría impacto sobre las alteraciones musculares observadas. Por 

otro lado, sí se ha detectado la presencia de mecanismos complejos 

que estimulan la pérdida de músculo esquelético, relacionándose más 

a este hecho la fatiga referida por los pacientes. 

 

Sarcopenia en la insuficiencia renal crónica: 

De la misma manera que en la SP, el desgaste muscular urémico 

posee una patogénesis compleja y con frecuencia progresiva. Desde 

esta perspectiva, las personas mayores tienen más prevalencia de 

CKD, acelerando el desgaste fisiológico del músculo en estos 

pacientes. Esta complicación es devastadora, en tanto que no solo 

promueve un estilo de vida sedentario, con una disminución de la 
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calidad de vida, sino que también aumentan las complicaciones 

cardiovasculares y la morbimortalidad por otras causas en este grupo 

poblacional. 

A pesar del mayor riesgo del desgaste muscular, los pacientes con 

CKD son tratados con menor intensidad de estos aspectos. Los 

médicos están más atentos a las complicaciones cardiovasculares, sin 

tener en cuenta el impacto que produce el desgaste muscular en el 

bienestar. Si se interviene en fases menos avanzadas de la CKD, 

donde el músculo está menos comprometido, es posible conseguir 

unas mejoras significativas desde el punto de vista preventivo. En ese 

sentido, se debería instruir más a los profesionales sobre la SP en 

CKD, necesitando, además, más estudios para alcanzar una mejor 

comprensión de los complejos e imbricados mecanismos que se 

encuentran en su patogénesis (51). 

Los primeros estudios histológicos de biopsias musculares de 

pacientes sometidos a HD expusieron discordancia entre la 

información electromiográfica y las anormalidades morfológicas 

presentes, con o sin cambios neuropáticos. Actualmente, existe una 

firme evidencia que permite conocer que las fibras más afectadas en 

los pacientes son del tipo II, con alta prevalencia de atrofia. Y entre 

los dos tipos de fibra muscular II, la más afectada es la fibra IIb, 

siendo la nutrición un factor clave en la pérdida de estas fibras 

musculares (51). 

Los estudios de microscopía electrónica del músculo de los pacientes 

en HD, no demostraron anormalidades en el número de las 

mitocondrias; pero sí reflejaron aumento de lipofuscina en las fibras, 

relacionado con la atrofia muscular, sobre todo con la SP que 

presentan estos pacientes (51). La presencia de enzimas dentro la 

mitocondrias, como la citocromo c oxidasa, la succinato reductasa, la 

palmitato oxidasa y la síntesis de citrato, fue más baja en las biopsias 



60 

  

muscular del cuádriceps de los paciente de HD, en comparación con 

controles normales o  pacientes afectados por el Síndrome de fatiga 

Crónica(51). 

En los últimos estudios de biopsias musculares de paciente con CKD, 

se corroboró una disminución de las enzimas de oxidación 

mitocondrial, lo que se traduce en una menor tasa de la citocromo c 

oxidasa y de la citrato sintetasa. Las tasas de síntesis de proteínas 

musculares fueron menores cuanto mayor era el grado de la 

afectación renal(51). En esta línea de investigación, el mismo grupo 

demostró que por medio del envejecimiento, los individuos 

estudiados presentaban también una disminución de la capacidad 

oxidativa de las mitocondrias y el músculo, lo que significó un declive 

en la función muscular(51). El mecanismo por el cual la síntesis 

proteica está disminuida en los pacientes con urea elevada es 

sumamente complejo de entender, por lo que se necesitan más 

estudios para describir los procesos implicados. 

El desgaste de proteínas musculares en pacientes con CKD, que 

produce SP, engloba a la malnutrición proteica con sus dos variantes: 

la atrofia y la de hipoplasia. Estas, estando asociadas a diversas 

teorías sobre su etiología: hormonales, inmunológicas, inflamación, 

acidosis metabólica, cambios miocelulares, inactividad física, cambios 

en el índice de resistencia a la insulina, en el factor de crecimiento en 

la insulina (IGF), expresión de miostatina y reducción de la función de 

las células satélites.  

A continuación, en la Ilustración 2 se expone la manera en que estos 

factores varían y actúan en la SP se clarifica su participación en la 

siguiente figura (51). 
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Cambios hormonales

Hormona del crecimiento, Vitamina D
PTH, insulina, IGF-1

gonadotrofina

Cambios Inmunológicos

Desgaste proteico 
energéticoCondiciones co-morbidas

Cambios sistema
renina-angiotensina

Cambios  células 
musculares

Cambios balance de 
proteínas muscularesCambios Mecánicos

ATP-dependiente del sistema 
ubiquitin-proteosoma

Cambios Urémicos

Activado por la inflamación, 
acidosis metabólica y otros 

Citoquinas inflamatorias 
(TNF-a, IL6, IL-1B; IFN-d)

Ingesta proteica (anorexia), 
Ingesta de energía

Angiotensina

Enfermedad cardiovascular,
Diabetes, infecciones, 

envejecimiento

Células satélite, apoptosis, 
atrofia de las fibras musculares

Inactividad, atrofia, 
recurrentes ingresos hospitalarios

Acidosis metabólica, 
perdida de nutrientes con la diálisis,

Restricciones dietéticas

Síntesis muscular de proteínas
Proteólisis muscular

 

Ilustración 2: Sarcopenia urémica 

La mayoría de estos factores estimulan el sistema ubiquitina-

proteosoma (UPS) ATP dependiente, que ha sido identificado como la 

vía más importante para el desgaste muscular. El potencial proceso 

de señalización intracelular que involucra el desgaste muscular en los 

pacientes con CKD y de las vías regulatorias, están explicados en la 

Ilustración 3 (51). 

Mecanismos de pérdida muscular en pacientes sometidos a HD (66). 
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Acidosis

Insulina /IGF-1 

Desgaste 
Muscular

Glucocorticoides

Inflamación 
(ej. TNF-a Caspasa 3

PI3K/Akt UPS

 
Ilustración 3: Mecanismos de pérdida muscular en CKD 

 

A continuación, se exponen los mecanismos moleculares y vías de 

señalización del desgaste muscular en pacientes de HD. 

 UPS, sistemas de ubiquitina-proteosoma 

 IGF-1, factor de crecimiento insulinodependiente tipo 1 

 PI3K, fosfoinositido 3-quinasa 

 TNF-a, factor de necrosis tumoral a  

Las células satélites o progenitores miogénicos son conocidas como 

las células madre (stem-cell) específicas del músculo esquelético, con 

un potencial miogénico robusto y capacidad de regenerarse 

rápidamente. Se encuentran en la lámina basal y el sarcolema de las 

fibras musculares (51). Es sabido que, después de una lesión 

muscular, las células satélites se activan y expresan la transcripción 

de la proteína 1 de diferenciación miogénica (MyoD) y la miogenina, 

que conducen a la proliferación y transformación de mioblastos, los 

cuales terminan convirtiéndose en nuevas fibras musculares de 

reparación(51). 
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Diversos estudios que describieron la disminución de MyoD y la 

expresión de miogenina en ratones con CKD, encontraron que esta 

alteración en las células satélites terminará condicionando una menor 

capacidad de reparación de sus fibras musculares. Esta anomalía  fue 

corregida en el músculo mediante ejercicios de resistencia (51). 

Últimamente, también se ha abierto una brecha sobre la atrofia 

muscular que está presente en pacientes con CKD, ligando la función 

de la célula satélite a una disminución de la señal de IGF-1R, lo que 

lleva a reducir la diferenciación y proliferación celular. Ante esta 

evidencia, como intento de solución a la problemática, se trasplantó 

una fibra muscular con sus células satélites intactas, consiguiendo 

ofrecer un soporte significativo a la regeneración del músculo en el 

huésped, favoreciendo el desarrollo y reparación de todo el grupo de 

células adyacentes (69). 

La constante degradación de las proteínas musculares y la excesiva 

oxidación de los aminoácidos de cadena ramificada en el músculo 

esquelético, producen una regulación al alza de la vía UPS (51,70). 

En el caso de los pacientes con CKD, estos presentan, de forma 

constante  en mayor o menor grado, una cierta acidosis metabólica. 

Esta alteración produce una debilidad proteica, favorecida por la 

malnutrición proteico-calórica, también presente en muchos de estos 

pacientes. La suma de estos factores aumenta la degradación de 

proteínas y reduce su síntesis (71). El resultado de este proceso es la 

afectación de los niveles de recambio proteico, poniendo en evidencia 

una incapacidad para conservar la masa muscular, favoreciendo la 

atrofia de fibras musculares tipo II. 

Por otra parte, son múltiples los estudios sobre el papel de la acidosis 

en el balance proteico, relacionados con la afectación de la masa 

muscular. Al respecto, Pikering y col. (2002) encontraron que, frente 

al aumento de los niveles de bicarbonato (H-CO3) en el suero, los 
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pacientes que se sometían a diálisis peritoneal (PD) presentaban una 

disminución de la UPS y, por lo tanto, menos proteólisis muscular, 

con aumento en plasma de aminoácidos de cadena ramificada.  

La suplementación con NaHCO3 oral, en pacientes con CKD estadio 

IV, ralentiza el deterioro de la función renal, incrementa la ingesta de 

proteínas en la dieta y tiende a normalizar el nitrógeno proteico, lo 

que se entiende como una disminución del desgaste muscular. 

También se comprobó un aumento en la masa corporal magra, 

evaluada mediante la circunferencia muscular en la parte media el 

brazo(72). 

Está contrastado que en pacientes con CKD, cuando la concentración 

de NaHCO3 sérico es menor de 16 nM, la pérdida de proteínas es dos 

veces mayor en comparación con niveles superiores de 22,6 nM. De 

esa manera, este puede ser un objetivo terapéutico para tratar de 

reducir el desgaste muscular en los pacientes con CKD (66,73). 

Los niveles de vitamina D en plasma se han asociado de forma 

directa con la fuerza muscular y el rendimiento físico y, de forma 

indirecta, con el riesgo de caídas y la fuerza muscular. Tiene acción 

en otras vías metabólicas, como la regulación inmunológica, la 

inflamación, la resistencia a la insulina, la trombosis y la proliferación 

y diferenciación de varias líneas celulares, entre ellas las del músculo 

esquelético (51,74). La suplementación con vitamina D ha 

demostrado que mejoran las pruebas de función muscular y reduce el 

riesgo de las caídas y la razón podría ser el posible impacto en la 

composición y morfología de las fibras musculares. 

A su vez, se ha comprobado en los pacientes con CKD y déficit de 

vitamina D la prolongación de la fase de relajación en la contracción 

muscular, independientemente de los niveles de calcio, de 

paratohormona y de fósforo en el suero (51,60). Estas evidencias 
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sugieren que la vitamina D cumple un rol importante en la miopatía 

urémica de los pacientes con CKD. Además, las biopsias musculares 

en adultos con deficiencia importante de vitamina D han revelado una 

atrofia predominantemente de las fibras tipo II y un agrandamiento 

interfibrilar de los espacios, con infiltración de grasa, fibrosis y 

gránulos de glucógeno. Estas características son muy similares a las 

que se encuentran en pacientes con CKD y atrofia muscular tipo II, 

acúmulos de lipofuscina y depósitos de gránulos de glucógeno 

(74,75) 

El sistema renina-angiotensina se encuentra activado en múltiples 

enfermedades catabólicas, dentro de las que se encuentran los 

pacientes que padecen CKD. Esta característica conduce a una 

reducción de la fosfo-Akt, esto es, un grupo de enzimas que ayudan a 

transferir señales dentro de las células; lo que produce aumento de 

Caspasa 3 en el músculo esquelético, con la consiguiente escisión de 

la actina, importante componente del músculo (Ilustración 3)(66). En 

consecuencia, esto promueve la proteólisis y un aumento de la 

apoptosis en el músculo. Estudios en ratas han revelado que la 

infusión de angiotensina II aumenta la proteólisis muscular y la 

disminución, tanto circulante como en el esqueleto, del IGF-1, lo que 

provocó una reducción del peso corporal; mientras que la 

administración de losartán, un bloqueante del receptor tipo 1 de la 

angiotensina II, redujo este efecto. El mecanismo de su acción fue 

inhibir la transformación del factor del crecimiento- (TGF-), que es 

la señal para promover la transformación del remodelado muscular 

en ratones de Marfan u distrofia muscular de Duchene (51,76). 

 

El aumento de TGF- está relacionado con el desgaste del músculo 

esquelético. Este efecto lo produce a través de inhibir la regeneración 

y remodelación del músculo esquelético, alterando la diferenciación 

de miocitos, impidiendo la activación de  las células satélites e 
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impulsando la formación de tejido fibroso en el músculo (77). Por 

medio del tratamiento con  losartán en ratas, a las que se le infringió 

una lesión muscular, se observó una mejor regeneración en el 

músculo esquelético al reducir la formación de tejido fibrótico (77). 

Cabe mencionar un estudio realizado sobre ratones que envejecen, 

donde se demostró que el losartán facilita la remodelación del 

músculo esquelético SP, después de una lesión y en la atrofia que se 

produce por la inmovilización del miembro afectado(51). 

A continuación, en la Ilustración 4 se exponen  los procesos de 

potenciales señales intracelulares involucrados en el desgaste 

muscular de la uremia (51). 

 

Uremia

Síntesis
Degradación 

proteínas

Glucocorticoides

Miostatina

NF-Kappa

Caspasa 3

Célula satéliteInactividadInsulina/IGF1Acidosis Metabólica MiostatinaAngiotensina IITNF-a

Señal 
Insulina/IGF-1

Proliferación
celular

Tipo de fibra  y 
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Degradación 
Muscular

Fuerza

Activación 
celular deficiente

 
Ilustración 4: Señales intracelulares en la uremia 

 

 La anorexia, definida como la pérdida del deseo de comer, es muy 

prevalente en los pacientes con CKD, siendo muy compleja de 
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interpretar y reconducir. Se trata de un estado muy adverso para la 

salud del paciente.  

Esta pérdida del apetito puede estar causada por los siguientes 

factores: 

 Desequilibrios en las hormonas que regulan el apetito. 

 Alteraciones para distinguir los sabores. 

 Síntomas gastrointestinales relacionados con la uremia. 

 Depresión (tiene una alta prevalencia en pacientes con CKD). 

 Polimedicación y uso de quelantes del fósforo durante las 

comidas. 

 Sensación de plenitud gástrica, sobre todo en los pacientes que 

se someten a DP. 

 Trastornos de las hormonas que regulan el apetito, como la 

leptina (un inhibidor potente del apetito relacionado con los 

depósitos energéticos corporales); y déficit de grelina, la cual 

estimula el apetito tras periodos de ayuno. 

 

Diversas investigaciones que han hecho énfasis en la leptina, han 

demostrado que esta aumenta a medida en que progresa la CKD por 

disminución de su clearence y además, por el proceso inflamatorio 

subyacente (Sharma and Considine 1998). Asimismo, los informes 

sobre los niveles totales de grelina en la circulación general en 

pacientes con CKD (grado IV y V) son inconsistentes (51). La 

malnutrición causada por la anorexia y el proceso hipercatabólico de 

los pacientes con CKD se asocia a mayor morbilidad y mortalidad; 

razón por la cual, tratar la anorexia es aconsejable y valorar el estado 

nutricional es imprescindible. 

Los estimulantes del apetito, como la melatonina, la talidomida, la 

grelina, la ciproheptadina o el acetato de megestrol, son armas 

potencialmente útiles para el uso en CKD, aunque ninguno de ellos 

sin riesgos añadidos. Con respecto a la ciproheptadina, se ha 
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corroborado su utilidad en niños, pero no tiene el mismo potencial en 

adultos, presentando muchos efectos anticolinérgicos y 

antiserotoninérgicos adicionales (79). 

El acetato de megestrol es un derivado esteroideo de la 

progesterona, que inhibe los efectos anti androgénicos y anti 

estrogénicos. Es concebido como un estimulante efectivo del apetito 

en pacientes con neoplasias y en los pacientes con terapia de 

remplazo renal. Por medio de una dosis de 160 mg al día durante dos 

meses, es posible aumentar el IMC y los niveles de albumina sérica. 

Con todo, al ser usado, deben tenerse bajo vigilancia la impotencia, 

el hipogonadismo y el aumento del riesgos de tromboembolia (80). Si 

con los estimulantes del apetito no se supera el desgaste muscular, 

se deben considerar los suplementos nutricionales, tanto orales, 

enterales o parenterales en los casos de una anorexia no resuelta. En 

un metaanálisis, se analizaron 18 estudios, corroborando que la 

utilización de ambas medidas, para  aumentar el aporte de energía y 

proteínas,  mejoraron la albumina sérica en 0,23 g/dl(81). Esto 

último, se traduce en menor número de ingresos, menor mortalidad y 

mejor calidad de vida. 

La resistencia de IGF-1 con su efecto anabólico, es uno de los 

determinantes del turnover de las proteínas del músculo esquelético 

en pacientes con CKD, y su modificación ayudaría a resolver la 

malnutrición proteico-calórica. Actualmente, diversos estudios 

confirman que la administración de hormona del crecimiento humana 

recombinantes, (rhGH) induce una acción metabólica neta y también 

mejora la utilización de alimentos en modelos de animales urémicos. 

A su vez, mejora en el cuerpo entero la homeostasis de las proteínas, 

reduciendo significativamente el riesgo de pérdida de aminoácidos y 

músculos en pacientes en HD crónica. Una dosis de 50 ųg de rhGH 

durante seis semanas, produce un aumento significativo de la masa 

muscular(51,82). Cambios en la masa muscular afecta a la capacidad 
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funcional. 

Pruebas de evaluación funcional 

La condición física hace referencia al estado fisiológico de bienestar. 

Para llevar una correcta vida cotidiana, es fundamental el desarrollo 

de actividades deportivas. Asimismo, la condición física describe un 

conjunto de atributos relativos al rendimiento de una persona para 

realizar actividad física. En ese orden de ideas, se define como un 

movimiento corporal producido por la acción muscular voluntaria que 

aumenta el gasto de energía. Es un término amplio que engloba el 

concepto de ejercicio físico, el cual implica una actividad física 

planificada, estructurada y repetitiva, con una finalidad. 

Se estima que en todo el mundo, uno de cinco adultos, son 

físicamente inactivos. Está demostrado que la inactividad física se 

asocia con un aumento de la mortalidad por todas las causas en la 

población general, con mayor énfasis en los problemas 

cardiovasculares. También hay pruebas que indican que el aumento 

de la actividad disminuye la mortalidad, ciertos tipos de cáncer, el 

retraso del deterioro cognitivo, así como el estrés y la depresión en 

población de adultos mayores (83,84).   

La capacidad funcional de la persona con CKD, medida por el 

consumo máximo de oxígeno (VO2max), es aproximadamente el 50-

80 % de los niveles saludables (85). Los pacientes con CKD 

presentan habitualmente un desempeño sustancialmente menor en la 

función de extremidades inferiores y una disminución de la fuerza 

muscular preservada en extremidades superiores (83). Los enfermos 

que padecen CKD, sometidos a tratamiento sustitutivo renal (TSR), 

son menos activos que la población general (84). Progresivamente, 

los pacientes se hacen menos activos, independientemente de la 

edad, género y comorbilidades que presenta, lo cual deteriora su 

condición física y su capacidad funcional. Además, se suma el tiempo 
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de las sesiones de HD, que es un periodo de inactividad forzada que 

es deletérea para la capacidad funcional (86). De ahí que a los 

pacientes con CKD se les recomiende algún tipo de actividad física. 

Por otro lado, hay varias formas de evaluar la actividad física de un 

determinado grupo poblacional. En la población con CKD, estadio V, 

se observa una gran heterogeneidad en las formas de medir y cierto 

déficit en cuanto a la normalidad y estandarización de las medidas. 

Se debe intentar que puedan ser de uso universal, estables, 

reproducibles, con un rendimiento adecuado y reglado. Después, 

utilizando estas bases, se debería poder definir potenciales beneficios 

de aumentar la actividad física en la CKD (84,87,88). 

En ese sentido, se han desarrollado varios métodos de los cuales se 

puede hacer uso para determinar el nivel de actividad física de la 

persona en estudio y del esfuerzo percibido por esta. En el siguiente 

apartado se exponen dichos métodos. 

 

Encuestas 

Por lo general, los cuestionarios de actividad física se utilizan para 

evaluar la actividad de la población, siendo estos poco costosos y 

fáciles de realizar. Sin embargo, estos cuestionarios fueron diseñados 

para personas jóvenes y sanas, y la utilidad no podría ser igual al 

intentar evaluar a una población en HD, que incluye a muchas 

personas mayores o debilitadas (88). 

Cuando se intentó correlacionar la actividad física reportada por 

pacientes en HD, a través de cuestionarios de autoevaluación con 

medidas objetivas de rendimiento y movilidad, no siempre se obtuvo 

una correlación directa, significando que los pacientes no eran 

capaces de autoevaluar sus limitaciones funcionales (84).  
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Se han utilizado algunas de las baterías de autoevaluación de 

actividad física y salud como, por ejemplo:  

 El Stanford 7-day Activity Recall Questionnaire. Es auto 

reportado y recoge durante siete días la información sobre el 

tiempo que se encuentra realizando actividad física a varios 

niveles. Se asigna un valor al equivalente metabólico en METs y 

reporta cuatro niveles de actividad física: ligero, moderado, 

duro y muy duro. Esto se puede traducir para estimar el gasto 

calórico por día, en Kcal/kg/día. Está validado con respecto a la 

captación máxima de oxígeno (VO2max)(89) y a la actividad 

medida con acelerómetros (89). 

 El Physical Activity Scale for Elderly (PASE). También es un 

cuestionario de actividad física auto reportado, de una semana 

de duración. Tiene en cuenta el tiempo que se emplea en 

determinadas y específicas tareas de la vida diaria, como 

actividades domésticas, aquellas realizadas en el tiempo libre y 

las relacionadas con el trabajo; ajustándose a las actividades 

que ejecuta el individuo. A cada actividad se le da un peso 

basado en la comparación con los pasos demostrados con los 

acelerómetros, y la puntuación total se registra como la suma 

de la cantidad de tiempo en cada actividad multiplicada por el 

peso de la actividad (84). 

 El Human Activity Profile (HAP). También evalúa la actividad 

física general. Consiste en 94 actividades clasificadas en orden 

ascendente de nivel de energía requerido. Va desde levantarse 

de  una silla sin ayuda (1 punto), hasta trotar 5 kilómetros en 

30 minutos (94 puntos). El encuestado categoriza cada 

actividad en tres grupos: 

o Grupo I.   Puedo hacer esta actividad.  

o Grupo II.  He dejado de hacer esta actividad. 

o Grupo III. Nunca he podido realizar esta actividad. 
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La puntuación máxima de actividad es el número que identifica la 

actividad con el mayor consumo de oxígeno que el individuo aún 

realiza. La puntuación ajustada de la actividad es la diferencia en la 

puntuación máxima y el número de actividades menos exigentes que 

el sujeto ha dejado de ejecutar, brindando una mejor estimación del 

rango de actividades realizadas y de la presencia de deterioro. Como 

ejemplo, un paciente estudiado reportó que la actividad más vigorosa 

que fue capaz de llevar a cabo consistió en subir 36 escalones (6,5 

metros de distancia vertical, dos pisos habitualmente), lo que 

correspondió a una puntuación máxima de 60, y puesto que dejó de 

realizar cinco actividades menos extenuantes con menor puntaje de 

60, el valor fue de 55. Esta puntuación del HAP representa el rango 

de actividad que el individuo está realizando. Además, ofrece 

información indirecta sobre la capacidad de realizar actividades 

(rendimiento físico). Este se ha utilizado en adultos sanos (84,90), en 

pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva crónica (84,91), en 

dolor crónico, en CKD (84,90) y en trasplantados renales (84,90,92). 

Es importante destacar que, en varias de las series evaluadas, sobre 

pacientes sometidos a HD, los niveles de actividad son francamente 

inferiores a la población general. Asimismo, la encuesta que mejor se 

ajusta para evaluar la actividad física es el HAP, que se relaciona con 

los valores obtenidos a partir de la monitorización durante siete días 

mediante acelerómetros, que son el valor el valor de referencia (84). 

 

Evaluar la fuerza miembros superiores 

El parámetro de referencia para medir la fuerza de los miembros 

superiores es el HGS. Este análisis de la fuerza de prensión palmar 

resulta fiable cuando se utiliza un método estandarizado y un equipo 

calibrado. Una de sus grandes ventajas es que no es operador 

dependiente, si se sigue la misma sistemática (93). Este es un 

método muy difundido, fácil, útil, confiable, reproducible, sencillo de 
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realizar. Su utilización y correlación está estandarizada con la 

morbilidad (46) y mortalidad (23,24,47) en la población general y en 

pacientes añosos y frágiles. También hay varias publicaciones 

dirigidas a la población con CKD (61). Además, la HGS se emplea de 

forma asidua para medir la fuerza muscular global, existiendo 

algunas publicaciones que avalan su valor por tener una relación 

directa con la fuerza global (94). 

La dinapenia (DP) (95) ha sido abordada por varios autores, con el 

propósito de catalogar a pacientes mayores que no padecen una SP, 

pero si una disminución de la fuerza (94,96). El grupo de trabajo de 

SP en personas mayores (EWGSOP2) asocia la DP y la SP, dado que 

se reflejan directamente en las actividades de la vida diaria, mala 

calidad de vida, caídas, ansiedad, síndrome de fragilidad, pudiendo 

llevar a la discapacidad y aumentar la mortalidad en los adultos 

mayores (97). 

La posición más extendida para medir la fuerza de prensión palmar es 

con los participantes sentados, el brazo en aducción con respecto al 

tronco, el codo al lado y flexionado en ángulo recto, la muñeca en 

posición neutral y una desviación ulnar que no debe superar los 30 

grados (51). En los pacientes con CKD y sometidos a HD, no está 

estandarizado si realizarlo antes o después de la HD y si se debe 

utilizar la mano del brazo donde esté la fístula funcionante o la 

contralateral (98–100) En contraste, lo que sí está comprobado es la 

posibilidad de realizarlo para el seguimiento del estado del paciente, 

por lo que se permite predecir la aparición del síndrome de fragilidad 

y evitar caídas con las consiguientes fracturas, con el aumento de la 

morbilidad y el gasto sanitario que ello conlleva (46,101–103). 

 

Instrumentos para valorar el Equilibrio 

El equilibrio se puede definir como el estado de un cuerpo en el 
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momento en que las fuerzas que obran sobre él, se compensan, 

anulándose mutuamente. Desde tal perspectiva, también se conoce 

como el estado de inmovilidad de un cuerpo, sometido a la acción de 

la gravedad. Esta es una variable a tener en cuenta dentro de la 

capacidad muscular de un individuo, puesto que, al valorar el 

equilibrio, se individualiza la fuerza generada a través del tono 

muscular y los reflejos posturales que contrarrestan la fuerza de la 

gravedad. 

El control postural estático es la capacidad para mantener el cuerpo 

en posición erguida sin desplazamiento. Para ello, la proyección 

vertical del centro de gravedad debe caer dentro de su base de 

sustentación. 

El equilibrio es una capacidad que se pone en marcha desde que, a 

temprana edad, la persona se pone de pie y mejora con el tiempo. 

Alcanza su pico entre los 18 y 23 años, manteniéndose hasta los 33 

años, que comienza a perderse paulatinamente. Se ha visto que hay 

un punto de inflexión hacia los 53 años, pues luego, el deterioro es 

continuo. En este intervienen diversos sistemas como el tacto, el 

oído, la vista e información somatosensoriales de receptores en 

músculos y tendones. Se ve condicionado por enfermedades crónicas 

osteoarticulares, neurológicas, deficiencias sensoriales (diabetes, por 

ejemplo), trastornos cognitivos y del humor, especialmente depresión 

(104). 

La capacidad funcional de las extremidades inferiores es buen 

indicador de discapacidad. Las caídas son muy frecuentes en 

personas mayores, aproximadamente un tercio en personas mayores 

de 65 años, que durante un año sufren una caída accidental, lo cual 

aumenta con la edad. Diversos estudios han destacado la importancia 

de los trastornos de la marcha y el equilibrio como factor de riesgo, 

que conlleva a la limitación funcional para las actividades en la vida 



75 

  

diaria, principalmente en personas mayores (104). 

La correcta evaluación de los trastornos del equilibrio y la marcha en 

pacientes está dentro del complejo campo de la otoneurología. El 

manejo del vértigo es un desafío para el médico, con más soltura en 

el manejo cuando tiene su origen en el laberinto. Las dificultades para 

una correcta orientación incrementan cuando el paciente relata 

sensaciones menos precisas (como inestabilidad, desequilibrio o 

mareos). Para el control y valoración del control postural estático y 

dinámico existe una serie de pruebas: 

Prueba de postura en una pierna o Single Leg Balance Stand 

Test (SLB). En este test se cronometra el tiempo en el que el 

sujeto puede mantener el equilibrio, haciendo uso de una 

pierna y los brazos en la cadera. Para ello, se toma el mejor de 

tres intentos, tanto con los ojos abiertos (OA) como con ojos 

cerrados (OC). Es un método posturológico estático, validado 

por Springer  y col. (2007).  

En la actualidad, se encuentran disponibles más instrumentos 

eficaces para realizar una evaluación completa del equilibrio de 

los pacientes.  

Test de Timed Up and Go (TUG) es una prueba usada con 

frecuencia para valorar equilibrio dinámico de un paciente. Es 

muy extendida su utilización en adultos mayores, fue descrita 

por primera vez en 1986. Estudia la capacidad motora y 

movilidad. El sujeto analizado se levanta de una silla camina 

tres metros gira sobre sí mismo y vuelve a sentarse. Se evalúa 

con una escala de cinco puntos. Una desventaja que posee es 

que la normalidad está asociada al administrador de la prueba; 

mientras que, con respecto a una ventaja, se consideran como 

valores no subjetivos y reproducibles (el tiempo para la 

realización, el número de pasos empleados, y la cantidad de 
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apoyos) los métodos de los que se vale el sujeto para completar 

la prueba (105). 

Craneocorpografía: realiza un análisis dinámico por medio de un 

registro fotográfico de las marcas que el paciente lleva sobre los 

hombros y la cabeza. Asimismo, se estudian los movimientos 

en la prueba de Romberg (cráneo corpografía estática) y de 

Untemberg (Cráneo corpografía dinámica), lo cual garantiza 

una valoración cuantitativa y objetiva, con la limitación de ser 

necesario un equipamiento específico. 

Sistema Sway Star: es un sistema que combina las ventajas de 

los anteriores métodos, cuantificación precisa no subjetiva y 

registros en situaciones de movilidad, con la limitación de que 

supone que la eficacia y la reproductibilidad no se encuentran 

completamente validada (106). 

Posturografía dinámica computarizada: se conoce que el 

equilibrio en el ser humano sigue un comportamiento funcional 

similar al péndulo invertido, cuyo vértice está en el tobillo. Este 

sistema se basa en la detección del desplazamiento del centro 

de presión corporal (centro de gravedad). A través del 

movimiento de este, se obtiene el ángulo de balanceo. 

Representa una ventaja, dado que las medidas aportan valores 

precisos, objetivables, reproducibles, independientes del 

operador, tanto en la prueba con OA como la realizada con los 

OC. Su limitación es que tan solo aportan información en estado 

de bipedestación (106,107). 

Estos métodos están sobre todo enfocados en tratar de darle una 

dimensión a la sensación de mareo, que es manifestada por las 

personas como una inestabilidad o falta de equilibrio al intentar 

moverse, y también como una sensación de aturdimiento previo al 

desmayo (pre sincope), lo que puede estar acompañado de acufenos. 

En ves el vértigo es la ilusión o alucinación de un movimiento del 
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cuerpo o el ambiente, descrita generalmente como la sensación de 

estar girando. De forma muy habitual, está relacionado con un 

trastorno en el sistema vestibular, y también puede estar implicado el 

sistema visual y somato sensorial, acompañado de nauseas, ataxia y 

empeora con los movimientos de la cabeza (108). 

El mareo es un síntoma común pero impreciso, difícil de estratificar y 

cuantificar. De forma tradicional, según la historia del paciente, se 

dividía en cuatro categorías: vértigo, presíncope, desequilibrio y 

mareos. Esta división está en desuso y la utilidad clínica de esta 

división es limitada, debido a que los pacientes de forma frecuente no 

pueden describir con claridad las diferencias. El vértigo episódico 

provocado por el movimiento de la cabeza se relaciona fuertemente 

con el vértigo posicional paroxístico benigno y si va acompañado de 

pérdida auditiva unilateral es indicativo de enfermedad Menière. De 

todos modos, cuando no se asocia a algún desencadenante, puede 

ser un síntoma de neuritis vestibular (109). 

Para la presente investigación se tuvo en cuenta la sensación de 

mareo que suele estar presente de forma muy frecuente en adultos 

mayores. Hay series que lo describen con una prevalencia cercana al 

30 % de los pacientes (110), y otros trabajos lo asocian con una 

presencia del 60 % (111). Esto puede estar relacionado con las 

expectativas individuales del tratamiento. Esta sensación afecta casi 

al 30 % de las actividades de la vida diaria en personas mayores de 

70 años. Según el estudio de Johnson y col. (2004), la prevalencia en 

un año de personas mayores que consultan alguna vez por sensación 

de mareos que afectan sus actividades de la vida diaria, aumenta con 

la edad y está aproximadamente presente en el 20 % de los mayores 

de 60 años. Este valor aumenta en un 29 % en los varones y en un 

36 % en las mujeres mayores de 70 años, y llega al 45 % en los 

mayores de 80 años. Los mareos afectan negativamente las 
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actividades físicas diarias de las personas mayores, reduciendo su 

capacidad y predisponiendo a caídas ocasionadas por mareos, 

vértigos y síntomas similares en un 7-15 %, en una población 

estudiada en Göteborg (Suecia) (112).  

Esta condición puede ser la consecuencia del proceso de 

envejecimiento u otros procesos, como trastornos vestibulares, 

cardíacos, enfermedades neurológicas, factores psicológicos, entre 

otros. Nunca hay que dejar de evaluar los efectos de los 

medicamentos en la población de edad avanzada como, por ejemplo, 

los hipnóticos (benzodiacepinas) y antihipertensivos (113). 

Al finalizar una HD, alrededor del 60 % de los pacientes refieren 

presentar sensación de mareos e inestabilidad, necesitando un 

promedio dos horas para recuperarse. Muy pocos casos, esto es, el 3 

%, tienen los síntomas hasta la siguiente HD (111). Las causas de 

esta desagradable sensación es multifactorial, están implicados los 

medicamentos que reciben estos pacientes, la deficiencia del volumen 

sanguíneo por una alta ultrafiltración durante la HD, el desequilibrio 

dialítico asociado a un dializado con inapropiada concentración de 

sodio, una hipotensión, malnutrición y/o presencia de anemia 

(113,114). Por otra parte, diversos estudios han indicado que los 

mareos que sufren los pacientes sometidos a HD, también están 

relacionados con la tendencia a padecer de forma más frecuente 

trastornos del sueño, cansancio, depresión. Todo este grupo de 

manifestaciones producen que los pacientes se encuentren más 

inactivos, lo que acarrea un efecto negativo en la calidad de vida, la 

SP o los trastornos alimentarios, aumentando el grado de fragilidad 

de estos (115). 

El control de la postura erguida del ser humano es un componente 

clave en la realización de las actividades de la vida diaria. En este 

contexto, la evaluación de los trastornos del equilibrio juega un papel 



79 

  

cada vez más importante en la práctica clínica y la investigación 

sobre la prevención de caídas en los ancianos y/o la rehabilitación 

(116). De ahí el interés de abordar los cambios relacionados con la 

oscilación postural en pacientes con enfermedades renal en fase 

terminal, así como las variaciones en el centro de presión y su control 

en pacientes sometidos a HD; realizando las determinaciones con un 

sistema de balanceo postural dinámico (117). 

Se conoce que la tasa de caídas de los pacientes ancianos frágiles es 

de 0,6/0,8 caídas por persona al año. Este valor se duplica a 1,6 

caídas en el año, en los pacientes que se someten a tratamiento 

dialítico (118). Con estos datos, se manifiesta la necesidad de valorar 

el equilibrio en los pacientes en HD y si la realización de la está 

aumenta dicha inestabilidad, con el consiguiente aumento del riesgo 

de caídas (117). Al respecto, Magnard y col., en el año 2015, 

expusieron de forma gráfica la explicación para evaluar los cambios 

posturales y el equilibrio, así como los valores de los cambios del 

centro de gravedad, haciendo uso de las plataformas de equilibrio 

(ver Ilustración 5). 

Imagen de interpretación de la medida del equilibrio por intermedio 

de un método Sway, parámetros valorados 
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Permanecer 

inmóvil Ojos abiertos

Ojos abiertos

Ojos cerrados

Ojos cerrados

Pre - Hd

Post - Hd

AP=  Eje antero posterior
ML= Eje medio Lateral

COM Centro de masa

Peso

ResistenciaCOP Centro de presión

 

Ilustración 5: Equilibrio de  imágenes y resultados del método sway 
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CAPÍTULO 2 

 

OBJETIVOS 

 

Hipótesis 

Los pacientes sometidos a tratamiento de HD pueden presentar 

múltiples patologías asociadas con una morbimortalidad aumentada. 

Sin embargo, la aplicación de dicho tratamiento es imprescindible 

para mantener su función vital, aunque pueda tener asociados 

algunos efectos no deseables de diferente tipo. Recoger, elaborar y 

comparar algunos parámetros funcionales, como la valoración de la 

fuerza de prensión palmar, permite contrastar este grupo con el resto 

de la población y hacer un seguimiento de la HD basado en estos 

parámetros. Al mismo tiempo, es posible intentar cuantificar la 

influencia sobre la supervivencia de algunos de estos datos que están 

relacionados con la capacidad funcional.  

Para todo ello, se podría realizar un estudio en pacientes en 

tratamiento mediante HD, en aras de compararlos con la población 

general, evaluando el impacto del tratamiento sustitutivo mediante 

HD a corto plazo (fatiga o fuerza) y a largo plazo (curvas de 

mortalidad). 

 

Objetivos Principales  

o Determinar los cambios producidos por la HD en la fuerza de 

prensión palmar, la sensación de fatiga y el equilibrio estático 

en pacientes prevalentes de HD. 
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o Identificar posibles relaciones entre la mortalidad de las 

personas en HD con la fuerza la presión palmar, la composición 

corporal y algunas variables bioquímicas. 

 

Objetivos secundarios  

o Comparar la fuerza de prensión palmar (máxima) de las 

personas sometidas a HD con los valores de la población 

general.  

o Evaluar los cambios en la fuerza, la sensación de fatiga y el 

equilibrio producidos por la HD.  

o Determinar la correlación entre diversas variables bioquímicas 

con los valores de fuerza, sensación de fatiga y equilibrio en 

pacientes sometidos a HD. 

o Analizar las relaciones entre distintas variables demográficas y 

los cambios en la fuerza, la sensación de fatiga y el equilibrio 

en pacientes sometidos a HD. 

o Examinar los efectos de la composición corporal sobre las 

modificaciones en la fuerza, la sensación de fatiga y el equilibrio 

en pacientes sometidos a HD. 

o Analizar las correlaciones entre la tasa de mortalidad de los 

pacientes en HD y las variaciones de la fuerza, los cambios en 

la fatiga y la estabilidad de este grupo poblacional. 
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CAPÍTULO  3 

Material y métodos: 

Muestra. 

Para el desarrollo del presente trabajo de investigación, se recogieron 

los datos de diferentes pruebas que se aplicaron en el centro de HD, 

perteneciente al Consorci Hospitalario del Alt Penedès Garraf, 

concretamente en el Hospital Sant Antoni Abat, de Vilanova i la 

Geltru. Estas pruebas se realizaron entre octubre de 2014 y octubre 

del 2019. Durante esos años se empleó el mismo protocolo para 

realizar las mediciones en los pacientes de HD. 

Se solicitó la participación de los pacientes integrados en el programa 

de HD de dicho centro. De esa manera, aceptaron participar 347 

pacientes durante el citado periodo de estudio. Se identificaron los 

pacientes objeto de estudio, se les informó sobre este, se les propuso 

participar y, posteriormente, se les entregó la hoja de información y 

el consentimiento informado para su firma. Una vez firmado el 

consentimiento informado, se realizó la evaluación clínica y se 

confirmó que el paciente cumplió los criterios de inclusión y ninguno 

de los de exclusión.  

 

Este estudio se llevó a cabo siguiendo los principios éticos básicos 

contenidos en la Declaración de Helsinki (Revisión de la 64ª Asamblea 

General, Fortaleza, Brasil, octubre 2013), la buena práctica clínica 

(BPC) y las normativas aplicables. El estudio fue aprobado por el 

Comité de Investigación y Docencia Local de la institución. La 

participación de los investigadores en este estudio fue libre, 

voluntaria, no remunerada e independiente. 



84 

  

Se creó una base de datos ad-hoc y codificada, con el objetivo de 

salvaguardar los requisitos establecidos por la ley de protección de 

datos (Ley Orgánica3/2018 sobre protección de datos personales y 

garantía de los derechos digitales y, por extensión, el Reglamento 

(UE) 2016/679 General de Protección de Datos). 

 

Criterios de inclusión: 

o Antigüedad superior a tres meses en tratamiento mediante HD. 

o Mayores de edad, en grado de entender las directrices para 

realizar las pruebas. 

o No presentar afectaciones médicas que pudieran imposibilitar la 

participación en el estudio o hicieran aconsejable no hacerlo. 

o Aceptar de forma voluntaria la participación, firmando el 

consentimiento informado. 

 

Criterios de exclusión:  

o Pacientes que estén cursando con un proceso neoplásico 

activo. 

o Pacientes que han recibido tratamiento quimioterápico en las 

12 semanas previas a la evaluación. 

o Pacientes que hayan sufrido un evento cardiovascular en las 

últimas 12 semanas. 

o Pacientes que cursen un proceso infeccioso activo, agudo o 

crónico. 

o Pacientes con demencia identificada. 

o Pacientes que utilicen soportes externos para las actividades 

de la vida diaria. 

o No aceptar de forma voluntaria la participación, firmando el 

consentimiento informado. 
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Protocolo del estudio 

Las evaluaciones se realizaron siempre siguiendo el mismo protocolo 

de recogida de las medidas. 

 Fase I. En esta fase se expuso la información al paciente, para 

introducirlo en el estudio si cumplía todos los requisitos de 

inclusión y ninguno de exclusión. 

Después de firmar el consentimiento informado y tras realizar 

la introducción del paciente en el estudio, se llevó a cabo la 

recogida de las primeras variables: 

o Fecha de nacimiento. 

o Sexo. 

o Talla en centímetros. 

o Fecha de inicio del tratamiento sustitutivo renal. 

o Etiología de la CKD. 

o Diagnóstico de diabetes. 

 

 Fase II. HD. Al llegar los pacientes al centro de HD para el 

respectivo tratamiento, se cambiaron de atuendo y se les 

explicó la prueba que debían realizar, completándola de forma 

previa al inicio de la HD (fase IIa).  

Al finalizar, tras el periodo dedicado a la hemostasia o la cura 

del catéter (CAT), repitieron la misma prueba con idéntica 

metodología, previa a la HD (fase IIb). 

Las variables evaluadas, pre y pos HD, fueron:  

o Evaluación de la fuerza. 

o Evaluación de la sensación de fatiga. 

o Evaluación de la composición corporal. 

o Evaluación de la estabilidad. 
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Además, se realizó una serie de recogida de datos de la HD: 

a. Antes del inicio de la sesión (fase IIa). 

o Acceso vascular utilizado. 

o Peso. 

o Presión arterial. 

o Pérdida de peso programada para la HD. 

         b. Una vez terminada la sesión (fase IIb): 

o Peso. 

o Presión arterial.  

o Duración de la sesión. 

o KT/V obtenido. 

o K/T conseguido. 

o Litros de reinfusión logrados. 

o Flujo de sangre mantenido. 
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 Fase III. Recogida de datos de laboratorio 

 

Las determinaciones analíticas se realizaron en la HD de mitad 

de semana, según el protocolo de la unidad. La muestra de 

sangre se tomó antes del inicio de la sesión, utilizando el 

resultado más próximo a la fecha de la sesión en la que se 

aplicó la evaluación. 

Las variables fueron: 

o Anemia: concentración de hemoglobina (Hb) gr/dl. 

o Inflamación: proteína C reactiva (PCR) mg/dl.  

o Ferritina µg/dl. 

o Nutrición: albumina gr/dl.  

o Niveles de urea mg/dl 

o Metabolismo lipídico: colesterol total mg/dl. 

                                             colesterol HDL mg/dl.                     

                                triglicéridos mg/dl. 

o Electrolitos: sodio mEq/l.  

                      potasio mEq/l 

o Metabolismo fosfocálcico: calcio total mg/dl. 

                                                   fósforo mg/dl. 

                                           PTH intacta pg/ml. 

                                                 vitamina D3 ng/ml. 

Métodos: 

Se realizaron las pruebas de: 

Determinación de la fuerza. 

Determinación de la sensación de fatiga. 

Determinación de la composición corporal 

Determinación del equilibrio 
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Las determinaciones se consideraron validas, cuando se realizaron 

pre-HD y pos-HD en la misma sesión de HD. 

Determinación de la fuerza  

A los pacientes se les aplicó una prueba de prensión palmar para 

determinar la fuerza, mediante un dinamómetro digital (Power-Lab 

4/20 T, ADInstruments Inc., Colorado Springs, USA), gracias a un 

transductor mecánico de fuerza. Las exploraciones se llevaron a cabo 

de acuerdo con las siguientes premisas: 

El participante sentado, la espalada recta y en contacto con el 

respaldo de la silla, el hombro en rotación neutra, codo flexionado a 

90° y el antebrazo en una posición neutra. Se le entregó el sensor 

metálico sobre el que debía aplicar la presión, iniciando con la mano 

derecha (Der), en tres repeticiones consecutivas al máximo, con un 

descanso de 10 segundos entre ellas. En la misma posición, repitieron 

el procedimiento con la mano izquierda (Izq). De esa manera, se les 

invitó, de forma activa, a que hicieran la mayor fuerza posible, sin 

apoyar el brazo en el cuerpo.  

En la misma posición que se utilizó previamente, sin levantarse de la 

silla, iniciando con la mano Der, se les solicitó que realizaran la 

mayor fuerza posible, manteniendo la contracción isométrica durante 

10 segundos. Al acabar, se repitió el procedimiento con la mano Izq. 

Los datos obtenidos se guardaron en un archivo, en una carpeta 

específica y con los datos encriptados. Posteriormente, se analizaron 

los datos recogidos, extrayendo las siguientes variables: 

 FMA expresada en (kg), Eligiendo el punto máximo de fuerza 

alcanzado durante las tres contracciones máximas. 
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 En la curva generada tras realizar la contracción isométrica 

durante 10 segundos, se hizo un análisis integrado del área 

bajo la curva, obteniendo el sumatorio de kg que hizo el 

individuo en el tiempo. Al ser dividido por los segundos 

realizados, se le denominó fuerza sostenida en 10 segundos 

(F10seg [kg·s-1]), que se traduce como el trabajo que fueron 

capaces de desarrollar. 

Se determinó el porcentaje de cambio de la FMAX que realizaron al 

inicio (fase IIa) y al final de la HD (IIb), correlacionándolas con las 

variables de los pacientes y de las HD en las que se realizó la 

evaluación. La diferencia entre los valores de FS10s del inicio (fase 

IIa) y del final de la HD (fase IIb), se interpretó como el cambio de la 

capacidad de trabajo, al ser una manifestación del mantenimiento de 

una fuerza en el tiempo. 

Esta variación, que se expresa en kg·s-1, fue definida como índice 

fatiga (IF), utilizándola para valorar los cambios de capacidad 

muscular entre el inicio (fase IIa) y del final de la HD (fase IIb). 

  

Determinación de la sensación de fatiga 

Para cuantificar la sensación de fatiga que presentaron los pacientes, 

al llegar a la sesión (fase IIa), se les hizo observar una escala 

analógica de Borg modificada (119), en la que debían marcar su 

sensación de fatiga, traduciéndose en un valor numérico. Al finalizar 

(fase IIb), se les mostró la misma escala para que señalaran la 

sensación, lo que también se tradujo en un valor numérico. 

La escala valora desde el número 0 (nada cansado), hasta el número 

10 (muy-muy cansado-extenuado). Cuanto mayor es el número, se le 

considera más cansado o con mayor sensación de fatiga. 
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Ref:https://mistermuscleblog.files.wordpress.com/2015/02/uso-de-la-frecuencia-cardiaca-03_phixr.png 

 

Ilustración 6: Escala de Borg Modificada 

 

Determinación de la composición corporal 

La composición corporal se determinó por medio de una báscula con 

sistema tetrapolar de análisis del fraccionamiento corporal mediante 

impedancia (Tanita MC 780 MA, mediante software Suite Biologics 

8.0, Biológica Tecnología Médica SA. La Garriga, Barcelona, España). 

Se introdujo la edad, sexo y altura. Luego, los pacientes fueron 

instruidos a colocarse de pie, descalzos, en contacto con los 

electrodos de los pies, sobre la plataforma de la balanza, la cual 

determinó el peso. Después, con los brazos colgando, debían tener 

contacto los electrodos para las manos. 

El sistema es un analizador multifrecuencia segmentario de la 

composición corporal, basado en la técnica de la BIA, a través de 

ocho electrodos en contacto: cuatro con los pies y cuatro con las 

manos, en un espectro de 15 canales, tras 15 segundos de 

mediciones. Tras el análisis se obtienen los siguientes datos: 
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 Índice de masa corporal (IMC)(kg·m-2). 

 Masa grasa (kg). 

 Masa libre de grasa (MLG) (muscular muscular) (kg). 

 Masa ósea (MO) (kg). 

 Agua corporal total (ACT) (l). 

 Índice de grasa visceral (IGV) (%). 

 

Determinación del equilibrio 

Para valorar el equilibrio en los pacientes, se utilizó una plataforma 

de equilibro con sensores de presión, llamada Podoprint 2.6 (Namrol, 

Sitges, Barcelona, España). En una sala con poco ruido y otros 

estímulos, fueron instruidos sobre la prueba, indicándoles que se 

ubicaran de pie, descalzos, con los talones separados entre 2 y 4 cm, 

paralelos entre sí y con la punta de los pies formando un ángulo de 

60 grados, los brazos colgando al costado del cuerpo y mirando hacia 

el frente a un punto negro a 2 metros (m) marcado en la pared, el 

cual sirvió de guía para fijar la mirada, siguiendo las normas de la 

Asociación Francesa de Posturología (AFP) 85 Gagey 1988. La 

medición se llevó a cabo durante 52 segundos, con frecuencia de 100 

Hz, iniciando con una exploración con los OA y, luego, siendo repetida 

con los OC. De esa manera, se generó un archivo que se guardó con 

los datos encriptados.  

Posteriormente, se analizaron los archivos que ofrecieron el centro de 

presión y su variación en el tiempo, para así cuantificar el 

desplazamiento del centro de presión. El movimiento se analizó así:  

o Plano antero-posterior (AP) o frontal  

o Plano medio-lateral (ML) o sagital. 

De acuerdo con los cambios del centro de presión, fue posible obtener 

las siguientes variables: 
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o Longitud (LONG) que recorre el centro de presión en milímetros 

(mm).  

o Velocidad (Vel) de cambios en el centro de presión en el plano 

(AP), y en el plano ML en milímetros por segundo (mm·s-1). 

o Variación (Var) de cambios en el plano AP y ML en milímetros 

(mm). 

Características de la población: 

Por otra parte, se creó una base de datos donde se cargaron los 

datos individuales de los pacientes: 

 Fecha de nacimiento. 

 Fecha de inicio del tratamiento sustitutivo. 

 Sexo del individuo. 

 Diagnóstico de la enfermedad renal de base. 

 Presencia de DM entre sus diagnósticos. 

 Índice de Charlson en el momento de la prueba. 

 Fecha del trasplante en los que se trasplantaron. 

 Fecha de la muerte y causa. 

Con la fecha en que se realizó la prueba, menos la fecha del inicio 

tratamiento, se obtuvo la antigüedad en HD; y luego, para el análisis 

de los datos, se establecieron tres grupos: 

 Grupo A: hasta un año de antigüedad. 

 Grupo B: más de un año y menos de 3 años. 

 Grupo C: más de 3 años de antigüedad. 

 

Características de la HD 

Las HD se realizaron de acuerdo siguiendo protocolo vigente en la 

unidad. Con respecto a cada sesión de HD, se señalaron los 

siguientes datos: 
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a) Al inicio de la sesión de HD (fase IIa): 

o Acceso vascular utilizado y su localización. 

o Peso seco estimado del paciente en kg. 

o Peso (peso pre-HD) en kg. 

o Presión arterial sistólica (TAS pre-HD) en mmHg.   

o Presión arterial diastólica (TAD pre-HD) en mmHg. 

B-) Al finalizar la sesión de HD (fase IIb): 

o Peso al finalizar la HD (peso pos-HD) en kg. 

o Presión arterial sistólica (TAS pos-HD) en mmHg. 

o Presión arterial diastólica (TAD pos-HD) en mmHg. 

o Volumen de reposición (líquido reinfundido posdilucional) en 

litros. 

o Eficacia de la HD medida por Kt/V. 

o La dosis de HD medida a través del Kt.  

o Flujo de sangre promedio durante la sesión ml·min-1. 

o Duración de la sesión en minutos. 

Con la fórmula [(TAS – TAD) / 3) + TAD], fue posible obtener la 

presión arterial media (PAM) en mmHg. En cuando a la pérdida de 

peso, considerando lo que se había sustraído durante la HD, se 

obtuvo de la resta aritmética del peso pre-HD y el peso pos-HD. Se 

calculó el porcentaje de agua intercambiada y el porcentaje del agua 

extracelular intercambiada, de acuerdo con el volumen de reposición 

infundido durante la HD. 

 

Tipos de máquinas y material desechable 

Todos los pacientes se dializaron con el mismo modelo de maquina 

Fresenius 5008 CorDiax, máquinas de hemodiafiltración “on-line” con 

los sistemas de “autosubplus”, de la modalidad posdilucional “on-line” 

“high volum”, con ultrafiltración controlada, así como el control de 
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temperatura del líquido de HD. Además, incorpora un software que 

permite adaptar perfiles de ultrafiltración y de sodio 

predeterminados.  

Los filtros utilizados fueron de polisulfona modificada, de la línea FX 

Cordiax 600 y 800 (adaptados a la superficie corporal del paciente), 

excepto en un pequeño grupo de pacientes que presentaban alergia a 

la polisulfona, la cual se había comprobado en las primeras HD. En 

estos se utilizaron filtros de triacetato de celulosa, de la línea 

“sureflux N”, ajustando la superficie del filtro a la superficie corporal 

del paciente. 

El material empleado para el circuito de circulación extracorpórea, 

fueron siempre líneas de la misma marca, Fresenius tubos de cloruro 

de polivinilo (PVC), los cuales se esterilizaron con vapor de agua. 

Como agente anticoagulante, siempre se ha utilizado heparina de 

bajo peso molecular, administrándola vía endovenosa antes del inicio 

de cada HD. La dosis fue individualizada de acuerdo con la escala de 

coagulación del filtro venoso, en 4 estadios, proceso aplicado 

habitualmente durante las primeras HD. 

Todos los pacientes se pesaron al iniciar la HD para programar la 

extracción, intentado llegar al menor peso posible que no les 

produjera síntomas. Asimismo, se pesaron al terminar, con el fin de 

definir la extracción neta obtenida. 

Determinaciones bioquímicas de los pacientes 

Dentro del protocolo de seguimiento de los pacientes, que se realizó 

en la unidad de HD del Consorci Sanitari del Garraf, se tomaron 

muestras sanguíneas pre-HD, de forma mensual y se consideró el 

valor más próximo a la fecha de realización de la prueba. 
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Se tuvieron en cuenta las que pueden influir en la capacidad funcional 

general y/o el rendimiento físico, evaluando los siguientes aspectos. 

 Anemia: 

o Concentración de Hb gr/dl. 

 

 Inflamación: 

o PCR mg/dl. 

o Ferritina µg/dl. 

 

 Nutrición: 

o Albumina gr/dl. 

o Urea mg/dl. 

 

 Metabolismo lipídico: 

o Colesterol total mg/dl. 

o Colesterol HDL mg/dl. 

o Triglicéridos mg/dl. 

 

 Electrolitos: 

o Sodio mEq/l. 

o Potasio mEq/l. 

 

 Metabolismo fosfocálcico: 

o Calcio total mg/dl. 

o Fósforo mg/dl. 

o Paratohormona pg/ml. 

o Vitamina D3 ng/ml. 

Análisis estadístico 

Los datos se expresaron como números, media ± SD y las 

proporciones en porcentajes. La prueba de Kolmogorov Smirnov se 

requirió para determinar las variables con una distribución normal. 

Las diferencias en las medias entre los dos grupos fueron evaluados 

usando la prueba t de Student para los valores paramétricos. Para las 
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variable son paramétricas se aplicó el test de U de Mann-Whitney y el 

test de Chi cuadrado para muestras independientes no paramétricas, 

respectivamente. 

Los efectos de la sesión de HD (pre-HD vs. pos-HD), se relacionaron 

con la prueba de Wilcoxon para muestras relacionadas. Las 

comparaciones entre sesiones se realizaron mediante un análisis de 

varianza de ANOVA. Asimismo, las curvas de supervivencia fueron 

construidas usando el método Kaplan-Meier y evaluadas usando la 

prueba de rango de registro. Las variables de pronóstico se 

examinaron a través de los peligros proporcionales multivariados de 

Cox con el cálculo de los cocientes de riesgo (CRI) y los intervalos de 

confianza (IC) del 95 %.  

Se consideró estadísticamente significativo un valor p <0,05. 

Finalmente, para realizar los análisis estadísticos se empleó el 

programa IBM SPSS Statistics for Windows, Version 20.0 (IBM Corp., 

Armonk, NY, USA).  

  



97 

  

CAPÍTULO 4 

Resultado de las determinaciones de fuerza pre-HD 

(Fase IIa) 

Descripción de la población 

De los  347 pacientes que aceptaron participar, el 67,4 % fueron 

varones y el 32,6 % mujeres. 

 

Gráfico  1: Población CKD por sexo 
 

Etiologías de la insuficiencia renal 

Las causas que desencadenaron el inicio del tratamiento sustitutivo 

por CKD en el grupo estudiado fueron: 

 Insuficiencia renal de causa desconocida: 138 pacientes. 

 Nefropatía diabética: 94 pacientes. 

 Glomerulonefritis: 53 pacientes. 

 Nefropatía intersticial: 35 pacientes. 

 Poliquistosis renal: 27 pacientes. 

 

234 ♂ 

113 ♀ 

Distribución por sexo 

Hombres Mujeres
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Gráfico 2: Etiologías de la CKD en la población estudiada 

Al realizarse la primera prueba, los pacientes contaban con una edad 

de 67,8 ± 13,5 años. El tiempo transcurrido en tratamiento renal 

sustitutivo (HD) fue de 26,1 ± 37,4 meses.  El IMC de los pacientes 

del grupo estudiado fue de 26,4 ± 4,6 kg·m-2. El índice Charlson fue 

de 10,1 ± 3,1 puntos.  El diagnóstico de diabetes lo presentaron 125 

pacientes, esto es, el 36,0 %. El acceso vascular activo de los 

pacientes en el momento de realizar las determinaciones pautas en el 

estudio fue: 

o Fístula arteriovenosa (FAVI): 65,5 %. 

o Catéter: 34,5 %. 

 

 

 

40% 

27% 

15% 

10% 
8% 

Etiologías de  la Insuficiencia renal 

IRC desconocida

Nefropatía diabética

Glomerulonefritis

Nefropatía intersticial

Poliquistosis renal
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Gráfico 3 Porcentaje diabéticos y fístulas en la población estudiada 

 

Resultados de FMAX y FS10s pre-HD (Fase IIa)  

a) Comparados con la población general: 

Los datos observados de fuerza máxima en el grupo estudiado 

(sometido a HD) se compararon con la población general. Así, los 

valores de FMAX publicados en diferentes estudios epidemiológicos 

(no HD), separados en rangos de edad en la población general, se 

contrastaron con las determinaciones de FMAX de la fase IIa (pre-

HD) de ambas manos. 

La muestra fue distribuida de acuerdo con los diferentes rangos de 

edad, por periodos de 10 años que conformaban sendos grupos, 

desde < 49 años a > 80 años. A continuación, estos datos se 

presentan en la Tabla 8 y 9, comparando los datos de prensión de 

ambas manos, asumiendo que la población en HD posee el mismo 

porcentaje de diestros que la población general.  

 

 

  

Diabeticos Accesos Vasculares

Diabeticos 

 36  % 

Fístulas 

65,4% 
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Comparación FMAX Der población general y pre-HD (Fase IIa) (media±DE) 

 

FMAX No HD (kg)   FMAX Pre-HD (kg) p 

<49   años 37,05 ±7,56 34,05 ±7,97 < 0,05 

50-59 años 33,20 ±6,68 31,09 ±7,85 < 0,05 

60-69 años 28,90 ±5,25 26,09 ±8,49  < 0,05 

70-79 años 22,40 ±5,12 20,08 ±7,49 < 0,05 

>80   años 18,70 ±5,01 16,08 ±7,35 < 0,05 

Tabla 8: Comparación FMAX Der población general y Pre-HD (Fase IIa) 
 
 
 

Comparación FMAX Izq población general y pre-HD (Fase IIa) (media±DE) 

 

FMAX No HD (kg) FMAX Pre-HD (kg) p 

<49   años 34,79 ±6,09 32,42 ±7,13 < 0,05 

50-59 años 31,50 ±5,62 26,57 ±8,13 < 0,05 

60-69 años 26,95 ±5,12 24,44 ±8,79 < 0,05 

70-79 años 2,86 ±4,87 18,29 ±6,48 < 0,05 

>80   años 17,87 ±4,81 15,76 ±6,18 < 0,05 

Tabla 9: Comparación FMAX Izq población general y pre-HD (Fase IIa) 

Por otro lado, se encontró una diferencia estadísticamente 

significativa para cada grupo de edad, esto es, en la FMAX entre la 

población general (No HD) y la población estudiada (HD), en las 

determinaciones de ambas manos. 

En relación con la reproductividad, en el grupo estudiado (HD) se 

realizó un análisis para determinar si el hecho de repetir las 

mediciones delataba diferencias. Para ello, se definieron tres 

determinaciones consecutivas con un periodo de reposo de cinco 

minutos entre cada una de las evaluaciones.  
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Comparación tres determinaciones de FMAX y FS10s pre-HD (Fase IIa) (media±DE) 

 1º Determinación 2º Determinación 3º Determinación p 

FMAX Der (kg) 25,38 ±10,24 25,24 ±10.39 24,40 ±10,67 ns 

FMAX Izq (kg) 22,23 ±9,87 21,95 ±9,99 21,41 ±10,22 ns 

FS10s Der(kg·s-1) 19,42 ±8,10 19,02 ±8,57 18,99 ±8,87 ns 

FS10s Izq (kg·s-1) 18,34 ±7,70 18,04 ±7,79 17,89 ±7,91 ns 

Tabla 10 Comparación tres determinaciones FMAX y FS10s 

 

Tras realizar la comparación entre las 3 determinaciones sucesivas de 

FMAX (kg) y la FS10s (kg·s-1), no se observaron diferencias (test de 

Fisher para determinaciones intragrupo). Posterior a la evaluación de 

los resultados con la población general, esto se correlacionó con las 

características del grupo de nuestro estudio. 

 

 (Fase IIa). 

 

De acuerdo con las características de la población, en este caso el 

sexo, se analizaron las diferencias en los valores de fuerza 

dependientes del sexo de cada paciente, como se releja en la Tabla 

11. 

Valores de fuerza pre-HD, según el sexo de los pacientes (media±DE) 

 
Hombres (n=234) Mujeres (n=113) p 

FMAX Der (kg) 28,90 ±10,04 18,62 ±6,72 < 0,01 

FMAX Izq (kg) 25,72 ±9,60 16,88 ±7,58 < 0,01 

FS10s Der (kg·s-1) 20,72 ±8,09 13,48 ±5,72 < 0,01 

FS10s Izq (kg·s-1) 18,18 ±7,60 12,00 ±6,14 < 0,01 

Tabla 11: Valores de fuerza pre-HD, de acuerdo al sexo 

Los resultados muestran diferencias en todas las determinaciones de 

fuerza dependientes del sexo de los pacientes, observándose más 

capacidad de generar fuerza en los varones, como era de esperar.  
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Con respecto al acceso vascular, se evaluó la fuerza para 

determinar las posibles diferencias de acuerdo con el acceso vascular 

utilizado en la sesión de HD, así como se expone en la Tabla 12. 

 

Valores de la fuerza pre-HD de acuerdo al acceso vascular (media±DE) 

 
Fístula (n=227)  Catéter (n=120)  p 

FMAX Der(kg) 26,48 ±10,22 21,85 ±9,90 < 0,01 

FMAX Izq (kg) 23,73 ±9,48 19,87 ±9,24 < 0,01 

FS10s Der (kg·s-1) 19,06 ±8,00 16,75 ±7,97 < 0,01 

FS10s Izq (kg·s-1) 16,87 ±7,60 13,96 ±6,59 < 0,01 

Tabla 12: Valores de la fuerza pre-HD de acuerdo al acceso vascular 

 

En ese orden de ideas, se observaron diferencias estadísticamente 

significativas entre los pacientes que utilizaban fístula y los que 

portaban un CAT. Los pacientes que son portadores de una fístula 

poseen mayor capacidad muscular, tanto en la FMAX y la FS10s. 

Valorando Al valorar cuál era el brazo donde se poseía la FAVI activa, 

y a través de la cual se realizó la HD, fue posible examinar si la 

presencia de esta influye en la capacidad de generar fuerza. 

En relación con la lateralidad de la fístula activa, se analizó y 

contrastó la capacidad de generar fuerza con el brazo contralateral, 

de acuerdo con el lugar donde poseen la FAVI funcionante (ver Tabla 

13). 

Valores de la fuerza pre-HD (Fase IIa) de acuerdo con la lateralidad de la fístula activa 

(media±DE) 

 
Fístula Derecha (n60) Fístula Izquierda (n167) p 

FMAX Der (kg) 23,58 ±9,95 26,38 ±10,52 < 0,01 

FMAX Izq (kg) 24,52 ±10,40 22,09 ±9,82 < 0,01 

FS10s Der (kg·s-1) 16,98 ±7,71 18,82 ±8,11 < 0,01 

FS10s Izq (kg·s-1) 17,93 ±8,95 15,21 ±7,75 < 0,01 

Tabla 13 Lateralidad de la fístula valores pre-HD 
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Los resultados demuestran que la mano contralateral a la fístula 

activa es capaz de generar más fuerza. Esta comparación no se hizo 

en los pacientes que se dializan por CAT, puesto que ofrece 

implicaciones complementarias en la funcionalidad de los brazos. 

 

En cuanto a la diabetes, en la Tabla 14 se muestran los valores de 

fuerza. En este caso, los pacientes estudiados presentaban una 

diabetes como comorbilidad. No se identificaron diferencias en la 

capacidad de generar fuerza entre los pacientes diabéticos y no 

diabéticos de los pacientes en HD.  

  

Valores de la fuerza pre-HD (Fase IIa) de acuerdo con la presencia de diabetes (media±DE) 

 
Diabéticos (n=125) No diabéticos (n=222) p 

FMAX Der (kg)  24,93 ±9,52 23,99 ±10,58 ns 

FMAX Izq (kg) 21,43 ±8,75 22,28 ±10,55 ns 

FS10s Der (kg·s-1) 18,01 ±7,57 17,07 ±8,09 ns 

FS10s Izq (kg·s-1) 15,25 ±7,00 15,67 ±8,13 ns 

Tabla 14: Valores de fuerza pre-HD de cuerdo a la presencia o no  de diabetes 

Para el índice de Charlson, al realizar la correlación mediante el test 

de Sperman, entre el índice de Charlson y las determinaciones de 

FMAX y FS10s, se expuso una relación inversa significativa, 

mostrando que a, mejores datos en los valores de la fuerza, el índice 

de Charlson era inferior (FMAX: r = -0,350, p< 0,001; FS10s: r = -

0,274, p< 0,001). O, por el contrario, con estos datos, al aumentar el 

índice de Charlson, disminuye la capacidad de generar fuerza. 

Considerando la antigüedad en HD, al relacionar la fuerza, 

mediante el test de Sperman, con el tiempo de permanencia en 

tratamiento con HD, se encontró una correlación estadísticamente 

significativa, aunque débil (r = -0,283, p< 0,05). Según esto, 

conforme se prolonga la estancia en este tipo de tratamiento, los 

valores de la fuerza van disminuyendo. 
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Al comparar los grupos, de acuerdo con la antigüedad en diálisis: A 

(antigüedad <de 1 año, B (antigüedad de >1 año <3 años) y C 

(antigüedad >3 años), se pudo cuantificar esa tendencia al 

empeoramiento, disminuyendo una media del 24 % entre los grupos 

A y C, como se refleja en la Tabla 15.  

 

Valores de fuerza pre-HD (Fase IIa) según la antigüedad en HD (media±DE) 

  Grupo A (n=79) Grupo B (n=132) Grupo C (n=136) 

FMAX Der (kg)  28,13 ±9,62* 24,74 ±9,58 21,78 ±10,44 

FMAX Izq (kg) 26,04 ±9,47* 21,80 ±9,30 19,84 ±10,10 

FS10s Der (kg·s-1) 20,35 ±7,20* 18,05 ±7,47 15,15 ±7,40 

FS10s Izq (kg·s-1) 18,50 ±7,15* 15,71 ±7,48 13,63 ±7,76 

* Estadísticamente significativo [Grupo A - Grupo C] 

Tabla 15: Valores de fuerza pre-HD según la antigüedad en HD 

 

Considerando los resultados expuestos, es posible inferir que el 

efecto del tiempo en HD es importante, dado que se va perdiendo 

capacidad de generar fuerza, siendo esto sumamente relevante entre 

los pacientes del grupo A y los del Grupo C (ver Tabla 15). 
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Respecto a la bioquímica, se indagó si las variables bioquímicas 

poseen relación con las FMAX o la FS10s (ver Tabla 16). 

 

Relación entre las fuerzas pre-HD (Fase IIa) y las variables bioquímicas (p [r])  

 
FMAX Der (kg) FMAX Izq (kg) FS10s Der (kg·s-1

) FS10s Izq (kg·s-1
) 

Hemoglobina gr/l 0,48 [0,04] 0,96 [0,00] 0,52 [0,04] 0,81 [0,01] 

Proteína C reactiva mg/dl 0,09 [0,10] 0,22 [0,08] 0,13 [0,09] 0,12 [0,10] 

Ferritina ug/l 0,66 [0,03] 0,99 [0,00] 0,46 [0,04] 0,69 [0,02] 

Albumina gr/dl 0,18 [0,08] 0,38 [0,05] 0,16 [0,08] 0,40 [0,05] 

Urea mg/dl 0,07 [0,11] 0,34 [0,06] 0,15 [0,09] 0,75 [0,02] 

Colesterol Total mg/dl 0,73 [0,02] 0,33 [0,07] 0,86 [0,01] 0,37 [0,07] 

Colesterol HDL mg/dl 0,14 [0,11] 0,82 [0,02] 0,36 [0,07] 0,89 [0,01] 

Triglicéridos mg/dl 0,02 [0,17] 0,02 [0,09] 0,04 [0,16] 0,13 [0,12] 

Sodio meq/l 0,78 [0,02] 0,88 [0,01] 1,00 [0,00] 0,96 [0,00] 

Potasio meq/l 0,16 [0,08] 0,96 [0,00] 0,48 [0,04] 0,94 [0,00] 

Calcio mg/dl 0,11 [0,09] 0,12 [0,09] 0,16 [0,01] 0,06 [0,11] 

Fósforo mg/dl 0,56 [0,03] 0,56 [0,03] 0,97 [0,00] 0,92 [0,01] 

Paratohormona pg/ml 0,33 [0,06] 0,06 [0,11] 0,21 [0,07] 0,13 [0,12] 

Vitamina D3 ng/ml 0,02 [0,17] 0,01 [0,12] 0,01 [0,19] 0,05 [0,14] 

Tabla 16: Relación entre las variables de la FMAX, FS10s y las variables bioquímicas 

 

Según lo anterior, la anemia (valores disminuidos de hemoglobina y/o 

ferritina), los marcadores de inflamación, nutricionales y los 

electrolitos no se relacionan con la capacidad de generar fuerza.  De 

los marcadores del metabolismo lipídico, los niveles de triglicéridos se 

correlacionan con la fuerza de una manera muy débil, sin correlación 

con el colesterol en ninguna de sus formas. Por otra parte, respecto a 

los valores ligados con el metabolismo fosfocálcico, el calcio, el 

fósforo o la paratohormona, estos no indicaron nada significativo, 

solo una relación débil con los niveles de vitamina D (ver Tabla 16).  

 

En general, a pesar haber identificado relaciones relativamente 

débiles en algunos de los parámetros, hay que tener presente que los 
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marcadores bioquímicos que correlacionan lo hacen tanto para FMAX 

como FS10s.  

En lo concerniente la composición corporal, al estudiar cómo se 

comporta la fuerza en relación con los diferentes parámetros de la 

composición corporal estudiados (ver Tabla 18), se observaron 

correlaciones entre algunos parámetros vinculados con la masa 

muscular y el agua intracelular. 

 

Relación entre la fuerza pre-HD y los parámetros de la composición corporal (p [r]) 

 

FMAX Der (kg) FMAX Izq (kg) FS10s Der (kg·s-1) FS10s Izq (kg·s-1) 

ÍMC kg/m² 0,20 [0,07] 0,85 [0,01] 0,86 [0,01] 0,43 [0,04] 

MG kg 0,35 [-0,06] 0,09 [-0,11] 0,09 [-0,11] 0,02 [-0,15] 

MLG kg <0.01[0,56] <0.01[0,44] <0.01[0,48] <0.01[0,39] 

MO kg <0.01[0,56] <0.01[0,44] <0.01[0,48] <0.01[0,39] 

ACT Litros <0.01[0,59] <0.01[0,47] <0.01[0,51] <0.01[0,42] 

ÍGV 0,58 [-0,04] 0,06 [-0,12] 0,12 [-0,10] 0,06 [0,16] 

ÍMC índice de masa corporal; MG masa grasa; MLG masa libre de grasa; MO masa ósea; ACT agua Corporal total; 
ÍGV índice grasa visceral 

Tabla 17: Relación entre FMAX; FS10s de ambas manos y los parámetros de composición corporal 

Así pues, los resultados hicieron evidente que los pacientes que 

poseen mayor MLG, mayor MO y el ACT, son capaces de desarrollar 

mayor fuerza (ver Tabla 17).  

  



107 

  

Por último, referente a las características de HD, al comparar los 

valores de FMAX y FS10s pre-HD (Fase IIa) de ambas manos, con las 

características de las HD, se observaron algunas correlaciones, las 

cuales se encuentran descritas en la Tabla 18. 

  

Resultados entre las fuerzas pre-HD (Fase IIa) y los parámetros la de HD (p [r]) 

 FMAX Der (kg) FMAX Izq (kg) FS10s Der (kg·s-1) FS10s Izq (kg·s-1) 

KT/V  <0.01[0,34] <0.01[0,25] <0.01[0,29] <0.01[0,21] 

KT  <0.01[0,14] <0.01[0,17] <0.01[0,12] <0.01[0,17] 

PAM pre-HD <0.01[0,15] <0.01[0,20] <0,01[0,13] <0.01[0,18] 

PAM pos-HD <0.01[0,26] <0.01[0,30] <0.01[0,27] <0.01[0,26] 

Volrep lts 0,07 [0,09] 0,08 [0,09] 0,07[0,09] 0,09 [0,09] 

GPE kg 0,21 [0,06] 0,19 [0,07] 0,17 [0,08] 0,06 [0,06] 

PPE kg 0,12 [0,14] 0,15 [0,14] 0,19 [0,13] 0,21 [0,12] 

PAI % <0.01[0,22] <0.01[0,13] <0.01[0,16] <0.01[0,09] 

Fluj sang ml/min <0.01[0,16] <0.01[0,18] <0.01[0,13] <0.01[0,17] 

Duración min 0,36 [0,20] 0,25 [0,19] 0,12 [0,16] 0,16[0,18] 

Kt/V: dosis de HD; KT: depuración urea; PAM pre-HD: presión arterial media al inicio de la HD; PAM pos-HD: presión 
arterial media al finalizar la HD; Volrep: volúmenes de líquido reinfundido durante la HD; GPE: ganancia de peso 
desde la HD previa; PPE: pérdida de peso obtenida durante la HD; PAI: porcentaje de agua intercambiada; Fluj sang: 
flujo de sangre medio durante la sesión; Duración: tiempo que se ha dializado.. 

Tabla 18: Relación FMAX y FS10s con las variables de HD 

De acuerdo con lo anterior, los resultados parecen indicar que existe 

una correlación entre los valores de Kt/V; Kt; la PAM pre-HD (Fase 

IIa) y la PAM pos-HD (Fase IIb), PAI, Fluj sang, con la capacidad de 

generar fuerza. Estos son parámetros que están más relacionados 

con la depuración que se produce en la HD (ver Tabla 19).  

 

Discusión: 

En línea con lo expuesto anteriormente, se encontró que la población 

de HD está afectada con respecto a la población general, situación 

previsible por todas las comorbilidades que poseen estos pacientes. 



108 

  

Por ello, se consideró importante evaluar si la HD tiene algún efecto 

reparador o deletéreo sobre la fuerza en estos pacientes. En 

consecuencia, se optó por profundizar en como varía la fuerza tras la 

realización de una sesión de HD, tratando de comprender si son los 

aspectos de la población o de las variables del procedimiento de HD 

los que influyen en la capacidad de generar fuerza de estos pacientes. 

Desde esta perspectiva, se propuso analizar hacia dónde se dirigen 

los cambios en la fuerza que se producen con la HD. Esto último, 

asumiendo que la HD debe corregir la capacidad de los pacientes, 

puesto que al haber mejorado la homeostasis del medio interno, la 

acidosis, haber corregido el nivel calcio en sangre, disminuir la 

sobrecarga hídrica y, por lo tanto, el estado edematoso que poseen 

los pacientes, esta extracción de líquidos del intersticio debería 

traducirse en una mejor capacidad muscular de estos; no obstante, 

los pacientes no mejoran su capacidad muscular, la cual ya se 

encuentra deteriorada por la CKD 

Esto condujo a estudiar cómo influye la HD en los cambios de la 

fuerza y si las características de la población, las variables 

bioquímicas, la composición corporal y aspectos intrínsecos de la HD, 

cumplen un rol significativo con respecto a los cambios que se 

producen en la fuerza antes y después de la HD, dando origen al 

siguiente capítulo. 
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CAPÍTULO 5 

 

Cambios producidos en  la  fuerza  por la  HD (Fase 

IIb) 

En este capítulo se estudian los cambios que se producen entre la 

fuerza determinada al inicio de la HD con respecto al resultado al 

finalizar la sesión; además, se explican las mediciones previamente 

realizadas en la misma sesión. Se decidió continuar con la 

profundización, a fin de valorar qué cambios produce la HD en la 

fuerza; igualmente, se compararon la FMAX y la FS10s de ambas 

manos antes de comenzar (Fase IIa) y al finalizar la HD (Fase IIb), 

utilizando los valores pre-HD y pos-HD. 

 

Resultados 

En la siguiente tabla se muestran los valores promedios y las 

desviaciones estándar de las determinaciones pre-HD y pos-HD que 

se realizaron durante la fase IIb (ver tabla 19). 

 

Valores Fuerza pre-HD / pos-HD (Fase IIb) (media±DE) 

 
Pre-HD Pos-HD p 

FMAX Der (kg) 25,14 ±10,24 23,85 ±10,24 < 0,01 

FMAX Izq (kg) 22,12 ±9,87 20,91 ±9,87  <0,01 

FS10s Der (kg·s-1) 18,19 ±8,1 16,67 ±8,1  <0,01 

FS10s Izq (kg·s-1) ) 15,95 ±7,7 14,58 ±7,7  <0,01 

Tabla 19: Valores promedio de la fuerza pre-HD/post HD 

Se ve que la HD produce una disminución significativa tanto en la 

FMAX y La FS10s de ambas manos.  
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Referente al sexo, se analiza si la disminución afecta a ambos sexos 

de forma diferente, y los resultados se reflejan en las siguientes 

tablas (Tabla 20; 21) 

Cambios en la fuerza pre/post HD de acuerdo al sexo (Fase IIb) (media±DE) 

 Mujeres (n=113) Hombres (n=234)  

 
Pre-HD+ Pos-HD+ Pre-HD* Pos-HD* p 

FMAX Der (kg) 18,62 ±6,73 17,12 ±6,51 28,90 ±10,04 27,15 ±9,49  <0,01 

FMAX Izq (kg) 16,88 ±7,58 15,96 ±6,81 25,72 ±9,60 23,82 ±8,50  <0,01 

FS10s Der (kg·s-1)  13,48 ±5,72 12,74 ±5,36 20,72 ±8,09 18,93 ±7,55 < 0,01 

FS10s Izq (kg·s-1)  12,00 ±6,14 11,31 ±5,29 18,18 ±7,60 16,46 ±6,67 < 0,01 

Tabla 20: Cambios de la fuerza pre-HD/pos-HD en mujeres+ y hombres* 

De los resultados, se observa que se ven afectados ambos sexos por 

igual, y se produce un descenso significativo. Para discernir si la 

disminución de la fuerza es más pronunciada en hombres que en 

mujeres, no hay una distinción entre los grupos con respecto a 

ninguna de las manos, por lo que se puede inferir que afecta de 

forma uniforme a la población de HD.  

Con respecto al acceso vascular, se analiza si el utilizado en la HD 

tiene alguna predicción en la posibilidad de no perder la capacidad de 

generar fuerza. Los resultados con respecto a si es el acceso vascular 

el que muestra la diferencia en la pérdida de la fuerza están 

reseñados en la Tabla 21. 

Cambios en la fuerza pre-HD /pos-HD de acuerdo con el acceso vascular (media±DE) 

 CAT (n=120) FAVI (n=227)  

 
Pre-HD+ Pos-HD+ Pre-HD* Pos-HD* p 

FMAX Der (kg) 21,85 ±9,90 20,94 ±8,60 26,48 ±10,22 24,40 ±9,67 ns 

FMAX Izq (kg) 19,87 ±9,24 18,24 ±8,45 23,73 ±9,48 21,33±8,81 ns 

FS10s Der (kg·s-1) 16,75 ±7,97 15,30 ±7,14 19,06 ±8,00 17,52 ±7,55 ns 

FS10s Izq (kg·s-1) 13,96 ±6,59 13,15 ±6,15 16,87 ±7,60 15,50 ±6,87 ns 

Tabla 21: Cambios en la fuerza pre-HD/ pos-HD en pacientes con CAT+ y FAVI* 
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Los resultados demuestran que el acceso vascular no posee un efecto 

con respecto a la pérdida de fuerza que se produce en la HD; se ven 

afectados de igual manera los que se dializan con una FAVI o con un 

CAT.  

En relación con la lateralidad de la FAVI activa, los resultados que 

se obtienen al analizar si afecta a la capacidad de generar fuerza 

están reflejados en la siguiente tabla (Ver tabla 22). 

 

Cambios de la fuerza pre-HD / pos-HD según localización fístula activa (media±DE) 

 FAVI activa Brazo Der (n=60)  FAVI activa Brazo Izq (n=167)  

 Pre-HD+ Pos-HD+  Pre-HD* Pos-HD* p+* 

FMAX Der (kg) 26,38 ±10,52 24,99 ±10,07  23,58 ±9,95 22,09±8,49 ns 

FMAX Izq (kg) 22,09 ±9,82 20,68 ±8,79  24,52 ±10,40 22,30 ±9,21 ns 

FS10s Der (kg·s-1)  18,82 ±8,11 17,34 ±7,84  16,98 ±7,71 15,33 ±6,39 ns 

FS10s Izq (kg·s-1) 15,21 ±7,75 14,58 ±6,99  17,93 ±8,95 15,42 ±6,64 ns 

Tabla 22: Cambios de la fuerza pre-HD / pos-HD según localización fístula activa; + Der; * Izq 

 

No se encontró que el brazo de la localización de la FAVI tuviera 

ninguna influencia en la pérdida de fuerza, ambos brazos perdían la 

fuerza por igual. En los CAT, si bien no están implicados los brazos, 

se demostró que la pérdida de fuerza se produce entre los valores 

pre-HD y pos-HD. 
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En cuanto la diabetes, al analizar si la presencia o ausencia de 

diabetes arrojaba diferencias en la pérdida de fuerza, se obtuvieron 

los resultados de la próxima tabla (Ver tabla 23). 

 

Cambios de fuerza pre-HD / pos-HD según presencia de diabetes (media±DE) 

 No Diabéticos (n=222) Diabéticos (n=125)  

 
Pre-HD  Pos-HD Pre-HD Pos-HD p 

FMAX Der (kg) 23,99 ±10,58 22,82 ±10,00 24,93 ±9,52 23,99 ±10,58 ns 

FMAX Izq (kg) 22,28 ±10,55 20,61 ±9,43 21,43 ±8,75 22,28 ±10,55 ns 

FS10s Der (kg·s-1)  17,07 ±8,09 15,95 ±7,56 18,01 ±7,57 17,07 ±8,09 ns 

FS10s Izq (kg·s-1)  15,67 ±8,13 14,15 ±6,95 15,25 ±7,00 15,67 ±8,13 ns 

Tabla 23: Cambios de fuerza pre-HD / pos-HD según presencia de diabetes 

No se encontró influencia de la pérdida de fuerza asociada a la 

presencia o ausencia de diabetes, pues ambos grupos pierden fuerza, 

y el análisis intergrupo no mostró una diferencia significativa.  

Para el índice de Charlson, al realizar la correlación de Sperman 

entre los valores del índice de Charlson y los cambios de FMAX y 

FS10s en ambas manos, tanto pre-HD como pos-HD, en todas las 

determinaciones, no se obtuvo una significación estadística. Por ello, 

el índice de comorbilidad no se relaciona con el cambio en la fuerza.  

 

Considerando la antigüedad en la HD, el tiempo de permanencia en 

HD, se analizó si tenía relación con el cambio de la fuerza. Se 

compararon los grupos de acuerdo con la antigüedad en la HD: A 

(antigüedad < 1 año), B (antigüedad de > 1 año < 3 años) y C 

(antigüedad > 3 años). En la próxima tabla se pueden ver los valores 

de fuerza pre-HD/pos-HD, de acuerdo con la antigüedad (Ver tabla 

24). 
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Cambios en la fuerza pre-HD /pos-HD según antigüedad en HD (media±DE) 

 Grupo A (n=77)  Grupo B (n=132) Grupo C (n=136)   

 
Pre-HD+ Pos-HD+ Pre-HD* Pos-HD* Pre-HD! Pos-HD!  p+*! 

FMAX Der (kg) 28,13 ±9,6 26,63 ±9,1 24,74 ±9,5 24,01 ±9,1 21,78 ±10,4 20,39 ±9,4  ns 

FMAX Izq (kg) 26,04 ±9,4 23,21 ±8,6 21,80 ±9,3 20,56 ±8,4 19,84 ±10,1 18,23 ±8,4  ns 

FS10s Der (kg·s-1) 20,35 ±7,2 19,14 ±7,4 18,05 ±7,4 16,50 ±6,7 15,15 ±7,4 13,84 ±7,1  ns 

FS10s Izq (kg·s-1) 18,50 ±7,1 16,81 ±6,8 15,71 ±7,4 14,25 ±6,0 13,63 ±7,7 12,37 ±6,4  ns 

+ Grupo A < 1 año; * Grupo B >1 y < 3 años; ¡ Grupo C >3 años   

Tabla 24: Cambios en la fuerza pre-HD /pos-HD según antigüedad en HD.  

 

Se puede decir que en esta población los tres grupos pierden fuerza 

durante la sesión de HD y el análisis intergrupo, pero no se muestra 

una significación en favor de alguno de los grupos. 

Respecto a la bioquímica, encontramos que, de las variables 

estudiadas en el grupo de anemia, inflamación, nutrición, 

metabolismo lipídico, electrolitos y metabolismo fosfo-cálcico, no se 

encontró una relación relevante con los cambios en la pérdida de 

fuerza. 

En lo concerniente a la composición corporal, de las variables 

estudiadas, estas son, IMC, MG, MLG, MO, ACT e IGV, no hay una 

relación con la pérdida de fuerza durante la HD. 

Por último, en lo referente a las características de la HD 

estudiadas, como Kt/V, KT, PAM pre-HD, PAM pos-HD, ganancia de 

peso inter-HD, porcentaje del agua intracelular intercambiada, el flujo 

sanguíneo y la duración de la sesión, no encontramos que puedan 

influir de manera relevante en el cambio de las fuerzas durante la 

sesión 
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Discusión: 

Tras el análisis de los efectos de la HD sobre la fuerza, expresados 

como los cambios entre los valores pre-HD y pos-HD, se puede 

formular una pregunta: ¿en todas las HD se produce una pérdida de 

fuerza?  

En el estudio de Leal y col. del año 2010 en una población de Brasil, 

la pérdida de la fuerza estuvo presente en el 55 % de los pacientes, 

hombres y mujeres por igual. Cuando se comenzó con el análisis de 

los cambios de la fuerza relacionados con la HD, se asumieron 

también las mejoras a las que conllevaba el procedimiento. Así, 

mejoró el estado hemodinámico de los pacientes, disminuyó el edema 

intersticial al haber perdido el exceso de líquidos, se corrigió la 

acidosis, disminuyeron los desechos acumulados en el periodo inter- 

HD, se normalizó la acidosis habitual y se restauraron los niveles de 

electrolitos que se habían acumulado; en consecuencia, también se 

asumió que debía mejorar la fuerza. 

Luego de esta etapa, al valorar que este fenómeno no se había 

producido, se decidió analizar los resultados desde las características 

diferenciales entre los que mejoraron la fuerza y los que no con la 

HD; se dividieron en dos grupos: uno con los pacientes en los que 

aumentó la fuerza entre el inicio y el final de la HD, y otro grupo 

donde esta disminuyó. Ello dio origen al siguiente capítulo.  
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CAPÍTULO 6 

Análisis de las singularidades entre los que aumentan 

y los que disminuyen la FMAX y FS10s con la HD 

(Fase IIb). 

 

En este capítulo, se busca discernir cuáles son las particularidades 

que definen a los pacientes en los que aumenta la fuerza durante la 

sesión de HD. Para ello, se dividió al grupo, conforme lo establecido 

en el capítulo anterior, entre los que mantienen o aumentan su fuerza 

entre el inicio y final de la HD y los que la disminuyen. Esto, a fin de 

entender cuáles son los factores que originan estos cambios para, 

posteriormente, intentar mitigarlos y minimizar la afectación 

producida por la HD, a la que, inevitablemente, se deben someter. 

 

Resultados 

 

De la población en estudio, el 37,53 % de los pacientes mejoró la 

fuerza generada entre las determinaciones pre-HD y pos-HD. La 

evidencia hace sospechar que 2 de cada 3 HD terminan peor de lo 

que inician. En la siguiente tabla se muestran las peculiaridades 

estudiadas en esta población (Ver tabla 25). 
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Características de los que mejoran la fuerza y los que la disminuyen con la HD 

 
Mejoran fuerza (n=130) Disminuyen fuerza (n=217) p  

Edad (años) 70,3 ±14,2 (media±DS) 68,1 ±13,3(media±DS) ns 

Hombres ♂ 83♂ (64%) 150♂ (69%) ns 

Mujeres ♀ 47♀ (36%) 67♀ (31%) ns 

Fístulas 86* (67%) 141*
 (65%) ns 

Catéteres 44* (33%) 76*
(35%) ns 

Diabéticos 51* (39%) 76* (35%) ns 

No diabéticos 79* (61%) 141* (65%) ns 

Índice de Charlson 10,58 ±3,07(media±DS) 9,75 ±3,11(media±DS) ns 

* = Número de pacientes 

Tabla 25: Características de los que mejoran la fuerza y los que la disminuyen con la HD 

Sobre el sexo, en los resultados, no encontramos diferencia en 

cuanto a la composición de ambos grupos al respecto. 

Con respecto al acceso vascular, en ambos grupos están 

representados en la misma proporción, con distribuciones similares 

con respecto a los accesos vasculares. 

En cuanto a la diabetes, la proporción, no mostró diferencia 

relevante entre los grupos. 

Para el índice de Charlson, si bien los que mejoran la fuerza poseen 

un valor absoluto del índice mayor, esta diferencia no llega a 

presentar significación estadística. 

Considerando a la antigüedad en HD, la permanencia en el 

tratamiento con HD, al valorar si hay diferencias en entre los grupos 

los resultados se muestran en la siguiente tabla (Ver tabla 26). 
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Diferencias de los grupos que mejoran la fuerza y los que la disminuyen de acuerdo 

con la antigüedad en HD  

 
Mejoran fuerza (n=130) Disminuyen fuerza (n=217) p 

Grupo A (n79) 20* 15,3% 59* 27,1% ns 

Grupo B (n132) 56* 42,9% 76* 35,1% ns 

Grupo C (n136) 54* 41,5% 82* 37,7% ns 

*= Número de pacientes;  = Comparación entre grupo A y C 

Tabla 26: Diferencias de los grupos que mejoran la fuerza y los que la disminuyen de acuerdo con la antigüedad en 
HD 

La antigüedad en HD no presenta ninguna significación estadística 

entre los grupos. Aunque parecería que el grupo de mayor 

antigüedad presentaría una tendencia a disminuir el número de 

pacientes que disminuyen la fuerza, si comparamos el grupo A con el 

C, los resultados no muestran diferencia con una significación 

estadística. 

 

Respecto a la bioquímica, en la siguiente tabla (Ver tabla 27) se 

comparan los valores bioquímicos, entre los que mejoran la fuerza y 

los que la empeoran. 
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Resultados de los valores bioquímicos, entre los que mejoran la fuerza y los que la 

disminuyen. (med±DE) 

 
Mejoran fuerza (n=130) Disminuyen fuerza (n=217) p 

Hemoglobina gr/L 11,02 ±2,23 10,32 ±2,88 0,02
* 

Proteína C reactiva mg/dl 1,26 ±2,19 1,47 ±2,42 0,48 

Ferritina ug/L 491,70 ±99,33 492,85 ±96,66 0,99 

Albumina gr/dl 3,33 ±0,35 3,35 ±0,32 0,58 

Urea mg/dl 103,96 ±30,52 108,65 ±31,74 0,22 

Colesterol Total mg/dl 130,41 ±41,49 162,70 ±40,23 0,41 

Colesterol HDL mg/dl 51,89 ±16,88 47,61 ±14,95 0,19 

Triglicéridos mg/dl 139,42 ±77,63 162,71 ±99,63 0,06 

Sodio meq/L 140,87 ±2,97 140,80 ±2,81 0,84 

Potasio meq/L 4,54 ±0,63 4,63 ±0,62 0,22 

Calcio mg/dl 8,78 ±0,58 8,74 ±0,66 0,54 

Fosforo mg/dl 4,19 ±0,99 4,32 ±1,11 0,29 

Paratohormona pg/ml 282,81 ±99,87 306,10 ±99,66 0,37 

Vitamina D3 ng/ml 12,53 ±5,11 13,87 ±6,83 0,12 

* Significación estadística 
Tabla 27: Resultados de los valores bioquímicos, entre los que mejoran la fuerza y los que la disminuyen 

 

En los resultados del laboratorio, se encontró que los pacientes con 

pérdida de fuerza poseen niveles más bajos de Hb; en los demás 

marcadores bioquímicos, los parámetros de inflamación, nutrición, 

metabolismo lipídico, electrolitos y metabolismo fosfo-cálcico, no se 

encontraron diferencias significativas, ni influencia en el cambio de la 

fuerza. 

 

En lo concerniente a la composición corporal, se muestran los 

resultados de los mejoran y los que disminuyen la fuerza y las 

variables de la composición corporal en la tabla (Ver tabla 28). 
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Diferencias en la composición corporal, entre los que mejoran la fuerza y los que la 
disminuyen (media±DE) 

 
Mejoran fuerza (n=130) Disminuyen fuerza (n=217) p  

ÍMC (Kg/m²) 26,79 ±4,76 27,97 ±5,82 0,11 

MG (Kg) 17,83 ±8,43 19,62 ±11,05 0,18 

MLG (Kg) 52,41 ±10,38 55,78 ±7,78 0,01 

MO (Kg) 2,64 ±0,41 2,80 ±0,48 0,01 

ACT (lts) 53,53 ±7,80 53,25 ±13,87 0,11 

ÍGV 11,56 ±4,53 11,59 ±4,27 0,95 

ÍMC índice de masa corporal; MG masa grasa; MLG masa libre de grasa; MO masa ósea; ACT agua Corporal total; 
ÍGV índice grasa visceral 

Tabla 28: Resultados de la composición corporal, entre los que mejoran la fuerza y los que la disminuyen 

 

Los resultados muestran que los pacientes que empeoran la fuerza 

poseen mayor MLG, MO.  

Por ultimo, en lo referente a las características de HD, reflejamos 

los resultados y sus variaciones de acuerdo con si mejoran o 

disminuyen fuerza en la siguiente tabla (Ver tabla 29). 

 
Valores de los parámetros de HD y diferencias en la fuerza (med±DE)  

 
Mejoran fuerza (n=130) Disminuyen fuerza (n=217) p 

KT/V  1,95 ±0,32 1,79 ±0,44 0,01 

KT  58,99 ±8,43 57,46 ±9,49 0,12 

PAM pre-HD 88,56 ±15,38 91,41 ±17,97 0,14 

PAM pos-HD 91,67 ±14,93 87,86 ±13,87 0,15 

Volrep lts 23,26 ±3,40 22,45 ±3,65 0,06 

GPE Kg 1,50 ±0,88 1,80 ±0,97 0,01 

PPE Kg 1,51 ±0,87 1,81 ±0,89 0,01 

PAI  % 56,51 ±32,07 71,33 ±37,19 0,01 

Flujsang ml/min 412,80 ±55,5 410,30 ±5,49 0,78 

Duración min 242,96 ±16,18 213,30 ±13,75 0,65 

Kt/V: dosis de HD; KT: depuración urea; PAM pre-HD: presión arterial media al inicio de la HD; PAM pos-HD: 
presión arterial media al finalizar la HD; Volrep: volúmenes de líquido reinfundido durante la HD; GPE: ganancia de 
peso desde la HD previa; PPE: pérdida de peso obtenida durante la HD; PAI: porcentaje de agua intercambiada; Fluj 
sang: flujo de sangre medio durante la sesión; Duración: tiempo que se ha dializado. 

Tabla 29: Características de HD, entre los que mejoran la fuerza y los que la disminuyen 
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Aquí se encontró una significación en cuanto al Kt/V, a favor de los 

que reciben mayores dosis de HD, pues estos mejoran la fuerza. En 

contraste, los que disminuyen la fuerza tienen una mayor ganancia 

de peso interdiálisis, pierden más peso durante la HD y los 

porcentajes de líquido intersticial intercambiados son mayores, estos 

tres factores parecen ser determinantes y significativos para 

disminuir la fuerza en la sesión. 

Discusión: 

Cuando se analizó la edad de forma global al respecto de la causa del 

cambio en la fuerza, no se encontró una correlación significativa con 

la pérdida de esta; y tampoco se vieron diferencias cuando la edad se 

organizó en grupos por rangos de edad. Lo único llamativo es que 

pierden fuerza personas de menor edad. Hay muchos pacientes que 

pierden fuerza durante la HD, cabe preguntarse si esto se encuentra 

relacionado con la sensación de fatiga que refieren al finalizar la HD; 

esta se mide al iniciar y al finalizar la sesión de HD con la escala de 

Borg. Asimismo, sabiendo que la prevalencia de la fatiga en esta 

población es muy alta, resulta necesario saber si esta sensación 

cambia con la HD y se correlaciona con los cambios en la fuerza. Para 

buscar si existe alguna relación entre el poseer menos fuerza al 

terminar la diálisis se planteó el desarrollo del siguiente capítulo. 
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CAPÍTULO 7 

 

Cambios producidos en la sensación de fatiga por la 

HD 

 

En este capítulo, se analiza si la sensación de fatiga se modifica con 

la HD y si los ítems estudiados tienen relación con la percepción de 

fatiga, intentando dilucidar cuanto se modifica con la HD. 

 

Resultados: 

El 81,9 % de los pacientes refieren sensación de fatiga en diversos 

grados antes de iniciar la HD, valor que alcanza al 92,8 % de la 

población al finalizar la HD. Ello deja un panorama desolador, esto es, 

una sensación extendida en esta población de poca capacidad 

funcional. Al realizar la diferencia numérica entre el valor de Borg que 

marcaron al iniciar (Fase IIa) y al finalizar la HD (Fase IIb), se sabe 

en quiénes aumenta la sensación de fatiga 

Así el valor pre-HD (Fase IIa) del test de Borg fue de 3,2±1,8. La 

determinación en el pos-HD (Fase IIb) el test de Borg fue de 4,8 

±2,8, siendo significativamente mayor que en la Fase IIa (p=0,01), 

lo que confirma que al terminar la HD poseen una mayor sensación 

de fatiga 

En lo referente a la edad no parece influir en el cambio observado en 

los valores del test de Borg. Los que presentaban un valor que no 

empeoraba tenían una edad de 69,5±13,2 años, mientras que los que 

lo aumentan tenían 68,0±13,8 años.  

Sobre el sexo y como afecta a la sensación de fatiga, los valores se 

pueden ver en la tabla (Ver tabla 30) 
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Cambios de la sensación de fatiga pre-HD / pos-HD (media±DE) 

 
Test Borg pre-HD  Test Borg pos-HD p 

Muestra (n=347) 3,2 ±1,8 4,8 ±2,8 < 0,01 

Varones (n=234) 3,0 ±2,0 4,6 ±2,3 < 0,01 

Mujeres (n=113) 3,6 ±2,1 5,4 ±2,2 < 0,01 

Tabla 30: Cambios sensación de fatiga pre-HD/pos-HD de acuerdo al sexo 

En cuanto a la sensación de fatiga y su relación con el sexo del 

paciente, esta percibida en menor proporción por los varones, en 

quienes la sensación de fatiga pre-HD (Fase IIa) es de 3,0±2,0, 

mientras que las mujeres referían 3,6±2,1, siendo la diferencia 

estadísticamente significativa (p<0,01). La sensación de fatiga pos-

HD (Fase IIb) en los hombres aumentaban a 4,6±2,3, mientras que 

las mujeres aumentaban a 5,4±2,2 con lo que continúa siendo 

también significativa. Cuando se establece la relación entre los 

diferentes sexos y los cambios observados por la HD se ve que afecta 

por igual a varones que ha mujeres.   

Con respecto a los resultados de los cambios en la sensación de 

fatiga referente al acceso vascular, en cuanto a la presencia de DM 

y para el índice de Charlsson se ven los resultados en la tabla. (Ver 

tabla 31). 

Cambios en la sensación de fatiga pre-HD /pos-HD de acuerdo al acceso vascular, 

diabetes y el índice de Charlson (%) 

 Igual Test Borg (n=107) Aumento test Borg (n=240) p 

CAT 34,5 % 31, 3 % ns 

FAVI 65,5 % 68,8 % ns 

Diabetes 36,8 % 38,5 % ns 

Índice de Charlson 6,9 ±3,01 7,0 ±3,33 ns 

Tabla 31: Cambios sensación de fatiga pre-HD/pos-HD de acuerdo con el acceso vascular, diabetes e índice de 
Charlson. 

Con respecto al acceso Vascular utilizado en la HD no se descubrieron 

diferencias. 
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En cuanto a la presencia de diabetes, el 36, 8% de los pacientes 

que referían igual valor en el test Borg entre antes y después de la 

HD, eran diabéticos. Los que aumentaban el valor en el test de Borg 

eran diabéticos el 38,5%. Por ello, parece que puede descartarse que 

la diabetes influya en la sensación de fatiga. 

Para el índice de Charlson, los resultados mostraron que el índice 

de Charlson es de 6,9±3,0, entre los que mantenían el valor en el 

test de Borg. El índice de Charlson aumentó a 7,0±3,3, entre los que 

se sentían más fatigados, siendo una diferencia no relevante entre los 

dos subgrupos estudiados, permitiendo desestimar que las 

comorbilidades estén relacionadas con el aumento de la sensación de 

fatiga. 

En lo referente a la antigüedad en HD, los resultados de su relación 

con la sensación de fatiga pre-HD mostró una correlación 

estadísticamente significativa para el análisis mediante el test de 

Sperman (r=0,310). Mostramos los resultados de acuerdo con los 

tres grupos de antigüedad en diálisis en la tabla (ver tabla 32) 

 
Cambios de la sensación de fatiga pre-HD (Fase IIa) / pos-HD (Fase IIb) de acuerdo con 
la antigüedad en HD (media±DE) 

 
Test de Borg pre-HD  Test de Borg pos-HD p 

Grupo A 2,7+ ±1,6 4,4* ±2,3 < 0,01 

Grupo B 3,3 ±1,8 4,8 ±2,3 < 0,01 

Grupo C 3,4+ ±1,4 5,1* ±2,4 < 0,01 

+ p=0,027; * p= n/s 

Tabla 32: Cambios en la sensación de fatiga pre-HD/pos-HD de acuerdo con la antigüedad en HD 

Si se compara el grupo A con el B, no se observa una diferencia 

estadísticamente significativa (p= 0,089 IC [-0,07- 1,27]). Si se 

compara el grupo B con el C, tampoco se obtiene una diferencia 

estadísticamente significativa (p= 0,09 IC [1,27-0,73]). Cuando se 

comparan los grupos extremos respecto al tiempo de permanencia en 
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el tratamiento de HD, es decir, el grupo A y el C, en la determinación 

pre-HD, (+) se obtiene una significación estadística en la diferencia 

(p= 0,027 IC [0,68-1,41]). Estas diferencias se diluyen cuando se 

comparan los valores en el test de Borg pos-HD. 

Además, los tres grupos, de acuerdo con la antigüedad, se 

encuentran afectados por la HD, y en todos se produce un aumento 

de los valores para la prueba de Borg. En cada grupo hay una 

significación estadística a partir de la comparación entre los valores 

pre-HD y pos-HD, aunque el crecimiento de los valores de Borg no es 

diferente entre los grupos 

Respecto a la bioquímica. En la Tabla 33 se representan los valores 

bioquímicos de los que poseen igual Borg al finalizar y los que tienen 

un aumento de este.  

 
Cambios en la sensación de fatiga pre-HD/pos-HD y variables bioquímicas (media±DE) 

 
Igual test de Borg (n=107) Aumento test de Borg (n=240)  p 

Hemoglobina gr/L 10,30 ±3,09 10,60 ±2,55 ns 

Proteína C reactiva mg/dl 1,56 ±2,63 1,17 ±1,85 ns 

Ferritina ug/L 463,60 ±99,33 499,85 ±96,66 ns 

Albumina gr/dl 3,24 ±0,33 3,35 ±0,32 ns 

Urea mg/dl 113,20 ±32,76 104,41 ±30,82 ns 

Colesterol Total mg/dl 153,98 ±36,49 162,70 ±40,23 ns 

Colesterol HDL mg/dl 49,89 ±18,88 48,26 ±14,70 ns 

Triglicéridos mg/dl 139,42 ±48,32 156,95 ±45,63 ns 

Sodio meq/L 140,64 ±2,90 140,89 ±2,97 ns 

Potasio meq/L 4,66 ±0,71 4,59 ±0,55 ns 

Calcio mg/dl 8,73 ±0,67 8,76 ±0,66 ns 

Fosforo mg/dl 4,49 ±1,04 4,21 ±1,09 ns 

Paratohormona pg/ml 296,10 ±99,87 311,10 ±99,66 ns 

Vitamina D3 ng/ml 13,71 ±6,72 13,09 ±6,22 ns 

Tabla 33: Cambios en la sensación de fatiga pre-HD/pos-HD y variables bioquímicas 
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Con respecto a las variables bioquímicas referidas a la anemia, al 

estado inflamatorio, el estado nutricional, al metabolismo lipídico, a 

los electrolitos en sangre y al metabolismo fosfo-calcico. No hay 

ninguna asociación entre los valores bioquímicos y las sensaciones 

subjetivas de fatiga entre los que mantienen el valor en el test de 

Borg y los que lo aumentan.  

En los concerniente a la composición corporal, se reflejan los datos 

en la tabla (Ver tabla 34)  

 

Cambios en la sensación de fatiga pre-HD /pos-HD y composición corporal (media±DE) 

 
Igual Borg (n=107) Aumento Borg (n=240)  p 

ÍMC kg/m² 27,73 ±5,56 28,23 ±6,21 ns 

MG kg 18,79 ±10,59 19,28 ±11,21 ns 

MLG kg 54,15 ±10,45 54,82 ±9,34 ns 

MO kg 2,69 ±0,47 2,75 ±0,45 ns 

ACT Litros 52,94 ±6,9 53,46 ±8,27 ns 

ÍGV 11,83 ±4,48 11,46 ±4,61 ns 

ÍMC índice de masa corporal; MG masa grasa; MLG masa libre de grasa; MO masa ósea; ACT agua Corporal total; 
ÍGV índice grasa visceral 

Tabla 34: Cambios en la sensación de fatiga pre-HD /pos-HD y composición corporal 

 

Ninguno de los parámetros considerados en este estudio de la 

composición corporal, tienen significación estadística con los cambios 

de la sensación de fatiga. 

 

Y finalmente en lo referente a las características de HD, las 

variables que consideramos que podrían afectar la sensación de fatiga 

la presentamos en la tabla (Ver tabla 35). 
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Cambios en la sensación de fatiga pre-HD /pos-HD y variables de la HD (media±DE) 

 
Igual test de Borg (n=107) Aumento test de Borg (n=240)  p 

KT/V  1,85 ±0,37 1,85 ±0,49 ns 

KT  57,87 ±8,50 58,64 ±9,28 ns 

PAM pre-HD 91,43 ±16,87 90,30 ±16,66 ns 

PAM pos-HD 89,23 ±15,18 90,89 ±15,75 ns 

Volrep lts 22,90 ±3,66 22,78 ±3,21 ns 

GPE kg 1,67 ±0,87 1,75 ±0,98 ns 

PPEkg 2,25 ±0,89 2,23 ±0,92 ns 

PAI % 46,19 ±11,41 46,19 ±15,24 ns 

Flujsang ml/min 416,87 ±54,22 410,24 ±59,78 ns 

Duración min 247,60 ±8,41 249,14 ±8,74 ns 

Kt/V: dosis de HD; KT: depuración urea; PAM pre-HD: presión arterial media al inicio de la HD; PAM pos-HD: 
presión arterial media al finalizar la HD; Volrep: volúmenes de líquido reinfundido durante la HD; GPE: ganancia de 
peso desde la HD previa; PPE: pérdida de peso obtenida durante la HD; PAI: porcentaje de agua intercambiada; Fluj 
sang: flujo de sangre medio durante la sesión; Duración: tiempo que se ha dializado. 

Tabla 35: Cambios en la sensación de fatiga pre-HD /pos-HD y variables de la HD 

 
De los parámetros estudiados con respecto al procedimiento de la 

HD, ninguno mostró una vinculación con los cambios en el Borg. Y 

por la tanto, se podría presuponer que el aumento de la sensación de 

fatiga no está relacionado con estas características de la diálisis.  

En cuanto a los valores de fuerza desarrollados por los pacientes en 

las mediciones pre-HD y pos-HD, están representados en la tabla 

(Ver tabla 36).  

 
Cambios en la sensación de fatiga pre-HD/pos-HD y valores de fuerza (media±DE) 

 
Igual test de Borg (107) Aumento test de Borg (N240)  

 
 Pre-HD+ Pos-HD* Pre-HD+ Pos-HD* p+* 

FMAX Der (kg) 26,19 ±11,19 24,15 ±9,78 23,54 ±9,58 22,69 ±8,83 ns 

FMAX Izq (kg) 22,53 ±9,63 20,75 ±8,57 21,29 ±9,35 19,94 ±8,59 ns 

FS10s Der (kg·s-1) 18,24 ±8,23 16,22 ±6,90 16,85 ±7,01 15,80 ±7,09 ns 

FS10s Izq (kg·s-1) 15,68 ±7,31 14,23±6,26 14,19 ±7,09 13,84±6,61 ns 

(+) resultados entre pre-HD; (*) resultados entre pos-HD 

Tabla 36: Cambios en la sensación de fatiga pre-HD /pos-HD y valores de fuerza  
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Cuando se relacionan los que permanecen al grupo con igual valor 

test de Borg entre la Fase IIa y la Fase IIIb, con los pacientes en los 

que este aumenta, no se encuentran resultados significativos en las 

mediciones pre-HD y pos-HD. Por otro lado, al buscar cambios entre 

las determinaciones pre-HD y pos-HD de la FMAX y la FS10s, no se 

encontraron diferencias estadísticamente significativas entre las 

fuerzas de ambas manos. 

Los resultados de los valores de FMAX y FS10s de ambas manos, pre-

HD y pos-HD, poseen una correlación negativa con los valores 

observados en el test de Borg pre-HD, aunque sin ofrecer 

significaciones estadísticas. Solo parece una tendencia que describe 

que, a mayor número en la escala de Borg, menor fuerza. Con 

respecto a esto, no se ha encontrado ninguna relación entre las 

variables estudiadas y el aumento de Borg.  

 

Discusión: 

Se encontró que la sensación de fatiga al finalizar la HD es mayor, y 

esta se relaciona con el sexo y la antigüedad en diálisis; no obstante, 

no se puede correlacionar este aumento con los demás parámetros 

estudiados, ni se encuentran cambios significativos en la fuerza entre 

los que aumentaban su percepción de fatiga tras la HD. Se sabe que 

la fuerza y el equilibrio están relacionados, y como se ha visto, la HD 

parece tener un efecto deletéreo en la fuerza, lo que produce una 

disminución de esta tras el procedimiento de la HD. 

Se decidió valorar, además, si se veía afectado el equilibrio con la 

HD; por esto, se estudió el equilibrio pre-HD (Fase IIa) y el pos-HD 

(Fase IIb) en estos pacientes, a través de una plataforma de presión. 

Esto lleva al siguiente capítulo 

  



128 

  

  



129 

  

CAPÍTULO 8 

Cambios en el equilibrio producidos por la HD 

En este capítulo, se estudia si el equilibrio se modifica con la HD y si 

algunos de los ítems estudiados, tiene relación con cambios que se 

relacionen con la HD. 

Resultados: 

En la tabla (Ver tabla 37) reflejamos los valores de las variables de 

equilibrio estudiadas, representadas en sus determinaciones pre-

HD/pos-HD y su significación. 

 
Valores equilibrio pre-HD / pos-HD mediciones OA y OC (media±DE) 

 OA OC  

 
Pre-HD*! Pos-HD+! Pre-HD* Pos-HD+ p 

LONG (mm) 171,73 ±5,17 193,48 ±5,23 220,69 ±8,17 244,96 ± 8,51 <0,05 

VEL Media (mm/s) 2,97 ±0,09 3,33 ±0,09 3,82 ±0,14 4,24 ±0,15 <0,05 

VEL AP (mm/s) 1,99 ±0,06 2,29 ±0,07 2,89 ±0,11 3,24 ±0,12 <0,05 

VEL ML (mm/s) 2,15 ±0,07 2,36 ±0,06 2,45 ±0,09 2,68 ±0,11 <0,05 

VAR AP (mm) 2,79 ±0,08 2,87 ±0,09 2,77 ±0,09 3,27 ±0,11 <0,05 

VAR ML (mm) 2,40 ±0,08 2,54 ±0,08 2,01 ±0,06 2,47 ±0,09 <0,05 

OA: ojos abiertos, OC: ojos cerrados, LONG: longitud, VEL med: velocidad media, VEL AP: velocidad antero-
posterior, VEL ML: velocidad medio lateral, VAR AP: variación antero-posterior, VAR ML: variación medio lateral; * 

sig. estadística OA/OC pre-HD; + sig. estadística OA/OC pos-HD;! sig. estadística OA pre-HD/pos-HD; sig. 
estadística OC pre-HD/pos-HD. 

Tabla 37: Valores equilibrio pre-HD / pos-HD mediciones OA y OC 

 

Los resultados demuestran que los pacientes se encuentran más 

inestables al finalizar la HD. De acuerdo con los valores, se obtuvo 

una p significativa en ambas determinaciones), tanto si se tenían en 

cuenta las determinaciones OA pre-HD y pos HD, como las de OC 

pre-HD y pos-HD. 



130 

  

Además, la visión en estos pacientes es importante para el equilibro, 

pues la comparación entre las determinaciones realizadas con OA 

versus OC, tanto en las determinaciones pre-HD como pos-HD, 

siempre son mayores con OC; existiendo una diferencia 

estadísticamente significativa entre ambos valores. Estos resultados 

apuntan a una relación entre la visión y el equilibrio en esta 

población, aunque tiene más importancia la visión en el cambio 

producido pos-HD. Esto se corroboró al realizar un análisis de la 

varianza (test de anova de dos vías de Friedman por rangos), por 

medio del cual se compararon las seis variables, lo que dio un 

resultado de 0,05 entre los valores. Esto explica que las diferencias 

entre las medias de las mediciones con OA y OC sean diferentes. 

Sobre la influencia del sexo en los resultados de las pruebas de 

equilibrio que se encuentran en las tablas (Ver tablas 38-39), 

muestran los valores que se obtuvieron en las determinaciones para 

hombres y mujeres, a fin de dilucidar si el sexo influía en los 

resultados. Así, se compararon los valores, tanto con los OA como 

con los OC, para hombres y mujeres, pre-HD y pos-HD. 

 

Variables de equilibrio en hombres OA y OC (media±DE) 

 
OA OC 

 

 

Pre-HD*! Pos-HD+! Pre-HD* Pos-HD+ p*+! 

LONG (mm) 166,74±6,15 193,99 ±6,38 215,01±10,69 250,52±11,11 <0,05 

VEL Med (mm/s) 2,88 ±0,11 3,34 ±0,11 3,73±0,19 4,35 ±0,19 <0,05 

VEL Ant (mm/s) 1,92 ±0,08 2,33 ±0,09 2,79± 0,15 3,33 ±0,16 <0,05 

VEL Lat (mm/s) 2,10 ±0,08 2,34 ±0,08 2,42 ±0,12 2,71 ±0,12 <0,05 

VAR AP  (mm) 2,76 ±0,11 2,95 ±0,11 2,68 ±0,11 3,26 ±0,14 <0,05 

VAR Lat (mm) 2,41 ±0,10 2,65 ±0,09 1,96 ±0,88 2,39 ±0,10 <0,05 

OA: ojos abiertos, OC: ojos cerrados, LONG: longitud, VEL med: velocidad media, VEL AP: velocidad antero-
posterior, VEL ML: velocidad medio lateral, VAR AP: variación antero-posterior, VAR ML: variación medio lateral. * 

sig. estadística OA/OC pre-HD; + sig. estadística OA/OC pos-HD; ! sig. estadística OA pre-HD/pos-HD ; sig. 
estadística OC pre-HD/pos-HD. 

Tabla 38: Variables de equilibrio en Hombres 
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Los valores de las determinaciones realizadas en mujeres se 

presentan en la tabla (Ver tabla 39). 

 
Variables de equilibrio en mujeres OA y OC (media±DE)  

 Ojos Abierto OC  
 

 
Pre-HD*! Pos-HD+! Pre-HD* Pos-HD+ p! p*+ 

LONG (mm) 180,92±9,30 192,55 ±9,17 231,14 ±11,91 234,70±12,89 ns <0,05 

VEL Med (mm/s) 3,13 ±0,16 3,30 ±0,16 3,97 ±0,21 4,06±0,23 ns <0,05 

VEL AP (mm/s) 2,11 ±0,11 2,23 ±0,11 3,07 ±0,17 3,06 ±0,18 ns <0,05 

VEL Lat (mm/s) 2,24 ±0,12 2,39 ±0,12 2,52 ±0,13 2,61 ±0,14 ns <0,05 

VAR AP (mm) 2,85 ±0,13 2,72 ±0,15 2,96 ±0,14 3,30 ±0,20 ns <0,05 

VAR Lat (mm) 2,38 ±0,13 2,34 ±0,14 2,12 ±0,10 2,62 ±0,18 ns <0,05 

OA: ojos abiertos, OC: ojos cerrados, LONG: longitud, VEL med: velocidad media, VEL AP: velocidad antero-
posterior, VEL ML: velocidad medio lateral, VAR AP: variación antero-posterior, VAR ML: variación medio lateral. * 

sig. estadística OA/OC pre-HD; + sig. estadística OA/OC pos-HD; ! sig. estadística OA pre-HD/pos-HD ; sig. 
estadística OC pre-HD/pos-HD. 

Tabla 39: Variables de equilibrio en mujeres OA y OC 

 

Se encontró que hombres y mujeres se ven afectados por igual al 

realizar las comparaciones entre OA y OC, confirmando la importancia 

de la visión en ambos grupos. Los resultados de las comparaciones 

entre los valores pre-HD y pos-HD revelan que los hombres se ven 

afectados por la HD, mientras que las mujeres, si bien tienen un 

aumento en los valores, no revelan una significación estadística. Los 

que nos orienta a pensar que existe, una diferencia de acuerdo con el 

sexo para la afectación del equilibrio por la HD. 

 

Con respecto al analizar el acceso vascular, los valores obtenidos de 

las mediciones de los que han utilizado FAVI se muestran en la tabla 

(Ver Tabla 40)   
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 Tabla 40: Variables del equilibrio en pacientes con FAVI 

Los valores de las variables de equilibrio que se muestran en la tabla 

41, corresponden a los pacientes que se dializan con CAT. 

 

Variables de equilibrio en pacientes con CAT, OA y OC (media±DE) 

 
OA OC 

 

 
Pre-HD*! Pos-HD+! Pre-HD* Pos-HD+ p*+! 

LONG (mm) 209,35±88,4 218,47±78,18 261,35±113,76 277,01±96,63 ns 

VEL Media (mm/s) 3,64±1,55 3,74±1,33 4,53±1,96 4,81±1,7 ns 

VEL AP (mm/s) 2,35±1,02 2,5±0,84 3,34±1,61 3,65±1,54 ns 

VEL Lat (mm/s) 2,7±1,24 2,74±1,13 3,02±1,34 3,01±0,99 ns 

VAR AP (mm) 2,82±1,42 2,79±1,18 2,54±0,99 3,39±1,43 ns 

VAR Lat (mm) 2,6±1,52 2,62±1,46 2,09±1,04 2,39±1,49 ns 

OA: ojos abiertos, OC: ojos cerrados, LONG: longitud, VEL med: velocidad media, VEL AP: velocidad antero-
posterior, VEL ML: velocidad medio lateral, VAR AP: variación antero-posterior, VAR ML: variación medio lateral. * 

sig. estadística OA/OC pre-HD; + sig. estadística OA/OC pos-HD; ! sig. estadística OA pre-HD/pos-HD ; sig. 
estadística OC pre-HD/pos-HD. 

Tabla 41: Variables de equilibrio con CAT, OA y OC 

 

Variables de equilibrio en pacientes con FAVI, OA y OC (media±DE) 

 OA OC  

 
Pre-HD*! Pos-HD+! Pre-HD* Pos-HD+ p*+! 

LONG (mm) 175,14±88,14 197,61±95,92 230,28±147,3 247,01±155,21 ns 

VEL Media (mm/s) 3,03±1,53 3,39±1,65 3,97±2,57 4,28±2,7 ns 

VEL AP  (mm/s) 2,04±1,12 2,3±1,23 3,02±2,1 3,23±2,21 ns 

VEL Lat (mm/s) 2,18±1,1 2,42±1,19 2,53±1,57 2,72±1,67 ns 

VAR AP (mm) 2,9±1,5 2,91±1,58 2,96±1,63 3,34±2,09 ns 

VAR Lat (mm) 2,5±1,41 2,6±1,34 2,15±1,19 2,54±1,62 ns 

OA: ojos abiertos, OC: ojos cerrados, LONG: longitud, VEL med: velocidad media, VEL AP: velocidad antero-
posterior, VEL ML: velocidad medio lateral, VAR AP: variación antero-posterior, VAR ML: variación medio lateral. * 

sig. estadística OA/OC pre-HD; + sig. estadística OA/OC pos-HD; ! sig. estadística OA pre-HD/pos-HD ; sig. 
estadística OC pre-HD/pos-HD. 
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Los resultados de los pacientes que utilizan FAVI, no muestran 

diferencia estadísticamente significativa entre las determinaciones 

pre-HD y pos-HD, ni empeoran con la HD. 

Resultados iguales encontramos cuando comparamos los valores de 

los pacientes que utilizan CAT. 

La longitud con OA es la única medida que posee una diferencia 

estadísticamente  significativa, cuando se realiza la comparación  

entre los pacientes que poseen FAVI respecto a los que presentan 

CAT (p=0.014). 

En relación con la lateralidad de la fístula, no se encontraron 

diferencias en la estabilidad dependiente de la localización del acceso 

vascular activo. 

En cuanto a la presencia de diabetes, los valores encontrados en la 

población diabética se presentan en la tabla (Ver tabla 42).  

  

Variables de equilibrio en pacientes con diabetes, OA y OC (media±DE) 

 
OA OC 

 

 
Pre-HD*! Pos-HD+! Pre-HD* Pos-HD+ p*+! 

LONG (mm) 200,82±85,94 218,2±86,91 261,99±134,57 289,58±151,19 ns 

VEL Media (mm/s) 3,47±1,52 3,75±1,51 4,48±2,32 5,04±2,62 ns 

VEL AP (mm/s) 2,29±1,13 2,56±1,23 3,44±2,01 3,93±2,38 ns 

VEL Lat (mm/s) 2,57±1,13 2,68±1,01 2,89±1,37 3,06±1,34 ns 

VAR AP (mm) 3,23±1,69 3,22±1,57 3,18±1,62 3,74±1,99 ns 

VAR Lat (mm) 2,96±1,63 3,03±1,35 2,31±1,25 2,78±1,44 ns 

OA: ojos abiertos, OC: ojos cerrados, LONG: longitud, VEL med: velocidad media, VEL AP: velocidad antero-
posterior, VEL ML: velocidad medio lateral, VAR AP: variación antero-posterior, VAR ML: variación medio lateral. * 

sig. estadística OA/OC pre-HD; + sig. estadística OA/OC pos-HD; ! sig. estadística OA pre-HD/pos-HD ; sig. 
estadística OC pre-HD/pos-HD 

Tabla 42: Variables del equilibrio en pacientes con diabetes, OC y OC 

 

Los resultados en la población de los pacientes que no posee diabetes 

se muestran en la tabla (Ver tabla 43). 
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Variables de equilibrio en pacientes sin diabetes, OA y OC (media±DE) 

 OA OC  

 
Pre-HD*! Pos-HD+! Pre-HD* Pos-HD+ p*+! 

LONG (mm) 178,97±83,85 200,56±88,5 235,15±143,85 247,77±137,16 ns 

VEL Media (mm/s) 3,1±1,44 3,43±1,51 4,07±2,52 4,29±2,4 ns 

VEL AP (mm/s) 2,09±1,08 2,31±1,05 3,06±2,03 3,21±1,89 ns 

VEL Lat (mm/s) 2,22±1,04 2,49±1,18 2,62±1,57 2,76±1,59 ns 

VAR AP (mm) 2,82±1,4 2,8±1,36 2,9±1,44 3,33±1,76 ns 

VAR Lat (mm) 2,38±1,33 2,54±1,46 2,11±1,1 2,54±1,68 ns 

OA: ojos abiertos, OC: ojos cerrados, LONG: longitud, VEL med: velocidad media, VEL AP: velocidad antero-posterior, VEL ML: 

velocidad medio lateral, VAR AP: variación antero-posterior, VAR ML: variación medio lateral. * sig. estadística OA/OC pre-HD; + 

sig. estadística OA/OC pos-HD; ! sig. estadística OA pre-HD/pos-HD ; sig. estadística OC pre-HD/pos-HD 

Tabla 43: Variables de equilibrio en pacientes sin diabetes, OA y OC 

 

Los pacientes que poseen diabetes se encuentran más inestables con 

respecto a los no diabéticos. Aunque las mediciones pos-HD, son 

siempre mayores tanto en los pacientes diabéticos como en los que 

no padecen diabetes, afectando a los dos grupos de forma similar el 

hecho de someterse a una sesión de HD. 

 

Para el índice de Charlson, no encontramos relación entre las 

comorbilidades y que presenten mayor inestabilidad. 

 

Respecto a la antigüedad en diálisis, permanencia en HD, los 

valores encontrados se expresan en las siguientes tablas. 

Los valores de los pacientes del grupo A, que poseen una antigüedad 

en diálisis menor de un año (n=79), se representan en la tabla (Ver 

tabla 44).  
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Variables de equilibrio en pacientes del grupo A, OA y OC (media±DE) 

 
OA OC  

 
Pre-HD*! Pos-HD+! Pre-HD* Pos-HD+ p*+! 

LONG (mm) 189,38±89,85 203,5±88,58 224,9±96,36 250,8±89,92 ns 

VEL Media (mm/s) 3,31±1,56 3,47±1,52 3,87±2,89 4,33±2,93 ns 

VEL AP (mm/s) 2,08±1,03 2,35±1,18 2,76±2,18 3,16±2,29 ns 

VEL Lat (mm/s) 2,52±1,24 2,52±1,01 2,65±1,95 2,86±1,96 ns 

VAR AP (mm) 2,67±1,53 2,86±1,35 2,72±1,56 3,17±1,74 ns 

VAR Lat (mm) 2,43±1,61 2,56±1,15 2,23±1,31 2,64±1,67 ns 

OA: ojos abiertos, OC: ojos cerrados, LONG: longitud, VEL med: velocidad media, VEL AP: velocidad antero-
posterior, VEL ML: velocidad medio lateral, VAR AP: variación antero-posterior, VAR ML: variación medio lateral. * 

sig. estadística OA/OC pre-HD; + sig. estadística OA/OC pos-HD; ! sig. estadística OA pre-HD/pos-HD ; sig. 
estadística OC pre-HD/pos-HD. Grupo A: Antigüedad menor de 1 año 

Tabla 44: Variables de equilibrio en pacientes del grupo A, OA y OC   

 

Los pacientes del grupo B, que poseen una antigüedad mayor de un 

año y menor de 3 años (n=132), se materializan en la tabla (Ver 

tabla 45). 

 

Variables de equilibrio en pacientes del grupo B, OA y OC (media±DE) 

 OA OC  

 
Pre-HD*! Pos-HD+! Pre-HD* Pos-HD+ p*+! 

LONG (mm) 182,41±79,67 226,87±95,5 243,09±98,14 260,76±94,89 ns 

VEL Media (mm/s) 3,15±1,39 3,88±1,64 4,23±1,9 4,53±2,01 ns 

VEL AP (mm/s) 2,12±1,09 2,64±1,21 3,19±1,66 3,46±1,65 ns 

VEL Lat (mm/s) 2,26±0,97 2,76±1,31 2,64±1,09 2,82±1,28 ns 

VAR AP (mm) 3,06±1,65 2,99±1,68 2,88±1,28 3,39±1,29 ns 

VAR Lat (mm) 2,56±1,24 2,9±1,94 2,06±1,04 2,41±1,82 ns 

OA: ojos abiertos, OC: ojos cerrados, LONG: longitud, VEL med: velocidad media, VEL AP: velocidad antero-
posterior, VEL ML: velocidad medio lateral, VAR AP: variación antero-posterior, VAR ML: variación medio lateral. * 

sig. estadística OA/OC pre-HD; + sig. estadística OA/OC pos-HD; ! sig. estadística OA pre-HD/pos-HD ; sig. 
estadística OC pre-HD/pos-HD; . Grupo B: Antigüedad mayor de 1 años y menor de 3 años 

Tabla 45: Variables de equilibrio en pacientes del grupo B, OA y OC   

 

Los pacientes del grupo C, que poseen una antigüedad mayor de 3 

años (n=136), se visualizan en la tabla (Ver tabla 46). 
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Variables de equilibrio en pacientes del grupo C, OA y OC (media±DE) 

 OA OC  

 
Pre-HD*! Pos-HD+! Pre-HD* Pos-HD+ p*+! 

LONG (mm) 188,88±93,42 193,23±82,03 258,63±96,4 254,11±90,15 ns 

VEL Media (mm/s) 3,24±1,61 3,31±1,4 4,47±2,83 4,42±2,67 ns 

VEL AP (mm/s) 2,24±1,21 2,26±1 3,48±2,37 3,41±2,34 ns 

VEL Lat (mm/s) 2,32±1,13 2,39±1,03 2,8±1,65 2,73±1,41 ns 

VAR AP (mm) 2,98±1,4 2,83±1,21 3,39±1,73 3,73±2,37 ns 

VAR Lat (mm) 2,44±1,36 2,39±0,92 2,07±0,98 2,55±1,3 ns 

OA: ojos abiertos, OC: ojos cerrados, LONG: longitud, VEL med: velocidad media, VEL AP: velocidad antero-
posterior, VEL ML: velocidad medio lateral, VAR AP: variación antero-posterior, VAR ML: variación medio lateral. * 

sig. estadística OA/OC pre-HD; + sig. estadística OA/OC pos-HD; ! sig. estadística OA pre-HD/pos-HD ; sig. 
estadística OC pre-HD/pos-HD; . Grupo C: Antigüedad mayor de 3 años 

Tabla 46: Variables de equilibrio en pacientes del grupo C, OA y OC   

 

Los resultados demuestran que la antigüedad en HD no afecta al 

equilibrio, en ninguna de los tres grupos en las determinaciones pre-

HD. Además los valores pos-HD, son siempre mayores y aumentan 

en los tres grupos, por lo que la HD afecta a todos los grupos por 

igual, independiente del tiempo que llevan en tratamiento sustitutivo. 

Respecto a la bioquímica, ninguna de las determinaciones 

estudiadas se encontró relación con la estabilidad, ni diferencias en la 

afectación por la diálisis. 

En los concerniente a la composición corporal, de los parámetros 

estudiados ninguno influye en la estabilidad, ni en el cambio que se 

produce durante la HD. 

Finalmente, en lo referente a las características de HD, ninguno de 

los parámetros estudiados mostró una correlación significativa con la 

estabilidad.    

 



137 

  

Discusión: 

Los resultados mostraron que la población se encuentra más 

inestable con OC que con OA, pues la visión tiene un importante valor 

en estos pacientes. Este patrón de inestabilidad se presenta tanto en 

las pruebas realizadas pre-HD como pos-HD. También es llamativo 

que ambas determinaciones, OA y OC, sean significativamente 

mayores en las determinaciones pos-HD, lo que orienta a pensar que 

la diálisis aumenta la inestabilidad en estos enfermos. A su vez, los 

varones se ven afectados en mayor grado que las mujeres al finalizar 

la HD; aunque cabe señalar que estos, al iniciar las pruebas con OA, 

encuentran un promedio menor en las variables de estabilidad 

estudiadas.  

De las demás variables estudiadas en la población del estudio, 

ninguna se relacionó con cambios en el equilibrio.  

No obstante, al observar en qué grado afecta la HD a todas las 

determinaciones estudiadas fuerza, fatiga y estabilidad, se decidió 

profundizar en los conocimientos y plantear si las variables y los 

cambios que en ellas se producen afectan al pronóstico  de la 

esperanza de vida de los pacientes (mortalidad). Por tanto, se buscó 

determinar la supervivencia tras el seguimiento de estos pacientes 

por cinco años, teniendo en cuenta algunas variables, como la fuerza, 

la fatiga y el equilibrio. Ello dio lugar al siguiente capítulo. 
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CAPÍTULO 9 

Determinación de la supervivencia.  

Dado que la supervivencia ha aumentado desde los albores de la HD 

y que, actualmente, a pesar de tener una población envejecida, los 

índices de mortalidad han mejorado, se realizó un seguimiento a 

estos pacientes por cinco años, a fin de dilucidar cuáles son los 

factores diferenciales con respecto a la supervivencia entre los 

integrantes de esta población. Ello, con la intención de diseñar, en el 

futuro, estrategias para mejorar este aspecto tan determinante. 

 

RESULTADOS: 

De los análisis de supervivencia y de acuerdo con las diferentes 

variables, en todos los análisis tuvimos en cuenta como factores de 

corrección la edad y el índice de Charlsson que presentaban los 

pacientes, siendo este último un valor importante en casi todas las 

determinaciones de las variables estudiadas. 

Respecto al sexo y su influencia en la sobrevida, no se encontraron 

diferencias significativas en la supervivencia. 

En relación a la fuerza y para realizar el análisis de supervivencia 

dividimos la FMAX que desarrollan los pacientes en tres grupos: 

Bajo:     De 4,5 a 17,9 kg  

Medio:   De 18,0 a 28,0 kg 

Alto:      Superior a 28,1 kg 

Los resultados de supervivencia de acuerdo con la FMAX Der, están 

representados en el gráfico (ver gráfico número 4). 
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Gráfico 4: Curva de supervivencia según FMAX Der 

 

La supervivencia es mayor en el grupo que posee FMAX Der con 

valores altos (p= 0,006, IC 95% = 0,5 1,02).  

Los resultados de la FMAX Izq se dividieron, según los mismos 

valores, en tres grupos; estos se encuentran representados en el 

gráfico (ver gráfico número 5). 

 

Gráfico 5: Curva de supervivencia según FMAX Izq 
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La supervivencia es mayor en el grupo que posee FMAX Izq con 

valores altos (p= 0,053, IC 95% = 0,47 1,0). 

Continuando con la fuerza para realizar el análisis de supervivencia 

dividimos la FS10s que desarrollan los pacientes en tres grupos. 

Bajo:     De 1,2   a 13,9 kg·s-1 

Medio:   De 14    a 22   kg·s-1 

Alto:      De 22,1 a 44 kg·s-1 

Los resultados de supervivencia de acuerdo con la FS10s Der, están 

representados en el gráfico (ver gráfico número 6). 

 

Gráfico 6: Curva de supervivencia según FS10s Der. 

La supervivencia es mayor en el grupo que posee FS10s Der con 

valores altos (p= 0,013, IC 95% = 0,85 1,49). 

 

 

Los resultados de supervivencia de acuerdo con la FS10s Izq, están 

representados en el gráfico (ver gráfico número 7). 
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Gráfico 7: Curva de supervivencia según FS10s Izq 

 

La supervivencia es mayor en el grupo que posee FS10s Izq con 

valores altos (p= 0,002, IC 95% = 1,13 1,94). 

Con respecto al acceso vascular, los resultados de la supervivencia 

según la utilización de FAVI versus CAT como acceso vascular en la 

HD se representan el gráfico (ver gráfico número 8). 

 

Gráfico 8: Curva de supervivencia según el acceso vascular 
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La utilización de FAVI como acceso vascular para HD ofrece 

diferencias significativas de supervivencia (p= 0,005, IC 95% = 0,32 

0,79). 

En cuanto a la presencia de diabetes, los resultados de 

supervivencia entre la presencia o ausencia de diabetes entre las 

enfermedades de los pacientes se representan en el gráfico (ver 

gráfico numero 9). 

 

Gráfico 9: Curva de supervivencia según la presencia de diabetes 

 

Los pacientes presentan menor supervivencia supeditada a la 

presencia de diabetes, (p= 0,005, IC 95% = 0,34 0,82). 

Con respecto a la antigüedad en HD, los resultados de 

supervivencia de los tres grupos de acuerdo al tiempo que se 

encuentran realizando HD, divididos en: 

Grupo A: Menos de 1 año. 

Grupo B: Mayor de 1 año y menos de 3 años 

Grupo C: Mayor de 3 años 

Se objetivan en el siguiente gráfico (ver gráfico numero 10) 



144 

  

 

Gráfico 10: Curva de supervivencia según la antigüedad en diálisis 
 

Se encontraron diferencias significativas en la supervivencia entre los 

pacientes que poseen una antigüedad menor de 1 año con respecto a 

los que poseen antigüedad de mayor de 3 años en HD (p= 0,021, IC 

95% = 1,23 4,20) 

Con respecto a las variables bioquímicas estudiadas. De acuerdo 

con el nivel de Hb, se hizo una división en dos grupos: los que no 

llegaban a los valores considerados por las guías de HD como Hb 

óptima de 11 gr/l, y los que poseen valores superiores. Los 

resultados se muestran en el Gráfico (ver gráfico numero 11). 
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Gráfico 11: Supervivencia de acuerdo con el nivel de Hb 

 

Los que poseen Hb menores de 11 gr/l poseen menor supervivencia, 

(p=0,003, IC 95% = 8,34 6,73). 

Para la valoración de acuerdo con el nivel de PCR, se hizo una 

división en dos grupos; según el nivel de corte de 0,30 mg/dl como 

valor de corte máximo de normalidad por el laboratorio. Los 

resultados se muestran en el Gráfico (ver gráfico numero 12)  
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Gráfico 12: Curva de supervivencia de acuerdo a los niveles de PCR 

 

Los pacientes que poseen PCR más elevada, definido como mayor 

estado inflamatorio, tienden a una menor supervivencia (p=0,006, 

IC 95% = 6.91 7.47). 

Los resultados de acuerdo a la composición corporal, no se 

encontraron diferencias significativas en la supervivencia de acuerdo 

a los parámetros de composición corporal estudiados.  

 

Gráfico 13: Curva de supervivencia según masa libre de grasa 
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Gráfico 14: Curva de supervivencia según masa grasa. 
 

 
Gráfico 15: Curva de supervivencia según índice grasa visceral  

 

En lo concerniente a las características de HD, no se encontraron 

diferencias significativas en la supervivencia de acuerdo con las 

características de HD estudiadas. 

Respecto a los cambios de fuerza que se producen durante la HD, 

valoramos si los que disminuyen la fuerza presentan diferencia en la 

supervivencia con respecto a los que disminuyen, (ver gráfico 16) 
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Gráfico 16: Curva de supervivencia según si mejoran o disminuyen la fuerza 

 

No se evidencia diferencias en la supervivencia entre los que 

mantienen y disminuyen la fuerza durante la HD. 

Cuando analizamos si en cambio de la sensación de fatiga durante 

la HD, nos encontramos los siguientes datos que están en el gráfico 

(ver gráfico 17) 

 

 

Gráfico 17: Curva de supervivencia según si mejoran o empeoran el Borg 
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No encontramos que el aumento de la fatiga sea un factor 

determinante en la supervivencia de esta población.  

En lo referente a los cambios de la estabilidad, los resultados 

revelados si se relacionaban con cambios en la supervivencia se 

encuentran en el grafico  (ver gráfico 18) 

 

Gráfico 18: Curva de supervivencia según aumento o disminución del equilibrio 

 

El aumento de la inestabilidad producido por la HD no se relaciona 

con mayor mortalidad. Ninguno de estos tres factores tiene peso en 

la supervivencia de esta población.  

 

Discusión:  

Se encontró que la fuerza que genera esta población se relaciona de 

forma directa con la supervivencia, ya sea al comparar la FMAX o la 

FS10s (de ambas manos). Esta podría ser una forma de evaluar la 

capacidad funcional de estos pacientes, donde a mayor capacidad 

funcional, se da una mayor sobrevida. También se ha encontrado que 

el acceso vascular podría tener un peso determinante en esta 

población, puesto que la utilización de CAT es un factor que 
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disminuye la supervivencia; esto debería influir en la decisión de 

realizar la FAVI a la mayoría de los pacientes. 

Por otro lado, la diabetes es un factor que, indudablemente, afecta 

toda la función del sujeto, pues es una enfermedad que aumenta el 

riesgo CV. Ello se corrobora con el hecho de que esta aumente la 

mortalidad de forma significativa. 

Asimismo, conseguir mejores niveles de Hb, como lo indican las 

guías, brinda la posibilidad de disminuir la mortalidad; además de la 

reducción de las afectaciones que produce la anemia en todo el 

organismo. 

En ese sentido, un estado inflamatorio elevado produce una 

disminución de la supervivencia, pues siempre suele ir asociado a un 

mayor desgaste calórico proteico de estos enfermos. 

No se pudo demostrar la relación entre la supervivencia y el IMC, la 

MLG, MG o IGV. Las características de la HD que se estudiaron no 

señalaron una relación con la supervivencia en este grupo de 

pacientes. Sobre todos estos resultados es de destacar que se está 

actuando de forma programada y sistemática sobre estos valores 

durante todo el seguimiento médico del tratamiento, intentando tener 

el mayor grado de adherencia a las recomendaciones de las guias, lo 

que también habría que pensar en el peso de estas intervenciones. 

Finalmente no encontramos asociaciones en la supervivencia entre el 

grupo de paciente que mantiene la fuerza y la que los pierden, 

tampoco en el grupo que aumenta su sensación de fatiga o se 

encuentran más inestables al finalizar la HD. 
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Resumen de los resultados 

A. Determinaciones de la fuerza pre-HD, fase IIa. 

1. La FMAX de los pacientes en HD es significativamente menor 

respecto a la población general, en ambas manos.  

2. El sexo femenino en la población de HD, tiene menor fuerza 

que el masculino, manteniéndose una relación similar respecto 

a la población general. 

3. Los pacientes con FAVI, como acceso vascular, poseen mayor 

capacidad de generar FMAX y FS10s, que los que utilizan CAT.  

4. La presencia de FAVI reduce la capacidad de producir fuerza en 

el brazo en la que está ubicada respecto al brazo contralateral. 

5. El diagnostico concomitante de diabetes en los pacientes de 

esta población no afecta la FMAX y FS10s. 

6. El aumento del índice de Charlson y la antigüedad en diálisis, se 

relacionan inversamente con la FMAX y FS10s. 

7. Los niveles de triglicéridos y vitamina D3 se asociación de 

manera directa con la capacidad de producir FMAX y la FS10s.  

8. La MLG; MO y ACT se relacionan directamente con la FMAX y la 

FS10s. 

 

B. Cambios producidos por la diálisis en los valores de fuerza pre-HD 

(Fase IIa) y pos-HD (Fase IIb). 

1. La FMAX y FS10s pos-HD es significativamente menor con 

respecto a la pre-HD.  

2. El índice de fatiga está relacionado de forma directa con los 

valores de hemoglobina y la depuración de la HD; e 

indirectamente con la ganancia de peso inter-diálisis, la pérdida 

de peso en la sesión y el porcentaje de agua intercambiada. 

3. La concentración de hemoglobina es relevante, neutralizando la 

pérdida de fuerza que produce la HD. 
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4. Poseer más MLG y MO, aumentan significativamente la pérdida 

de fuerza en la sesión de HD. 

5. El sexo, el acceso vascular, la presencia de diabetes, índice de 

Charlson, antigüedad en diálisis y los aspectos de la HD 

estudiados no se relacionan con la pérdida de la fuerza. 

6. Es una población con una alta incidencia de fatiga y la aumenta 

significativamente la sesión de HD. 

7. Existe una relación directa entre la antigüedad en diálisis y el 

aumento de la sensación de fatiga. 

8. Los pacientes en HD presentan una mayor inestabilidad (menor 

equilibrio) con los OC, tanto pre-HD como pos-HD, que con los 

OA 

9. La capacidad de equilibrio disminuye significativamente con la 

HD. 

10. En los hombres, se ha encontrado significación estadística del 

cambio del equilibrio producido por la HD, algo que no presentan 

las mujeres. 

11. Los pacientes que presentan una diabetes concomitante 

presentan mayor inestabilidad respecto a los no diabéticos.  

 

C. Análisis de la supervivencia observada en este grupo poblacional 

1. La FMAX y la FS10s de ambas manos, se correlacionan de 

forma directa con la supervivencia. 

2. La utilización de FAVI como acceso vascular se asocia a una 

disminución de la mortalidad 

3. La presencia de diabetes disminuye la supervivencia en estos 

pacientes. 

4. La antigüedad en diálisis aumenta la mortalidad en estos 

pacientes. 

5. La hemoglobina mayor de 11 gr/l aumenta la supervivencia en 

estos pacientes. 
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6. La proteína C reactiva por encima de 30 mg/dl, aumenta la 

mortalidad en este grupo poblacional. 

7. La pérdida del equilibrio, fuerza y aumento de la fatiga no 

influyen en la mortalidad 
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Capítulo 10 

Discusión: 

A continuación, se realiza una recopilación de todos los resultados 

presentados en los capítulos anteriores. Se invitó a participar a todos 

los pacientes de la unidad de diálisis del Consorci Sanitari Alt 

Penedès-Garraf, acabando por ser evaluados 347 sujetos.  

La discusión se realizará de forma ordenada, de acuerdo con los 

diferentes aspectos analizados y que se han reflejado en la sección de 

resultados. 

Fuerza. La prueba para la determinación de la HGS es una 

herramienta útil y reconocida para determinar los fenotipos de SP, 

desnutrición y fragilidad, pues se trata de un procedimiento 

reproducible, fiable, económico, simple, sin intervención y de bajo 

riesgo para el sujeto. La HGS está muy extendida y estandarizada en 

la población geriátrica (120), aunque falta realizar un estudio 

epidemiológico a gran escala en la población de HD. 

Medir la fuerza de agarre de presión palmar o HGS es simple y 

barato. La baja fuerza de agarre es un poderoso predictor de los 

malos resultados de los pacientes, como las estancias hospitalarias 

más prolongadas, mayores limitaciones funcionales, la mala calidad 

de vida relacionada con la salud y la muerte (121). Por ello, dicha 

prueba se recomienda para la práctica clínica hospitalaria y 

comunitaria; y si se presenta un caso con limitación de la fuerza de la 

mano, como la artrosis, también se podría valorar la fuerza en 

miembros inferiores o aplicar un método más sencillo y económico 

con similar aporte de información, este es el sit-stand test (122), 

consistente en evaluar el tiempo invertido en levantar y sentarse 

repetidamente en una silla. 

La diferencia de la FMAX entre la población general y los pacientes de 

HD es muy manifiesta; ahora, si se comparan los valores de los 
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pacientes con algunas series publicadas de pacientes en HD (123), no 

se presentan estas diferencias; ello sustenta la teoría del efecto que 

posee la CKD sobre la capacidad funcional del organismo (124). Las 

complicaciones de la CKD (deficiencia de carnitina, acumulación de 

β2-microglobulina, desequilibrio de agua y electrolitos e 

hiperparatiroidismo secundario) y factores específicos relacionados 

con el procedimiento de la HD pueden estar relacionados con valores 

más bajos de HGS que se observan cuando los pacientes renales 

crónicos se comparan con individuos sanos del mismo sexo y edad. 

Debido a que los síntomas de debilidad muscular pueden ocurrir en 

presencia de uremia severa, la diálisis inadecuada es capaz de reducir 

los valores de HGS (111). Estos autores encontraron que las 

determinaciones eran menores con respecto a los que no poseían 

CKD. 

A la vista de estos resultados, en los valores de FMAX y de FS10s, 

independientemente de la mano evaluada, no se encontró una 

diferencia significativa entre las tres determinaciones máximas 

realizadas. En la cohorte estudiada, se corroboró que la 

reproducibilidad de la prueba de HGS a través del test de Fisher 

(coeficiente de correlación intraclase (CCI) evidenció la ausencia de 

un efecto de aprendizaje en la utilización del HGS. 

Aunque esto llevaría también a preguntarse si sería suficiente con 

realizar una sola medición, dado que la mayoría de las publicaciones 

utilizan tres repeticiones; igualmente, tomar el mayor valor, como se 

publica en algunos trabajos (123). El grupo de Pinto y col. (99) 

realizó mediciones en una población de 11 años menor que la de esta 

investigación (67,7 vs. 56,5 años), con la misma proporción de 

diabéticos y un IMC de 2 puntos menos. Se obtuvieron valores de 

FMAX pre-HD similares a los del presente estudio y variaciones pos-

HD en el mismo sentido, reconociéndose diferencias de la fuerza 

relacionada al sexo.  
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Cuando se abordan los cambios de la fuerza con la HD, los resultados 

de las determinaciones de fuerza realizadas al inicio y al final de la 

esta no constituyen una práctica habitual; hay muy pocos estudios 

que hayan esclarecido el efecto de la HD sobre la HGS (99,100,120), 

siendo de los pocos que han hablado sobre las mediciones pos-HD. 

En esta muestra, se ve una disminución de los valores absolutos, 

resultados similares a los publicados en un estudio realizado en 

Bélgica sobre 101 pacientes (120). Los resultados de esta 

investigación están en contraposición de los que presenta el estudio 

llevado a cabo por Leal y col. en Brasil en el año 2010 (100). Así, los 

valores pos-HD son mayores que los previos, pero no alcanzan la 

significación estadística, por lo que se puede observar un abanico de 

resultados según las series estudiadas. 

En los pacientes tratados, se encontró que el grupo que presenta 

mayor FMAX y FS10s se asociaba con una mayor supervivencia. Los 

datos preliminares demostraron que la funcionalidad está más 

relacionada con la mortalidad que la masa muscular. De aquí la 

importancia de la HGS que presentan los pacientes, pues esta puede 

relacionarse con la mortalidad.  

Los valores de corte recomendados por el grupo europeo de trabajo 

sobre la SP, en su última publicación EWGSOP2 del año 2019, 

consensuaron que se consideraba SP para la fuerza muscular, y las 

mediciones de la masa muscular se mostraron de la siguiente 

manera: la baja fuerza muscular se definió con una HGS menor de 26 

kg para varones y 18 kg para mujeres, respectivamente; la baja 

masa muscular, mediante el uso de la absorción de rayos X de doble 

energía (DEXA), se definió como masa muscular apendicular menor 

de 20 kg para hombres y 15 kg para mujeres; y expresadas en 

superficie corporal < de 7,0 kg/m² para hombres y 5,5 kg/m² para 

las mujeres. También puede utilizarse como medición de la capacidad 

muscular el test de 400 metros, el cual debe ser completado antes de 
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los seis minutos, o la velocidad de la marcha que debe ser menos de 

0,8 m/s (121). 

Sexo. Al analizar los participantes, es inusual que esta fase de 

reclutamiento consiga más hombres (67,6 %) que mujeres. Se hace 

la pregunta: ¿se han reclutado menos mujeres? En la mayoría de las 

publicaciones sobre HGS y HD de Pubmed, la participación de 

mujeres oscila entre el 30 y el 40 % de la población (38). La CKD 

posee una mayor prevalencia en mujeres, lo que puede deberse a 

varias causas, entre ellas, tener más esperanza de vida y más 

posibilidades de llegar a edades de desarrollo de CKD; en contraste, 

la progresión es más rápida en varones. 

Si bien parecería que se ha reclutado una menor cantidad de 

mujeres, se tiene que decir que es un espejo de la población que se 

somete a tratamiento sustitutivo renal en la zona. Los datos del 

registro catalán de enfermedad renal y de la SEN (125) explican que 

la prevalencia del sexo femenino en HD es del 36,2 %; y, en el centro 

donde se desarrolló esta investigación, es del 34,97 %. Por ello, no 

representa un sesgo al momento del análisis de los datos. También la 

etiología de las insuficiencias renales de la población es muy similar a 

la descrita por la SEN (37). 

Cuando se analizó el peso del sexo del paciente, los resultados 

mostraron que la fuerza es mayor en hombres que en mujeres, con 

una significación estadística. Estos valores concuerdan con las series 

publicadas en la población general, la población geriátrica y algunos 

estudios en pacientes en TSR (57,120,124). 

Con respecto al peso del sexo, Omichi y col. encontraron en 250 

pacientes de HD del Reino Unido una diferencia estadísticamente 

positiva en favor de los hombres, como la que se encontró en esta 

investigación, así como los resultados publicados por otros autores 

(99), con la variante de que los valores máximos en ambos grupos 

son inferiores en esta (Hombres: 21,1 ±9,0 y mujeres: 14,8 ±6,6 kg) 
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(56). Por ello, se cree que considerar la variable del sexo al momento 

de comparar la fuerza en estos pacientes es relevante; además, de 

aquí la importancia de realizar un estudio en donde se pueda 

estratificar y estandarizar la fuerza de la población de HD, puesto que 

hay una alta variabilidad de los valores publicados en las diferentes 

fuentes. 

Al estimar el sexo como cambio de la fuerza en HD, se produce una 

disminución tanto en hombres como en mujeres, siendo el descenso 

en ambos sexos significativo; aunque no todos los estudios poseen 

iguales resultados (100). En un estudio, publicado en 2011 por Lealy 

y col., sí hay diferencias en cuanto al sexo: ellos encontraron que los 

hombres aumentan la fuerza al final de la HD, pero sin significación 

estadística; aunque en este estudio no se utilizó el brazo de la FAVI 

en las determinaciones, ni pre-HD ni pos-HD. Asimismo, una 

publicación de un grupo taiwanés sugirió cambios con respecto al 

sexo en el sentido opuesto al del presente estudio, aunque ellos lo 

evaluaron como fatiga. 

Sobre la influencia del género en la mortalidad, esta es analizada en 

varias publicaciones. Con respecto a la mortalidad de causa CV, 

parece tener una escasa significación, y se diluye al analizar la 

mortalidad por todas las causas en la población en HD, que no 

consigna una diferencia con respecto al sexo. Sin embargo, se 

necesitarían análisis específicos y estudios a gran escala para 

determinar el peso del género en la mortalidad de la población en HD 

(126). Parker y col., en el año 2013, publicaron un metaanálisis 

donde abordaron la depresión de la población en HD y el efecto de 

esta en la mortalidad. Encontraron que está asociada a la mortalidad 

por todas las causas, pero no mostraron relación con la mortalidad de 

causa CV (127). Esto puede ser un factor que diluya la interpretación 

del comportamiento del género en la mortalidad, puesto que la 
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depresión tiene mayor incidencia en la depresión en el sexo 

femenino. 

Acceso vascular. En los resultados se encontró que los pacientes 

que realizaron la HD a través de una FAVI poseían más capacidad de 

generar fuerza que los que lo realizaron por intermedio de un CAT. En 

la interpretación de estos resultados hay que ser cautos, dado que los 

grupos tienen diferencia en cuanto a algunas variables que pueden 

influir en la fuerza, aspecto comprobado por otros autores (57). En la 

presente cohorte, el grupo que realizó la HD a través de FAVI tenía 

diferencias en la proporción de mujeres, con un 50,8 % versus un 

29,51 % en el grupo de CAT. También se encontraron diferencias en 

cuanto a la edad: el grupo con FAVI con 69 ± 14,5 años, y el grupo 

que utilizó CAT con 72 ±12,0 años; no obstante, el IMC, el índice de 

Charlson y la antigüedad en la HD son iguales en ambos grupos. En la 

literatura también se ven diferencias con respecto a la fuerza de los 

pacientes que se dializan a través de la FAVI (56). Es importante 

destacar que la elección del acceso vascular está muy influenciada en 

la práctica clínica por las condiciones del paciente; así, son los CAT 

los más utilizados cuando no hay posibilidad de realizar una FAVI. Ello 

habla del deterioro vascular de estos pacientes, debido a la edad; 

además, el estado inflamatorio de los pacientes que son portadores 

de un CAT central es mayor y se conoce la asociación entre 

inflamación, PEW y SP. 

El porcentaje de FAVI que posee la presente población está por 

debajo de lo que se recomienda actualmente en las guías de accesos 

vasculares, esto es, del 75 % (128,129). Uno de los determinantes 

podría ser la edad de la población que, en el caso de esta, se 

encuentra por encima de la media de la mayoría de los centros 

españoles; lo que conlleva a ciertas limitaciones. Por otro lado, si se 

compara con otras publicaciones, en la gran mayoría, las 

determinaciones fueron realizadas en los brazos sin FAVI; 
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igualmente, las pruebas fueron realizadas en el brazo dominante, 

puesto que, según las series, entre el 90 y el 95 %, la FAVI se 

ejecuta en el brazo no dominante como primera elección (130). 

Los cambios en la fuerza producidos por la HD, por otro lado, se 

encontraron afectados por igual; observándose en ambos grupos, 

independientemente del acceso utilizado. Dichos valores no son 

contrastables con la publicación de Pinto y col., realizado en Sao 

Paulo; en este se midieron las fuerzas pre-HD y pos-HD, ambas se 

realizaron en el brazo en el que no tenían acceso vascular (99). Son 

muy pocos los trabajos que poseen determinaciones pos-HD; así, solo 

se han encontrado tres, y ninguno de estos menciona la utilización 

del brazo con el acceso vascular activo.  

Lateralidad de la FAVI. Debido a que se insistía a los pacientes 

en HD para que realizaran ejercicios de fuerza isométrica con la mano 

del brazo de la FAVI, se asumía que este debía tener más capacidad 

muscular. Sin embargo, los resultados tiraron por tierra esta 

deducción, pues, tal vez de manera inconsciente, el individuo protege 

el brazo del acceso vascular, por miedo a cualquier eventualidad 

traumática; en ocasiones, incluso cambia su lateralidad. El mensaje 

que se repite frecuentemente es que la FAVI es la llave para la HD; 

no obstante, se crea una inhibición en la utilización de este miembro, 

por lo que se ejercita menos. 

La evaluación de la lateralidad del acceso vascular y la capacidad 

muscular fueron descritas por Omichi y col. (56), quienes obtuvieron 

resultados similares a los de este estudio en cuanto a que el valor de 

fuerza es mayor en el brazo que no posee FAVI activa. Además, se 

comprobó el cambio en la proporción de agua en ese aumento 

corporal por densitometría (DEXA), pues se encontró mayor líquido 

extracelular en el brazo de la FAVI (131); esto lleva a recomendar 

que la medición de la fuerza se realice siempre pre-HD y en el brazo 

libre de la FAVI(56) (Katsuhito y col. 2019) (120). Un ítem para 
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evaluar la lateralidad del acceso vascular y la capacidad de generar 

fuerza es que las FAVI, en el 80 o 90 % de los casos, se realizan en el 

brazo no dominante (129). Para esta situación debería plantearse un 

estudio prospectivo, a fin de realizar las mediciones previas a la 

realización de la FAVI (130). 

En cuanto a los cambios de la fuerza relacionados con la HD y la 

lateralidad del acceso vascular, se esperaba que se perdieran más en 

el brazo con la FAVI activa, debido a que, al haberse dializado, el 

reposo, la inmovilización y el miedo al sangrado a causa del esfuerzo, 

como efecto proyectivo al hecho de haber llevado las agujas, 

influyeran en cambios no manifestados. Esta comparación no se 

realizó en pacientes dializados por CAT, dado que no tenían 

implicaciones en los brazos. No obstante, cabe señalar que los 

pacientes que poseen más fuerza en la mano derecha también la 

poseen en la mano izquierda, con una correlación de Pearson de 0,89 

[r2: 0,696]. Igualmente, cuando se analiza la FS10s en ambas 

manos, la correlación es de 0,84 [r2: 0,656].  

Diabetes. La capacidad de generar fuerza en la muestra no se ve 

influenciada por la presencia de diabetes, la cual es una enfermedad 

con una alta prevalencia en la población con CKD; esta es, 

actualmente, la principal causa para la etiología de la CKD, pues los 

pacientes necesitan terapia sustitutiva renal. Además, está muy 

asociada a la SP y a la dinopenia (132,133). Recientemente, al 

utilizar el AWGS (las guías asiáticas para determinar SP), Wang y col. 

demostraron, por primera vez, que la prevalencia de la SP fue 

significativamente mayor en pacientes con diabéticos que en sujetos 

que no lo eran, de un 14,8 % respecto a un 11,2 %, 

respectivamente. Aunque los resultados muestran una menor fuerza 

en pacientes diabéticos, no hay una diferencia significativa; y 

tampoco se encontraron diferencias en los resultados de la fuerza, 



163 

  

tanto en las determinaciones pre-HD como en las pos-HD, que sí se 

pusieron de manifiesto en otros autores (57). 

Estos resultados no fueron del todo discordantes si se tienen en 

cuenta los encontrados por Katsuhito y Mori y col., quienes evaluaron 

308 pacientes en Osaka, Japón (132); u otras publicaciones que 

confirmaron una menor fuerza en los pacientes diabéticos (99,134). 

En el subanálisis de la muestra se confrontaron el grupo de pacientes 

diabéticos con los no diabéticos; estos poseen diferencias de edad, de 

IMC y de índice de Charlson, aunque sin significación estadística. 

Habría que profundizar para saber si es la sumatoria de estas 

variables la causa dichos resultados (124). 

Cuando se calculó la pérdida de la fuerza por HD en pacientes con 

diabetes, se encontró que ambos grupos la perdían por igual. En el 

mismo sentido, se observaron resultados publicados en el 2015 por 

Pinto y col. (99), quienes reforzaron la idea de que ambos grupos se 

veían afectados; asimismo, hay publicaciones que refieren la 

asociación de HD y diabetes en pacientes, pues encontraron una 

disminución significativa de la fuerza de HGS, sin una significación 

con respecto a la MG entre las dos poblaciones. Ello podría dejar una 

incógnita abierta respecto a si el deterioro de la función muscular en 

los pacientes renales crónicos es mayor que la producida por la 

diabetes (135). 

En la población no se encontró una relación entre la presencia de 

diabetes y la supervivencia; aunque sí hay trabajos que demuestran 

que los pacientes que están en tratamiento de HD, con diagnóstico de 

DM, con evidencia de eventos CV previos y niveles elevados de 

ferritina o Hb glicosilada (HBA1c), tienen mayor riesgo de muerte por 

causa cardíaca, al igual que una mayor tasa de mortalidad total 

(126).  

En varias publicaciones se ha manifestado la relación entre padecer 

DM (una de las enfermedades de gran prevalencia en la sociedad 



164 

  

moderna) y SP, en la población adulta (133). Los pacientes con 

enfermedad renal avanzada y la población en HD son, en un 40 %, 

aproximadamente, personas diabéticas; se ha informado que la DM 

está asociada con la SP. 

Índice de Charlson. El índice Charlson en los pacientes con 

diagnóstico de diabetes de la población se aproxima al índice de la 

población de los centros de HD de España (37). Este y otros índices 

utilizados por otros autores para determinar las comorbilidades de los 

pacientes en HD, en casi todas las series, tienen un comportamiento 

similar a los de la presente; como es de esperar, cuanta más 

comorbilidad, menor es la capacidad de generar fuerza. En algunas 

series, este índice puede ser algo mayor y podría estar relacionado 

con la edad del grupo poblacional (124,136). 

Antigüedad en la HD. La antigüedad en la HD tiene una relación 

inversa con la capacidad de generar fuerza en esta población; otros 

autores encontraron resultados similares (134). Es un proceso que, 

como se sabe, aumenta el índice de comorbilidad, dado que los 

eventos CV en los pacientes con CKD en tratamiento sustitutivo renal 

son más frecuentes que en la población general. El grupo que posee 

más antigüedad en la HD tiene mayor edad (64,92±14,39, en 

contraposición 71,27 ±11,56). El índice de Charlson aumenta en 1,01 

entre los grupos más distantes, lo que reafirma la teoría de que 

poseen más complicaciones. Las diferencias solo se muestran en el 

test de Tukey-b para los grupos extremos con respecto a la edad; se 

piensa que la suma de los otros dos factores puede completar la 

significación de esta diferencia. 

La SP se relaciona con la edad (137,138); así, sería un aporte extra a 

esta pérdida de fuerza, pues para quienes tengan mayor edad, se da 

un mayor índice de Charlson. Al analizar la antigüedad, esta es una 

variable que se debe tener en cuenta en esta población. Asimismo, de 

forma asidua, se trasplantan más los pacientes jóvenes y con menos 
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patologías, pues no alcanzan a adquirir tanta antigüedad en el 

tratamiento sustitutivo renal (124,138). 

Con respecto a los cambios de la fuerza producidos por la HD, se 

tienen los valores de fuerza pre-HD / pos-HD. Se sabe que quienes 

poseen menos antigüedad poseen más fuerza, pero se ven afectados 

todos por igual, los tres grupos, por el efecto negativo observado tras 

la HD. La pérdida ronda el 10 % de la fuerza inicial. Una relación 

similar fue descrita por otros autores que evaluaron el tiempo en 

diálisis y su afectación a la fuerza con la HD (99,120). 

Bioquímica. Para analizar los resultados de las pruebas 

bioquímicas realizadas y dar un peso importante, hay que tener en 

cuenta cómo se relacionaron con la fuerza de los pacientes; 

asimismo, siempre hay que tener presente que el procedimiento de 

HD se modifica de acuerdo con los resultados, por lo que muchos de 

ellos cambian con la conducta terapéutica de acuerdo con su 

resultado. 

Los valores de la Hb, como marcador de anemia, no mostraron 

correlación con la fuerza en esta cohorte, pero en la literatura hay 

series que concuerdan (124) y otras que difieren (56,139). Sin 

embargo, siempre se debe ser cauto, puesto que la dosis de 

eritropoyetina que reciben los pacientes puede ser un factor para 

estudiar y valorar la posible influencia sobre los resultados; en esta 

investigación se tuvo en cuenta. Además, es clara la disminución de 

supervivencia con dosis de eritropoyetina elevadas, como marcador 

de índice de resistencia a la eritropoyetina en estos pacientes. 

La Hb se ha revelado como marcador de mortalidad, siempre hay que 

evaluar los depósitos de hierro en la interpretación de la anemia de 

estos pacientes, sin dejar de observar los niveles de ferritina, (esto 

no solo se puede interpretar como un marcador de los depósitos de 

hierro en el organismo, siempre hay que tenerlo presente como 

marcador de inflamación). Lo anterior también puede estar asociado 
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a un mayor estado inflamatorio y a trastornos nutricionales (140), lo 

que podría influenciar negativamente la tasa de mortalidad. En 

consecuencia, la tasa de mortalidad por causas CV y la tasa de 

mortalidad total son muy altas en las personas que se encuentran 

bajo régimen dialítico; de hecho, Mao y col. encontraron que, en 

Europa, anualmente, se da un aumento del 13 % de mortalidad por 

todas las causas; igualmente, cuando se da un descenso de 1 gr/dl 

de Hb (126). Esta última, el hierro y la APO A3 se asociaron con un 

menor riesgo de mortalidad por todas las causas, pues no afectan a 

la muerte cardíaca. Una explicación lógica establecería que el IMC y 

la Hb, al verse elevados, son un factor de riesgo para las ECV; ello 

equilibra el posible impacto beneficioso para la muerte cardíaca. 

La inflamación, asociada como concepto a marcadores como los 

niveles de PCR y de ferritina, no demostraron asociación con los 

niveles de fuerza; era de esperar que los pacientes con mayor estado 

inflamatorio tuvieran mayor desgaste proteico energético (PEW) 

(137), lo que desencadenara una disminución de la fuerza, como lo 

encontrado por algunos autores. En esta población, la determinación 

realizada para la PCR tiene una limitación, pues esta no es la de alta 

sensibilidad; asimismo, la ferritina tiene una limitación al encontrarse 

dentro de los parámetros utilizados para determinar el déficit del 

hierro y las correcciones de acuerdo con el resultado. Una 

investigación realizada por Katsuhito y col., en Osaka, Japón, también 

estableció una relación entre los niveles de PCR y la FMAX; a 

diferencia de la población con la que se trabajó en el presente 

estudio, en su grupo sí se evidenciaron diferencias con respecto a la 

albumina, la creatinina y el fósforo. Por ello, en futuras 

investigaciones, se cree conveniente plantearse marcadores de 

inflamación más específicos y sensibles, como la interleuquina 6 

(137). 
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La albumina se utiliza como marcador de la síntesis proteica y la 

urea, debido a que está demostrado que aumenta en los pacientes 

con mayor ingesta proteica en HD; aunque la variabilidad de ambos 

marcadores también puede verse modificada por otros factores 

presentes en la población, como una técnica de depuración deficiente 

o un sangrado intestinal. Estos pueden acarrear alteraciones en la 

interpretación de los resultados. Por otro lado, se conoce, por varias 

publicaciones, que el estado nutricional asocia la albumina con la 

prealbumina, y la urea con la tasa del catabolismo proteico; dicha 

asociación entre estas variables se relaciona con la capacidad de 

generar fuerza (132). 

En este grupo de pacientes, no se encontró una asociación entre los 

niveles de albumina y mortalidad; en cambio, otros autores sí los han 

asociado. La albumina se ha considerado como un biomarcador CV 

significativo, asociándose con la mortalidad por todas las causas y la 

muerte de origen cardíaco (54). Algunos autores han descrito los 

cambios en la mortalidad por todas las causas, lo que se relaciona 

con niveles más altos de albumina y del IMC de 1 kg·m-2; ello, sin 

relación de estos niveles con respecto a la mortalidad CV (126).  

De los marcadores del metabolismo lipídico como fuente de energía a 

las células musculares, no se encontró relación entre ninguna de las 

dos fracciones del colesterol y la fuerza; sin embargo, se encontró 

una diferencia entre los niveles de triglicéridos. Es de destacar que 

estos pacientes reciben medicación para mantener los valores de 

colesterol en un rango concreto, y los niveles de triglicéridos pueden 

verse modificado por la utilización de heparina durante el 

procedimiento de HD y además no se tratan de forma pro-activa. Hay 

resultados muy dispares, como los señalados por Jun Eun Lee (141) 

en un grupo de Corea, donde se vieron efectos opuestos a los 

considerados en esta investigación. Cabe tener en cuenta que en 

dicho estudio se trabajó con un grupo de pacientes ancianos mayores 
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de 65 años. Por último, en un grupo de estudio de Polonia, sí se 

encontraron resultados similares a los propuestos aquí (142). 

Sobre los electrolitos que fueron medidos pre-HD, ni el sodio ni el 

potasio demostraron una relación con la fuerza; en el caso del 

potasio, su concentración se vio modificada por múltiples 

medicamentos y conductas terapéuticas en los pacientes. El nivel de 

potasio al terminar la HD podría tener un papel en la capacidad de 

generar fuerza, pero es difícil determinar el valor en los pacientes en 

HD, pues este es un catión intracelular y puede producirse un rebote 

de la concentración plasmática tras la HD. En cuanto a los 

marcadores del metabolismo fosfo-cálcico, se conoce la importancia 

del catión cálcico en la contracción muscular; además, el fósforo 

puede asociarse a la ingesta proteica, con lo que ambos actúan sobre 

la hormona paratiroidea (PTH); de ahí que se analicen los tres de 

forma conjunta. 

Por otra parte, no se encontró correlación entre los niveles de calcio, 

fósforo y PTH con la fuerza, como en el trabajo publicado por Hisanori 

Okasaki y col., de Osaka, Japón, y alguna publicación más (57,134); 

ellos encontraron una asociación con los niveles de magnesio, los 

cuales no fueron estudiados en la presente. Sobre la vitamina D, se 

encontraron relaciones en cuanto a la mejora de la fuerza muscular 

(57), no solo en pacientes en HD, sino en la población sana; por 

tanto, los resultados concuerdan con lo esperado. De acuerdo con lo 

publicado en la literatura, se sabe que esta actúa sobre la función 

contráctil del músculo y sobre la diferenciación y proliferación de las 

células musculares, y está comprobado que mejora el proceso 

regenerativo después de una lesión (57,143). 

Sobre la mortalidad y los niveles de vitamina D, no se encontraron 

diferencias en la mortalidad; aunque otros autores han descrito la 

relación entre los niveles de vitamina D disminuidos y un aumento de 

la mortalidad por todas las causas en pacientes con CKD, como 
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progresión del fallo renal y un mayor índice de riesgo CV (144). 

También se ha asociado el déficit de vitamina D al aumento en la 

progresión de la proteinuria en pacientes con deterioro de la función 

renal; dado que, a mayor proteinuria, mayor velocidad de deterioro y 

mayor riesgo CV. De aquí la importancia de mantenerlo en los valores 

de normalidad (145). 

Al describir los cambios producidos en la fuerza por la HD y su 

relación con las variables bioquímicas estudiadas, no se encontró 

ninguna que tuviera algún factor protector, en tanto que no produjera 

una pérdida de fuerza durante la diálisis. De las variables de la 

composición corporal estudiadas, ninguna de ellas mostró diferencia 

con respecto a la pérdida de fuerzas. Finalmente, de las variables de 

las HD, no se observó ninguna que tuviera significación con respecto 

a la pérdida de fuerza. 

Composición corporal. Los parámetros de la BIA que mostraron 

correlación con la fuerza fueron la MLG, la MO y el ACT; aun así, no 

se correlacionó con la MG. Una de las formas de interpretar estos 

resultados sugiere que la mayor MLG podría interpretarse como masa 

muscular, y esta podría generar la fuerza; no obstante, este método 

también podría sobredimensionar la MLG en los pacientes 

sobrehidratados. Así, se puede considerar el agua como un 

componente del músculo (56). Igualmente, esto podría relacionarse 

con el aumento del agua y una mayor fuerza, lo que es contradictorio 

con la evidencia de que a mayor sobrehidratación, mayor mortalidad. 

La escasa diferenciación por BIA entre la MG y la MLG es conocida en 

los pacientes en tratamiento sustitutivo; se ha demostrado por DEXA 

que aumentan su MG y la cantidad de agua, mantienen el peso y, por 

lo tanto, también el IMC, con lo que pierden masa muscular. 

Uno de los más importantes estudios sobre composición corporal es el 

publicado por Bataille y col. sobre 37.345 pacientes en HD 

reclutados; de estos, el 39 % poseía un IMC de 25 kg/m2 con un 
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índice de tejido graso normal, además de un índice de tejido magro 

bajo (57). De igual forma, no es significativa la p en el caso de la MG; 

aunque la tendencia de esa correlación es negativa, como era de 

esperar. La interpretación de por qué el agua es significativa y se 

contrapone al concepto de la sobrehidratación es contradictoria, una 

hipótesis podría basarse en que la BIA y el estado de 

sobrehidratación de estos pacientes es en un valor de confusión en el 

momento de interpretar los resultados. En el presente análisis, no se 

encontró un efecto protector descrito sobre el IMC, que si se ve en 

otras publicaciones (126). 

Se sabe que la masa muscular es un determinante en su función, 

pero la fuerza y el tamaño de los músculos no son dependientes entre 

sí. La pérdida de masa muscular combinada con una reducción del 

rendimiento es un concepto que puede definir la SP; se utilizan dos 

criterios porque, en ocasiones, se puede perder más rápido la fuerza 

que la masa muscular y, en ocasiones, el mantenimiento o el 

aumento de la masa muscular pueden no impedir un déficit funcional 

expresado en fuerza o en velocidad. En consecuencia, es inadecuado 

definir la SP solo en términos de tamaño muscular (146). 

Los avances médicos y la mejora de la atención de la salud han 

llevado a un aumento de la longevidad, sobre todo en países 

desarrollados, lo que ha dado lugar a inesperadas manifestaciones, 

como la SP. Además del inevitable envejecimiento, hay condiciones 

crónicas que la modulan y exacerban, entre ellas, la CKD; esto, en 

mayor grado en la población en estadio V de esta enfermedad, la cual 

necesita tratamiento renal sustitutivo (132). 

La determinación de la masa muscular puede ser algo errónea en la 

población con CKD; ello, debido al estado de hiperhidratación de 

estos enfermos. Entre los diferentes métodos para la medición de la 

masa muscular que se pueden utilizar, se tiene el “gold-standard”, el 

cual se encuentra en la medición por resonancia magnética y tiene 
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como limitación su precio, además de que necesita de un gran 

montaje que hace poco probable su utilización como método de 

“screening”. Lo anterior, puesto que se cuenta con un método menos 

costoso y bastante extendido, es decir, la DEXA. Este puede ayudar a 

alcanzar la masa muscular total o la masa muscular apendicular, con 

el limitante de que es un aparato que no se puede movilizar y, para 

realizar “screening”, debe trasladarse el individuo; además, no tiene 

presente el estado y la hidratación del individuo. El método más 

sencillo de usar, con menor coste y con la ventaja de movilidad es la 

BIA, si bien posee menor sensibilidad, ha demostrado su utilidad; en 

la actualidad, se han comenzado a relacionar imágenes de la tercera 

vértebra lumbar con la masa muscular total. Un método no invasivo y 

que se está desarrollando con buenos resultados es la ecografía 

muscular; falta obtener muestras definitivas, pero parece un método 

prometedor. 

La determinación de la masa muscular y, sobre todo, la SP, se hacen 

necesarias para establecer contramedidas apropiadas aplicables a la 

sociedad envejecida. Estas tienen un especial énfasis en las 

poblaciones propensas a requerir cuidados de enfermería, además de 

presentar algún grado de desnutrición, pérdida de peso corporal y 

disfunción física concomitante, independientemente de la edad. Se ha 

reconocido ampliamente que la calidad de los músculos, evaluada por 

la relación entre la fuerza muscular y la masa magra, proporciona 

una medida más relevante que la masa muscular para detectar el 

deterioro temprano de la función muscular en los ancianos. Esta se 

ha asociado a una peor supervivencia en la población general (135). 

Características de la HD. Con respecto a la capacidad de 

generar fuerza de acuerdo con los parámetros de la HD, no se 

encontraron relaciones significativas en las variables del volumen de 

reposición en la sesión, el peso sustraído en la sesión y el peso 

aumentado desde la HD anterior, ni con la duración de la sesión. Aun 
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así, se encontró una correlación entre el Kt/V y el KT, y el porcentaje 

de agua intercambiada; estos son dos parámetros que hablan de la 

capacidad de depuración, por lo que, a mejor calidad y dosis de HD 

(142), mejores niveles de FMAX. Los dos marcadores se asocian con 

la mortalidad, por lo que podrían ser, además, efectos sinérgicos. 

Katsuhito y col. también encontraron que los pacientes con SP tenían 

el Kt/V estadísticamente menor, en comparación con los que no. Con 

respecto a la tensión arterial, hay que ser cauto, pues los resultados 

señalan que los que poseen la PAM pre-HD más elevada tienen mayor 

capacidad para generar presión; esta información es similar a los 

datos obtenidos por otros investigadores (147). Dicha situación 

llevaría a pensar que el paciente hipotenso no es capaz de generar 

tanta fuerza; sin embargo, no hay que olvidar que los pacientes en 

HD tienen una alta prevalencia de hipertensión, y más del 70 % 

recibe al menos un medicamento para la esta. Así, tal vez sería un 

buen objetivo asociar la necesidad de medicación antihipertensiva en 

el momento de la valoración. 

 

 

Equilibrio. La postura erguida y su mantenimiento resultan de 

una compleja interacción de procesar la información de los canales 

sensoriales (visual, vestibular y propioceptivo) y de la sumatoria de 

los canales motores; esto origina una orden para mantener la 

estabilidad. El deterioro de cualquiera de estos procesos puede 

conducir a una disminución de la estabilidad. Los pacientes con CKD 

tienen una tasa de caída dramáticamente más alta, en comparación 

con la población en general (la tasa de caída es de 1,60 por año para 

el paciente en tratamiento con HD respecto 0,6-0,84 caídas por año 

de personas de poblaciones de igual edad) (118).  

Los hallazgos encontrados en esta muestra dan cuenta de la 

afectación negativa del equilibrio postural, lo que reafirma 
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positivamente lo expuesto por Cook y col.; esto se puede corroborar 

también con los datos descritos por Magnard y col. (117) en cuanto a 

que los pacientes que se someten a HD son más inestables, 

comparados con la población general de igual edad y sexo. Esto se 

comprobó con todas las variables analizadas, con la medición con OA 

y con OC; y se encontraron resultados similares descritos por el 

grupo francés (117). 

Por otra parte, se encontraron resultados relevantes al realizar la 

medición con OA y OC, pues al momento de medir la estabilidad es 

importante comparar ambas. Así, el deterioro del equilibrio que 

presentaron los pacientes por la HD también fue comprobado por 

otros autores, en una publicación del año 2015 con un grupo de 

Francia, cuyo grupo poblacional presentó características similares a 

las del grupo de esta investigación, y los datos coincidieron con 

respecto a la afectación de la HD sobre el equilibrio (117). 

Fuerza. De forma habitual, las deficiencias en la movilidad y el 

equilibrio se han relacionado con trastornos musculares, debilidad o 

fatiga. Shin y col. consideraron que la capacidad cognitiva de un 

paciente puede influenciar el control del equilibrio (148). Estos 

realizaron un estudio en pacientes dializados y encontraron una 

relación entre estas variables, con un aumento de la movilidad 

lateral, asociada a mayores riesgos de caída en personas mayores. 

Asimismo, en los resultados de algunas investigaciones publicadas y 

revisadas, se encontró una relación con la velocidad media del 

movimiento lateral y la amplitud del movimiento lateral en personas 

mayores; esto se asocia de manera predictiva a mayores 

posibilidades de caídas (148,149). Por otra parte, no se ha evaluado 

el grado de alteración cognitiva en los pacientes, aunque se pueden 

descartar los pacientes con trastornos cognitivos graves, debido a 

que uno de los criterios de admisión para la investigación era la 

ausencia de demencia.  
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Sexo. En este grupo, las variables representativas del equilibrio 

muestran que los valores de los hombres antes del inicio del 

tratamiento de diálisis era menor con respecto a los de las mujeres; 

ello fue expuesto por Frank Koslucher, cuyas investigaciones 

evidenciaron que la incidencia de mareos es mayor en mujeres; en 

una proporción importante, alrededor del 36 % para las mujeres, 

sobre el 9 % en el caso de los hombres (150). Una de sus teorías son 

los cambios hormonales en las pacientes; esto no sería muy aplicable 

a las de este estudio, debido a que su edad media se encontraría en 

la fase menopaúsica. La teoría que describe la mayor inestabilidad de 

las mujeres, y que relaciona los pies más pequeños y la altura del 

centro de masa más bajo en estas con respecto a los hombres, podría 

ser una de las explicaciones, siempre que se corrija por el IMC 

(150,151). La inestabilidad a la que se refieren algunos 

investigadores se pone de manifiesto en varias publicaciones (152); 

siempre se evalúan OA u OC. Lo que sí se encontró en la presente, al 

analizar el efecto de una diálisis en el equilibrio, fue que los hombres 

presentan más alteraciones en el equilibrio que las mujeres. Si solo 

se miran los valores pos-HD, con OA u OC, no hay diferencias 

cuantitativas; por ello, se asume que, al finalizar la diálisis, se 

encuentran igual de inestables los hombres y las mujeres. 

Adicionalmente, debido a que los hombres comienzan con valores 

menores antes del tratamiento dialítico, surge la significación 

estadística que confirma que la diálisis los afecta en mayor grado que 

a las mujeres. 

Acceso vascular. De acuerdo con el acceso utilizado durante la 

diálisis, solo se encontró una diferencia en la longitud del centro de 

presión en la prediálisis con OA; entre los que utilizan, están la FAVI 

o el CAT. Esto podría explicarse teniendo en cuenta que los que se 

dializan por FAVI poseen más FMAX (148). Además, en esta muestra 
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no se encontró que la afectación por la HD se diera en ambos por 

igual. 

Diabetes. Ahmmed y col. y otros investigadores han encontrado 

que el equilibrio se ve afectado en las personas con diagnóstico de 

diabetes y, en mayor grado, en aquel subgrupo con polineuropatía 

manifiesta (153). En esta muestra se comportan de forma similar, y 

son los diabéticos los más inestables; aunque se ve que la HD afecta 

el equilibrio en la misma proporción a ambos grupos.  

Índice de Charlson. Está descrito en varias publicaciones que la 

fragilidad de los pacientes guarda relación con la inestabilidad que 

ellos presentan (118). Dichos resultados no se correlacionan con los 

presentes; una explicación podría ser que los índices de comorbilidad 

son realmente elevados y se tienen pocos pacientes con valores 

bajos. 

 Antigüedad en la HD. La antigüedad en la diálisis en esta 

población no se relaciona con cambios en la estabilidad, y la HD 

afecta a los tres grupos por igual, en contraste con los hallazgos de 

otros autores (154,155). Ellos lo asocian más con el aumento de la 

estabilidad que con el aumento de la fatiga relacionada con la 

antigüedad.  

Bioquímica. En cuanto a los cambios de la estabilidad relacionados 

con los parámetros bioquímicos, no se obtuvieron resultados; los 

demás grupos, por otro lado, encontraron algunas diferencias en la 

fuerza con la concentración y cambios en los electrolitos, pero 

ninguno tuvo correlación con la estabilidad.  

Composición corporal. Se han encontrado diferencias entre la 

estabilidad y las variables de la composición corporal estudiada en la 

población. En una publicación de Blaszczyk y col., se encontró una 

relación negativa entre el peso y el IMC en la población general, lo 

que afectó de forma significativa el equilibrio en personas con 

obesidad grado II y con el IMC superior a 40; esto estuvo más 
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relacionado con limitaciones biomecánicas producidas por la 

obesidad, y en la presente población no se vieron individuos con 

estas características (156).  

Características de la HD. Iguales conclusiones se encontraron 

al valorar las características de la HD; estas no tienen significación 

con los cambios en la estabilidad, y no se encontraron muchos datos 

que hablaran de estas particularidades. En general, se mencionan las 

características de la HD, sin especificar sus variaciones, a pesar de 

que existe la tendencia a la asociación: a mayor PPE en la HD, hay 

una menor PAM pos-HD, esto es, los pacientes se encontrarían con 

una mayor inestabilidad. De momento, no se conocen datos que 

puedan corroborarlo. 

 

Mortalidad 

 

Fuerza. Se ha encontrado que los grupos con valores más altos de 

FMAX y FS10S se asocian a una menor mortalidad; igualmente, se ha 

descrito que en los pacientes en tratamiento de HD existe un proceso 

acelerado del catabolismo de proteínas, inducido por la acidosis 

metabólica, uremia y citoquinas proinflamatorias. El procedimiento de 

diálisis en sí mismo puede dar lugar a una degradación acelerada de 

la masa magra y conducir a la SP en pacientes con enfermedad renal 

en fase terminal (146). Tanto las limitaciones funcionales como la 

discapacidad física se han asociado con resultados clínicos adversos y 

la mortalidad en personas mayores (157). Algunos autores 

encontraron datos que sugieren que la fuerza muscular y la velocidad 

de marcha pueden ser predictores más relevantes de la supervivencia 

que el tamaño de los músculos. Los pacientes con velocidad de 

marcha lenta y poca fuerza de prensión palmar tienen un riesgo de 

muerte significativamente mayor en comparación con el que tienen 

los pacientes con baja masa muscular; por ello, la fuerza se asocia al 
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aumento de riesgo de la mortalidad (146). Resultados muy similares 

fueron obtenidos por Lopes y col., quienes dividieron a la población 

en tres grupos de acuerdo con la fuerza: alto, con más de 28 kg; 

medio, con más de 17 kg; y bajo, con menos de 17 kg. En estos, los 

de fuerza elevada tenían una mayor supervivencia. 

Sexo. En esta muestra no se encontraron diferencias en la 

supervivencia relacionada con el sexo, aunque sí hay autores que han 

encontrado un aumento de la mortalidad ligada al sexo femenino; no 

obstante, hay que hacer la salvedad de que, en esa publicación, la 

diferencia está asociada a que las mujeres poseían, además, una 

fuerza medida por HGS menor que la de los varones (130). 

Acceso vascular. En el grupo de pacientes con el que se trabajó, 

se encontró una diferencia de supervivencia relacionada con la 

utilización de la FAVI versus el CAT. Las directrices de práctica clínica 

para el acceso vascular de la Fundación Nacional del Riñón (guías 

KDOQI) (128), al igual que las directrices europeas para el acceso 

vascular, afirmaron que el tipo preferido de acceso vascular 

permanente es la FAVI (129). Estudios previos han reportado que los 

CAT se asocian con un mayor riesgo de mortalidad que la FAVI en los 

pacientes de HD (129,158,159). 

Hay que señalar que la presente población no cumple rigurosamente 

con los criterios recomendados para la tasa de FAVI y CAT por las 

guías(158). La proporción de CAT es más elevada, aunque se 

encuentra más alejada de la población japonesa, la cual cuenta con 

un 90 % de pacientes con FAVI(159). Una de las explicaciones es la 

presencia de una población más longeva. Los resultados de 

mortalidad de la población son similares, al igual que los de varios 

investigadores; además, pueden estar asociados a que los que 

poseen FAVI de forma habitual tienen más capacidad de generar 

fuerza. Está demostrado que los pacientes que utilizan CAT tienen 

mayor índice de infecciones y menores flujos en la diálisis, lo que 



178 

  

reduce el Kt/V; de igual forma, hay un mayor riesgo de trombosis 

parciales del acceso vascular y un mayor índice de ingreso 

hospitalario, lo que aumenta la morbilidad y también la mortalidad. 

Además, la fuerza es mayor en los pacientes con FAVI que en los de 

CAT. 

Diabetes. En la población que se estudió se encontró una diferencia 

en la supervivencia asociada a la presencia de diabetes. En otras 

series también se encontró una relación en el mismo sentido que los 

resultados obtenidos, es decir, una menor supervivencia está 

asociada a la presencia de diabetes y al mayor índice de 

complicaciones CV (160). También hay publicaciones que evidencian 

que la coincidencia de diabetes y SP en una población aumenta más 

la mortalidad, lo que lleva la tasa desde del 27 % (en pacientes sin 

SP) al 41 % (con SP) (132). 

Índice Charlson. En la población no se encontraron diferencias 

en la supervivencia relacionadas con la magnitud de comorbilidades, 

pero sí hay otras publicaciones que hablaron de esto: entre más 

comorbilidades presentaban los pacientes, había una menor 

supervivencia. Dos de esos trabajos advierten, además, que hay una 

menor capacidad de generar fuerza (61,123,130). 

Antigüedad en diálisis. No se encontró diferencia en la 

mortalidad de acuerdo con la antigüedad en la diálisis en esta 

población; sin embargo, así como se encontraron publicaciones con 

resultados similares, hubo otras con resultados dispares al analizar la 

mortalidad por todas las causas, de acuerdo con la antigüedad. Las 

publicaciones que analizan la mortalidad por diferentes causas 

asociadas a la antigüedad en los diferentes grupos evidenciaron que 

dichas causas CV rozan la significación; en ese sentido, las 

infecciones son la causa de mayor prevalencia de mortalidad con 

respecto a las CV en el grupo con una antigüedad mayor a un año en 

HD. Entonces, las infecciones deben cuidarse en pacientes con mayor 
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permanencia en tratamiento sustitutivo renal (161). Los pacientes 

menores de 67 años que se someten a HD con un IMC mayor de 21 

kg·m-2 tienden a tener una mortalidad más relacionada con infección 

que con causas CV; esto, en la población japonesa. No obstante, aún 

no se ha llegado a dilucidar la causa (161). 

Bioquímica. Similares valores al respecto de la fuerza encontró el 

grupo de Brasil en su investigación (Lopes y col.), y también una 

mayor supervivencia relacionada con la HD. En contraste, ellos sí 

hallaron una relación con la albumina; dichas cifras, en el presente 

grupo, no se manifestaron con influencia sobre el pronóstico vital, es 

decir, los valores de albumina fueron más dispersos que los de esta 

investigación (130). 

Además de las variables bioquímicas estudiadas, se encontró que la 

PCR elevada se puede asociar a una menor supervivencia, esto se 

explica debido a que la CKD es una enfermedad con un importante 

estado inflamatorio de base, y hay algunas personas en las que se ve 

aumentado. Algunos autores lo asocian a la desnutrición calórico-

proteica (162). Asimismo, se relaciona con el aumento de las 

calcificaciones asociadas a los procesos inflamatorios crónicos, la 

disminución de la capacidad física y el deterioro funcional asociado 

(137). 

Hay publicaciones que relacionan una mayor tasa de mortalidad con 

el déficit en los niveles de vitamina D y con el aumento del producto 

fosfo-cálcico (CaxP); dichos valores no se correlacionaron en el 

presente estudio (161). 

Composición corporal. No se encontró una asociación 

significativa entre las variables estudiadas y la mortalidad; situación 

similar fue expuesta por otros autores, quienes compararon la fuerza 

muscular y la asociaron a la mortalidad, al IMC, la MLG y la MG, estas 

se correlacionaron con la supervivencia (146). Aunque estudios 

epidemiológicos previos en los pacientes que se realizan HD han 
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informado que la masa muscular es más alta, lo que se representa 

por un cuartil más alto de la circunferencia muscular media del brazo, 

relacionándose con una mayor supervivencia; esos estudios 

analizaron los datos usando puntos de corte arbitrarios para la alta 

masa muscular derivada de su cohorte, más que los puntos de corte 

derivados de los datos normativos (146,163). Todas estas 

interpretaciones pueden ser inciertas, pues toman el IMC como valor 

de referencia y, en ocasiones, los pacientes poseen obesidad por un 

aumento de la MG, debido al sedentarismo y la baja forma física.  

Algunos resultados de estudios previos han demostrado la 

importancia adversa de la masa muscular baja. Los datos de un 

estudio francés de 1345 pacientes en HD demostraron que los 

pacientes con el mismo IMC no estaban igualmente protegidos de la 

muerte; solo los pacientes con IMC > 25 kg·m-2 y creatinina mayor de 

9 mg/dl tuvieron menor mortalidad, mientras que los pacientes con 

una creatinina sérica menor de 9 mg/dl y con el IMC > 25 kg·m-2 

presentaron mayor mortalidad anual por todas las causas (163). 

Beddhu y col. demostraron que el efecto protector de un IMC alto se 

limitaba solo a las personas con masa muscular normal o alta que 

presentaban creatinina en la orina como un indicador de la masa 

muscular; esto, en 70.028 pacientes con Medicare HD (164). El 

inconveniente de estos tres estudios fue la evaluación indirecta de la 

masa muscular a partir de las mediciones de creatinina.  

Se conocen varias razones por las que una masa muscular baja 

puede estar asociada con una peor supervivencia: primero, una masa 

muscular más baja puede reflejar un estado nutricional deficiente; 

segundo, la masa muscular baja puede reflejar un nivel de 

inflamación; y tercero, el músculo podría ser el compartimiento 

donde se acumulan las toxinas urémicas. Al ser esta menor, las 

toxinas estarían más concentradas, aunque esta última hipótesis no 

está del todo contrastada (163). Siempre hay que ser cautos en la 
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interpretación de los resultados de acuerdo con la manera en que fue 

determinada la composición corporal, diferenciando entre la DEXA y 

la BIA, que pueden poseer variaciones en los resultados. 

Características de la HD. En la población no se encontró una 

asociación entre las diferentes características de la HD estudiadas y la 

mortalidad; en cambio, hay otras publicaciones que asociaron la 

presencia de un Kt/V elevado con una menor mortalidad o una mayor 

cantidad de líquidos de reinfusión durante la sesión (132,165). Hay 

que tener en cuenta que estas publicaciones tuvieron en cuenta 

pacientes con Kt/V y con una cantidad de litros de reinfusión por 

debajo de los presentes; estos fueron dializados y se hicieron los 

cambios pertinentes para que todos tuvieran como mínimo un Kt/V 

de 1,4, en el caso de los varones, y de 1,6 en las mujeres. Así, todos 

superaron los 21 litros de reinfusión por sesión, que son valores 

propuestos como protectores para disminuir la mortalidad. 

Los anteriores datos apoyaron una relación: cuanto más rápida es la 

pérdida de líquidos durante la diálisis, (PPE), hay una mayor 

mortalidad; aunque estos datos no se han podido corroborar con la 

presente investigación. La supuesta explicación a estos hallazgos es 

que algunos autores los fundamentan en el efecto de los cambios 

hemodinámicos producidos en el corazón, cerebro, etc., y que serían 

de tipo isquémico (161,166). Una forma diferente de evaluar que se 

debería plantear para el futuro es normalizar la tasa de ultrafiltración 

a otras medidas antropométricas que puedan tener en cuenta mejor 

la tasa metabólica del individuo. Esto ya se ha descrito y, en 

múltiples publicaciones, se fija el nivel de 13 ml/kg/hora como el 

límite para asociar un aumento de la mortalidad; sin embargo, para 

algunos, ese valor habría que disminuirlo a 10 ml/kg/hora (166). 
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Capítulo 11 

Conclusiones: 

 

Por lo anteriormente expuesto, podemos concluir que los pacientes 

que sufren de una enfermedad renal en fase terminal experimentan 

múltiples discapacidades, como la disminución de la masa muscular, 

mayor fatiga y debilidad, mayor balanceo postural con más tasa de 

caída en comparación con la población general, disminuyendo su 

funcionalidad y autonomía. El tratamiento vital de la HD es 

reconocido por inducir una sensación importante de fatiga pos-HD, 

calambres y cefalea, explicado por algunos investigadores por la 

rápida redistribución de fluidos, entre otras causas.  

Además de esto, en nuestro grupo de estudio:  

 Hemos encontrado una situación de fragilidad manifiesta, con 

una disminución de la capacidad muscular, alteraciones del 

equilibrio y alta prevalencia de fatiga.  

 La sesión de HD genera un empeoramiento en los elementos 

estudiados (fuerza, equilibrio y percepción de la fatiga), 

influenciando los valores negativamente conforme se prolonga 

su permanencia en este tratamiento. Todo esto a pesar de que 

se presupone que, a través de la HD, tratamiento vital en estos 

enfermos, se mejora la homeostasis del medio interno, 

disminuyendo los productos tóxicos, la acidosis, corrigiendo el 

nivel del calcio, disminuyendo la sobrecarga hídrica y, por lo 

tanto, el estado edematoso que poseen los pacientes.  

 Hemos observado diferencias en el empeoramiento del 

equilibrio tras la sesión de HD dependiente del sexo, 

observándose una mayor afectación en los varones respecto al 

sexo femenino. 
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 Encontramos que utilizar CAT como acceso vascular, la 

presenica de diabetes, anemia y un estado inflamatorio 

activado, posee un destacado peso en el aumento de la 

mortalidad de esta población 

 Por último, algunas de las evaluaciones realizadas, por ejemplo, 

la fuerza, expresan una influencia determinante en la esperanza 

de vida de estos pacientes, pudiendo ser un marcador para el 

seguimiento del impacto de la HD en cada uno de los pacientes. 

Tras las evidencias recogidas durante esta investigación, se 

presentan dos futuros retos: 

 Conseguir estandarizar la metodología para realizar las 

determinaciones de fuerza y las evaluaciones complementarias 

que permitan evaluar la capacidad funcional, dado que se ha 

demostrado que la HD afecta negativamente la capacidad 

funcional de los pacientes. 

 Profundizar en el conocimiento de las alteraciones en la 

capacidad funcional de estos pacientes y los pilares 

desencadenantes de este estado de fragilidad.  

Con estas premisas, se podrá plantear el diseño de estrategias 

destinadas a mejorar la capacidad funcional en este tipo de enfermo, 

produciendo un impacto positivo sobre su morbi-mortalidad, 

mitigando el impacto negativo en la fuerza, equilibrio y fatiga que 

produce el procedimiento vital de la HD. 
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