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"ESTADO NUTRICIO, COMPOSICIÓN CORPORAL Y FACTORES DE RIESGO 
CARDIOVASCULAR EN NIÑOS Y ADOLESCENTES CON INSUFICIENCIA RENAL 
CRÓNICA EN PROGRAMA DE DIÁLISIS PERITONEAL Y HEMODIÁLISIS, ESTUDIO 
INTERINSTITUCIONAL Y SU RELACIÓN CON LA FUNCIÓN TIROIDEA" 

RESUMEN 

Introducción: Uno de los grandes problemas de los pacientes con enfermedad renal , y 
en especial los que están en diálisis, es la desnutrición, con una preva lencia del 16% al 
54%. La morbi-mortalidad por enfermedad ca rdiovascular es 10 a 20 veces más alta en 
pacientes con Insuficiencia Renal Crónica Terminal (IRCT) en tratamiento sustitutivo con 
Hemodiálisis (HD) o Diálisis Peritoneal (DP) que en la población genera l. Los pacientes 
con insuficiencia renal crónica (I RC ) presentan disfunción tiroidea que potencia lmente 
podría agravar el estado nutricio y los factores de riesgo ca rdiovascular. 

Objetivo: Determinar el estado nutricio, la composición corporal y los factores de riesgo 
ca rdiovascular en pacientes con IRCT en tratamiento de reemplazo con HD o DP y su 
relación con la fun ción tiroidea. 

Hipótesis: La preva lencia de desnutrición es mayor del 45% y se asocia con dis lipidemia 
como principal factor de riesgo cardiovascula r en el 25% de los pacientes. La presencia 
de disfunción tiroidea se asocia con factores de riesgo ca rdiovascular en el 5-10% de los 
pacientes. 

Material y métodos: Se incluyó una cohorte de 64 pacientes con IRC terminal en 
tratamiento sustitutivo con DP o HD, atendidos en el Servicio de Nefrologia del Instituto 
Nacional de Pediatría (INP), del Centro Médico La Raza (IMSS), de l Hospi tal Pediatrico de 
lztaca lco (DDF) sometidos durante por lo menos tres meses a DP o HD, quienes se les 
había rea lizado perfi l tiroideo (ti rotropina, tiroxi na total y libre y triyodotironina total) y 
quienes tenían la va loración auxológica completa (peso, talla, cintura , cadera, ta lla en 
decúbito, segmento infe rior, segmento superior, brazada, talla, relación braza-ta lla) 
composición corporal por impedancia bioe léctrica (todos realizados por el mismo 
investigador) . Se determinaron resistencia y reactancia para ca lcular la composición 
corpora l por impedancia bioeléctrica utilizando un impedaciómetro de la marca RJ L 
modelo 1 01-B. Los pacientes continuaron realizándose los estudios propios para el 
segu imiento de la IRCT como son : proteínas totales, albúmina , creatinina, nitrógeno 
ureico, ácido úrico, sodio , potasio , cloro, calcio, fósforo , magnesio, fosfatasa alcalina , 
ferritina , hierro sérico y biometría hematica. Utilizando la definición de NHANES 111 (Th ird 
National Health and Nutricion Examination Survey), IDF (Federación Internaciona l de 
Diabetes) y de Weiss , pudimos ident ificar a los pacientes con Síndrome Metabólico. 

Resultados : El estudio ínter-insti tu cional realizado con 64 pacientes es la cohorte mas 
grande reportada hasta el momento en Méx ico y a nivel internacional , en el que se analiza 
la IRC en sus múltiples dimensiones. En primer lugar se demuestra el retardo en el 
crecimiento La tal la baja fue observada en 67% de los pacientes (pz s que -2.0 d. e.) sin 
diferencia por sexos (p=0 .3). Estos datos son similares a los encontrados en un estudio 
prospectivo de un añoPl 
Podemos concluir que la composición corporal está al terada en los niños y adolescentes 
con IRC lo cual se demuestra con los valores de grasa corporal total. Encontramos en 
niñas estadística mente signi ficativas con el estado nutricio y la relación brazada -talla 
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(p=0.03}, con cintura (p=0.002), cadera (p=0.01 }, con resistencia (p=0.04 }, porcentaje de 
agua, de músculo y de grasa (p = 0.000) , en tanto que en los niños encontramos 
diferencias estadísticamente significativas con el porcentaje de grasa y de músculo 
(p=0.03}'2>. Las alteraciones ti roideas se presentaron en 22 pacientes. Predominó el 
síndrome de tiroides enferma (17 pacientes) y 5 con hipotiroidismo subclinico. En tres 
paci entes se detectó bocio con hipotiroidismo subclínico. La mayoría de los pacientes 
eran puberales (p=0.03) sin diferencia por sexos. No encontramos diferencias 
estad ísticamente significativas por modalidad dialítica y estadio puberal. La desnutrición 
fue más frecuente en puberales tempranos y prepuberales. La disfunción tiroidea, la talla 
baja (p=0.02) y el sobrepeso fue más frecuente en puberales ta rdíos. La concentración 
sérica de colesterol total y de triglicéridos fue normal en el 30.7 % de los pacientes. El 
factor de riesgo ca rdiovascular más preva lente (69.3%) fue la dislipidemia. El 38.4% 
tenían hiperl ipidemia mixta (Trig licéridos y colesterol > 150 mg/dl), el 21.1 % tenía n 
únicamente aumentado los triglicéridos y el 9.6% sólo hipercolesterolemia. Dos pacientes 
reunieron cri terios de síndrome metabólico y los componentes que presentaron fueron: 
dislipidemia, intole rancia a carbohídratos y obesidad . 

Conclusiones: Esta tesis analiza las consecuencias a mediano y largo plazo 
relacionadas con el manejo de los pacientes pedíátricos con IRC y diferentes formas 
dialíticas. En especial se enfoca en los aspectos ca rdio-metabó licos y endócrinos 
asociados a la IRC que la convierten en una enfermedad multidimensional que requiere 
un tratamiento que maximice el crecimiento de los niños y adolescentes, alca nzando una 
ca lidad de vida adecuada a sus posibilidades. 



ANTECEDENTES 

La insu ficiencia renal crónica terminal (IRCT) es una enfermedad común en el mundo, la 
cual es tratada mediante dialisis o trasplante de riñón. En este tipo de pacientes se 
observa una relación inversa entre el riesgo absoluto de muerte y la función renal lo que 
genera muy altos costos en los sistemas de salud . Uno de los grand es problemas de los 
pacientes con enfermedad renal, y en especial los que están en diá lisis , es la 
desnutri ción, encontrándose una alta prevalencia que fluctúa entre un 16% y un 54%. La 
desnutrición es un importante predictor de morbilidad y mortalidad en estos pacientes. 
Distintos estudios han demostrado que los pacientes con IMC elevado presentan una 
mayor sobrevida, encontrándose una correlación positiva entre sobrevida y masa grasa <

3
) 

La etiología de la desnutrición en esta población es multifactorial, siendo su causa más 
importante la ingesta nutricional insuficiente, y la anorexia es a su vez la causa mas 
importante de esta ingesta reducida . Otras causas de desnutrición son el estado 
hipercatabólico que frecuentemente presentan estos pacientes y el procedimiento 
dialítico, proceso en el que se pierden aminoácidos, proteínas, vitaminas hidrosolubles y 
otros compuestos bioactivos. Por último, la prescripción dietaría inadecuada es un factor 
importante en la génesis de la desnutrición , ya que frecuentemente se privileg ia la 
restricción de alimentos por sobre una adecuada consejería nutricional, lo que ag rava aún 
más el estado nutricional <

4
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La desnutrición se establece generalmente antes de la iniciación de la terapia de 
reemplazo renal, el estado de prediálisis nutricional se correlaciona con la evolución 
clínica de estos pacientes. Por otra parte la desnutrición puede progresar a pesar de tener 
una terapia dialítica llevada con regularidad . La uremia, el estrés catabólico y las 
alteraciones endocrino lógicas pueden contribuir a un mal estado nutricional 

La desnutrición es evidente antes del inicio de la diálisis, algunos reportes muestran que 
ex iste hasta un 44% de casos en pacien tes con Insuficiencia Renal Crónica que pueden 
ser determinadas clínicamente <

51. 

La elevada prevalencia de malnutrición en Enfermedad Renal Crónica (ERC), y las 
nuevas evidencias sugieren que la ingesta de nutrientes empieza a declinar con un fi ltrado 
glomeru lar (FG ) < 60 ml/minuto, y sostienen la recomendación que el estado nutricional 
debería valorarse y monitorizarse en el curso de la progresión o desde estadios precoces 
de ERC <61 . 

Para realiza r una eva luación del estado nutricional se ha propuesto que es necesario 
combinar métodos. Usualmente ésta se hace mediante mediciones antropométricas 
(peso, talla , medición de pliegues cutáneos) , evaluación de ingesta (a través de 
encuestas) y marcadores bioquímicos tales como albúmina sérica, prea lbúmina, 
creatinina , linfocitos, transferrina y colesterol. Sin embargo, todos estos métodos tienen 
algunos problemas. Se ha planteado que las mediciones antropométr icas podrían 
subestimar el grado de desnutrición proteica en estos pacientes. Algunos marcadores 
bioquímicos como la albúmina y la creatinina han demostrado un mayor va lor pred ict ivo 
de mortalidad , y más recientemente también la prealbúmina , aunque ellos, especialmente 
la albúmina , tienen la desventaja de que pueden ser alterados por la naturaleza , gravedad 
y extensión de varias patologías. En la IRCT, la sobrecarga de volumen puede causar una 
disminución en los niveles de albúmina y prealbúmina, a pesar de haber un estado 
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nutricional adecuado. No distante de esto la albúmina ha seguido siendo, aunque con 
menor peso estadístico, un predictor independiente de mortalidad . 

Dentro de las herramientas para la evaluación nutricia resultan part icularmente útiles 
aquellas que permiten medi r la composición corporal mediante técnicas como lo son la 
antropometría , la impedancia bioeléctrica (IBE) y la absorción dual de energía de rayos X 
(DEXA). Diversos autores han señalado la utilidad de IBE y DEXA en pacientes con IRCT 
en terap ia sustitutiva e incluso se ha propuesto su aplicación rutinaria en la evaluación 
nutricional de este tipo de pacientes m 

El análisis de la composición corporal mediante el método no invasivo de bioimpedancia , 
fu e introd ucido por Hoffer et al en 1969, y desde entonces la utilización de la IBE ha 
cobrado un enorme auge en di feren tes campos. El fundamento teó rico del aná li sis de la 
(IBE), refiriéndonos especialmente a la modalidad monofrecuencia, que es la más 
uti lizada, (la modalidad multifrecuencia es más precisa pero su utilización esta menos 
extendida ) reside en las distintas resistencias de los tejidos corpora les al paso de una 
corriente eléctrica, en función de la cantidad y distri bución de agua y electrolitos en los 
distintos compartimentos co rporales. Según el número de elementos en que se divide el 
peso total se han desa rro llado ecuaciones que van desde el modelo más sencillo , 
bicompartimental que solo considera masa grasa y masa magra , hasta los mas complejos 
que distinguen hasta 5 o seis compartimentos; intracelular, plasmático, inte rsticial, de l 
tej ido conectivo denso y hueso, las secreciones corporales gastrointestinales, liquido 
cefalorraquíd eo, etc 18

·
9

' . 

El conocimiento de la composición co rporal y la distr ibución de los flu idos en los pacientes 
con IRCT es de gran importancia , en la evolución clín ica desde el punto de vista 
nutricional y de la adecuación de la dosis necesaria para llevar a cabo la diálisis 110>. 

La importancia de monitorizar el estado nutricional y metabólico del paciente con IRCT 
antes y durante el tra tamien to de reemplazo es necesario para prevenir la desnu trición 
proteico ca lóri ca e identi ficar en forma temprana fa ctores de riesgo cardiovasculares 
(componentes del Síndrome Metabólico). 

Existen pocos informes en nuestro país que describan el empleo de Impedancia 
bioeléctrica as i como de absorción dual de energía de rayos X en la eva luación 
nutricional de pacientes con IRCT que se encuentran en terapia sustitutiva de tipo HD o 
DP. 

CRECIMIENTO 

Modelamiento Óseo-Crecimiento : Talla f inal y pico máx imo de masa ósea 

El crecimiento es un fenómeno continuo, bien regulado, que es el resultado de la 
interacción de factores genéticos, nutricionales y hormonales. El factor determinante del 
crecim iento es el factor genéti co que determina el modelamiento óseo que se expresa 
como tal la final y pico máximo de masa ósea. Sobre él actúan factores reguladores 
hormonales endocrinos, exócrinos y paracri nos que a su vez son modificados por factores 
ambientales. 
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Modelamiento óseo TALLA FINAL 

PICO DE MASA OSEA 

Osificación endocondra l 
Proceso acoplado por el cual 
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OHEA-50~ 

Figura 1. El modelamiento óseo es el proceso responsable de la talla fi nal y pico maximo 
de masa ósea_ La hormona de crecimiento (GH ) directamente recluta al precondrocito en 
la placa de crecimiento (GP) y a través de la armon ia endocrina y paracrina de factor de 
crecimiento tipo insulina 1 y 11 (IGF-1 , IG F-11 ), hormonas ca lciotrópicas , péptido re lacionado 
con parathormona (PTHrP), hormonas tiroideas (T3) y proteínas morfogenéticas del hueso 
(BMPA-1A) se desencadena la osificación endocondral , proceso por el cua l el condrocito 
se diferencia , se hipertrofia y tiene capacidad para sintetizar matriz orga nica y 
mineralización ósea . Elaborada por Nelly Altamirano. 

Para que el crecimiento y desarrollo se lleven a cabo de fo rma adecuada, deben 
interactuar diversos factores que los condicionan y regulan: 

Factores genéticos: Determinan el potencial maximo de crecimien to_ 
Factores permisivos: Facilitan que los factores genéticos pueda n 

traducirse en crecimiento normal e incluyen elementos nutricionales , metabólicos , 
ambientales, económicos, sociales , higiénicos y afectivos. 

Factores reguladores : Coordinan a los factores genéticos y permisivos e 
incluyen a las hormonas y factores proteínicos específicos. 

Factores realizadores : Son los órganos efectores, que en relación a la 
talla se refieren a la estructura del cartílago de crecimiento y a su respuesta al 
estimulo de los factores reguladores_ 

En el crecimiento longitudinal las dos variables mas importantes son: El peso en 
kilogramos y la ta lla en centí metros y de estas medidas las derivadas como es el indice 
de masa corpora l. Se deben comparar con estandares conocidos como tablas y graficas 
de crecimiento de las que ex isten nacionales e internacionales , que pueden expresarse 
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numérica y gráficamente y que proporcionan , el valor medio y ± 1, 2 y 3 desviaciones 
tipicas o el porcentaje de individuos que se encuentran por debajo de un punto de corte 
respectivamente ( 1 1 ' 1 ~ ' 1 3) 

La masa ósea en la etapa adulta de la vida depende del pico máximo de masa ósea 
logrado en la terce ra década de la vida y depende primariamente de la dieta (relación 
ca lcio/fósforo y vi tamina D), de la actividad fisica y de la predisposición genética. 

El remode lamiento óseo es el proceso continúo, dinámico ciclico de formación y resorción 
ósea encargado de mantener la masa y la microarquitectura ósea: Inicia con la activación 
del osteoclasto, célula encargada de la resorción ósea que se adhiere al hueso y lo 
destruye, seguido por el osteoblasto que secreta osteoide, con la consecuente formación 
ósea. La conservación de la masa ósea depende del balance entre estos dos procesos. 

El hueso tiene dos componentes trabecular y cortica l. El hueso trabecular predomina en 
las vértebras y en el fémur proximal y, el hueso cortical en la diáfisis de los huesos largos. 
El hueso trabecular es metabólicamente más activo, con una tasa anual de 
remodelamiento del 25% comparada con una tasa del 3% en el hueso cort ica l. 

ESTADO NUTRICJONAL 

El indice de masa corporal (IMC) debe ca lcula rse a partir de los dos años de edad y en 
condiciones idea les, la centila del IMC debe ser simila r a la centila de talla. 

COMPOSICIÓN CORPORAL 

A través de la vida , el cuerpo hu mano cambia en su composición quimica. Conforme 
crece , madura y envejece los diversos componentes corporales, la grasa, el músculo, el 
agua y el hueso se modifican en las cantidades absolutas y en la proporción rela tiva de 
lipidos, de proteinas, de agua y de minerales. 

La composición corporal humana es un fenotipo heterogéneo que resulta de los efectos 
combinados de genes, de factores ambienta les y de sus in teracciones. La composición 
corpora l es una medida importante en la práctica clin ica ped iátrica para entender el 
crecimiento y desa rrollo normales de un niño. Puede uti lizarse con fines diagnósticos, 
te rapéuticos y/o de seguimiento. 

Existen diferen tes métodos para determinar la composición corporal en niños, sin 
embargo, su uso se complica por la falta de estándares de referencia !

14
· '

5
)_ La 

determinación de composición corporal en los niños está limitada por la disponibilidad de 
un método portátil , rápido, barato, vál ido, capaz de medi r va rios compart imentos de 
manera segura, precisa y práctica in vivo, para estimar con gran precisión los diferentes 
compartimentos corporales. 

De los di ferentes métodos para determ inar la composición corpora l, so lamente la 
antropometria de pliegues y la impedancia bioeléctrica tienen aplicación clinica no 
invasiva. La impedancia bioeléctrica es un método fáci l y disponible pa ra determinar la 
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compos ición corporal, que considera el modelo de los dos compartimentos , basado en la 
conducción de una corriente eléctrica alterna aplicada al cuerpo. 

DESNUTRICION PROTEICO-CALÓRICA 

El 30-40% de los pacientes con insuficiencia renal crónica terminal tratados con 
hemodiálisis o diálisis peritoneal tienen desnutrición proteico ca lórica leve a moderada 
causada por disminución de la ingesta , enfermedad crónica concurrente más enfermedad 
aguda con elevación de citocinas inflamatorias , el estimulo catabólico de la hemodiálisis , 
pérdida de nutrientes en el dializado particularmente péptidos, aminoácidos y proteínas 
(DP), glucosa y vitaminas hid rosolubles, el tratamiento con glucocorticoides (que reduce 
la ingesta de nutrientes o por pérdida de proteinas), pérdida crónica de sangre, acumulo 
de ácidos orgánicos o inorgánicos o de aluminio o por alteraciones endócrinas (resistencia 
a la insulina y a IGF-1 , hiperg lucagonemia, hiperparatiroidismo y deficiencia de vitamina 
D). El 6-8% pueden tener desnutrición grave P6>. 

SÍNDROME METABÓLICO 

La morbi-mortalidad por enfermedad cardiovascular es 1 O a 20 veces más alta en 
pacientes con IRCT en tratamiento sustitutivo con HD o DP que en la población general 
P

7
-'

8>. Si bien no hay evidencia contundente de que el SM es un posible factor de riesgo 
para el daño renal (1

9·
20>. 

Los pacientes con IRCT tienen mayor riesgo de presentar Sindrome Metabólico, aun en 
ausencia de sobrepeso y obesidad (21 >, probablemente asociado con el déficit combinado 
de hormona de crecimiento y de falla gonadal. 

La constelación de cambios inducidos por la obesidad tienen como órganos de choque 
cinco órganos o tej idos: células beta, músculo, higado, tejido adiposo y espacio vascular, 
y el impacto sobre ellos es cada vez mayor conforme progresa la obesidad. En el sujeto 
delgado la sensibilidad a la insulina es adecuada por lo que la cantidad de insulina 
secretada es baja, y la cantidad de masa grasa y el espacio vascular se mantiene normal. 
El sujeto con obesidad presenta resistencia a la insulina que induce hiperinsulinemia 
compensadora y el pago es aumento en la cantidad y actividad endócrina del tejido 
adiposo e induce la infi ltración ectópica de grasa en páncreas, higado y músculo. Cuando 
se rebasa la capacidad de célula f3 sobreviene hiperg lucemia por la disfunción del islote 
con disminución en la cantidad de insulina y aumento de glucagon , mecanismo que 
acelera el daño endotelial , la formación de la placa de ateroma que años más ta rde se 
manifestará clinicamente como evento cardiovascular (Figura 2). 
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Figura 2 
Esquematización de los cambios en páncreas , higado, músculo y espacio vascular 
condicionados por la presencia de obesidad. Tomada de Ong K. Metabolic Syndrom. Plos 
Medicine 2007 ; 4 737-742 

Esta pléyade de factores de riesgo se eng loba bajo el término de Sindrome Metabólico 
donde no existe una defin ición mundialmente aceptada , y en etapas pediátricas se acepta 
en mayores de 1 O años. Cuadro 1 

Defin ic ión 
Perfil 

en adu ltos 
pediátrico 

Componente ATP 11 1 WEISS COOK 
ajustado VINER IDF 

NHAN ES 111 
Prepüberes: 

Obesidad IMC~ 
> cenlila 90 

~ centila 75 Púberes : 
centra 

H> 102 cm 
centila 97 

~ centi la 90 edad , sexo , 
IMC ~ centi la 97 > centils 90 

(cin tura) 
M > 88 cm 

edad . sexo 
raza Postpúberes : 

> 94 cm H 
>80 cm M 

Glucosa ~ 100 mg/dl 
IG ayunas CTO' 

~ 100 mg/dl ~ 100 mg/dl ~ 100 mg/dl lns ayunas (2: >100 mg/dl 
ayunas 15,30,20 mUI/L) 

~ 130/85 
~ cenllla 90 ~ centila 90 ~ centila 90 ~ centila 95 edad, 

Hipertensión 
mmhg 

edad, sexo. edad , sexo edad , sexo y sexo y talla >130/85 
raza y talla talla 

T riglicéridos ~ 150 mg/dl 
~ 150 mg/dl 

~ 110 mg/dl 
~ centila 90 ~ 150 mg/dl >Centila 90 
edad y raza 

Prepúberes y 

S cenlila 10 s 35 mg/dl 
púberes < cen tila 

Coi-HDL 
H < 40 mg/dl S 40 mg/dl 

s 40 mg/dl para edad y ó CT ~ 200 mg/dl 
10 

M < 50 mg/dl PostpUberes: < 
raza 

40mg/dl H 
<50 mg/dl M 
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Cuadro 1. Definición de síndrome metabólico en adultos y niños. Gabriel el al. J. Pediatric 
2008, 152: 171-1 76. 

FUNCIÓN TIROIDEA NORMAL 

La producción de hormonas por la glándula tiro ides se encuen tra regu lada por el eje 
hipotá lamo-hipófisis-tiroides , en el hipotálamo la producción de hormona productora de 
tirotropina (TRH), es la encargada de estimular el tirotropo de la hipófisis, el cual a su vez 
produce y secreta hormona estimulante de tiroides (TSH), las concentraciones de TSH 
tienen un patrón bimodal con picos máximos en la mañana y en la ta rde, además de ser 
de secreción pulsátil (22·23) 

La presencia TSH en la glándula ti roides estimula al ti rotropo para la síntesis de hormonas 
tiroideas, T4 y menos del 20% de T3 total. El 80% de la producción de T3 es por 
conversión periférica de T4 en tejidos extratiroideos (higado, riñón, músculo y pie l), la 
hormona activa metabó licamen te, y hasta el 95% de la producción de T 3 reversa por 
medio de la monodeyodación de T4. La retroalimentación negativa del eje a nivel 
hipotálamico hipofisiario se realiza a través de las concentraciones de T 3 reversa 
suprimi endo la producción de TRH y de TS H (24l_ 

La contribución del riñón es muy poca en el metabolismo de las hormonas tiroideas , TSH 
y TRH son aclaradas por el riñón , mientras que las hormonas tiroideas son filtradas 
libremente, reabsorbidas y secretadas por el riñón . Las hormonas tiroideas se unen a 
proteínas transportadoras, siendo la principa l la proteína ligando de hormonas tiroideas 
(TBG), la cual tiene alta afinidad pero poca capacidad, sin embargo esta proteína es la 
responsable de mas del 90% del transporte de las hormonas tiroideas , siendo la albúmina 
y la prea lbú mina fijadora de tiroxina las responsables del resto. Hasta un 99.97% de las 
hormonas tiroideas se encuentran ligadas a proteínas, la porción libre es la responsable 
de ejerce r el efecto metabólico al entrar al órgano blanco !25l 

Alteraciones de la función tiroidea en pacientes con : 

BOCIO EN PACIENTES CON IRCT 

En los pacientes con IRCT, se ha observado un incremento variable de bocio, según las 
distintas poblaciones observándose hasta en un 58% de los pacientes con IRCT en 
paises como Dinamarca , estados de E.U.A. como Utah , Ca liforn ia e lllinois, siendo mas 
bajo en Alberta , Canadá y estados como Maryland!7J · En comparación la incidencia de 
bocio en la población general ha disminuido desde la introducción de la sal yodada. En la 
actualidad se calcula que la incidencia aproximada de bocio en edad escolar va ria de 
2.8 % a 6 % !26) Cuadro 2 
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En México, Garrido y colaboradores en 50 pacientes con IRCT la frecuencia de bocio fu e 
4 veces mayor (26 % vs. 6 %) que lo reportado en la literatura , con una relación hombre 
mujer prácti camente igual (1 :1.6) (27l 

La causa especifica de bocio en IRCT se desconoce, por lo que se han expuesto va rias 
teorias que podrían explicar este fenómeno: presencia de sustancias bociogénicas aun no 
identificadas en los pacientes con uremia, aumento de la captación de yodo por la 
glándula tiroides (uso de antisépticos con yodo), lo que ocasiona disminución en la 
producción y liberación de hormonas tiroideas (escape de yodo) 128

·
29 ¡_ 

Autor No pacientes Frecuencia de Tiempo de HD Femenino/masculino Población 

con IRCT 1 edad bocio general F/M 
menor de 1 año 

/mayor 1 año 

Kaptein y 306/50 43% 39%/50% 1.4:1 6.5% 
colaboradores 2.8 :1 1996(31) 

Ch in Ling y 221/57 54% o %/55.9% 1.32: 1 21.5% 
colaboradores 3.39: 1 

en 1997. 130¡ 

Lebkowska y 108/50 39% 39%/50% ??? ???? 
colaboradores 

20031291 

Cuadro 2. Preva lencia de bocio en distintas poblaciones adultas. 

LA FUNC IÓN RENAL Y LAS HORMONAS TI ROIDEAS 

Dos terceras partes del catabolismo de la gran mayoría de las hormonas se lleva a cabo 
en el riñón. El aclaramiento de las hormonas disminuye de forma paralela con la 
disminución del filtrado glomerular y de una manera similar disminuye el transporte tubular 
de ellas causando una retención indirectamente proporcional a la disminución de la 
función renal 130¡ 

En IRCT se han encontrado distin tos escenarios que incluyen en sangre: concentraciones 
circulantes bajas de hormonas tiroideas acompañada de disminución en la unión a las 
proteínas transportadoras y alteración en el metabolismo hormonal pe ri fé rico. En la 
tiroides existe aumento en la reserva de yodo y disminución en la producción y liberación 
de hormonas tiroideas por lo que las manifestaciones clinicas de la disfunción tiroidea 
incluyen hipertiroid ismo, hipotiroidismo primario, secundario o terciario así como el 
síndrome de tiroides enferma 13'l 
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Los niveles de T3 en pacientes eutiroideos con IRCT se encuentran disminuidos, como 
sucede en otras enfermedades no tiroideas (desnutrición), así como posterior a la 
administración de medio de contraste yodado, amiodarona, propil tiuracilo, glucorticoides y 
dosis altas de beta bloqueadores. Existen reportes que hasta el 76% de 287 pacientes 
eutiroideos con IRCT, tienen niveles bajos T3 total, y un 66% de T3 libre. 

Los niveles bajos de T3 son secundarios a una al eración en la conversión peri férica de 
T4 a T3, a una disminución en la afinidad de T3 hacia las proteínas transportadoras y a 
errores en el laboratorio, mientras que la producción de T3 por la glándula es normal. La 
desnutrición es un factor determinante para la inhibición en la conversión de T4 a T3 , si a 
este factor que es común en pacientes con IRCT se agrega la presencia de sustancias 
que se incrementan en la falla renal (ácido propanoico, acido hipurico, sulfato indoxi lo, 
ácidos grados no esterificados) los cuales también inhiben la conversión de T4 a T3, así 
como el transporte de T4 a la tejidos 132>. 

A pesar de que T3 es la hormona metabólicamente más activa , los pacientes con IRCT 
son euti roideos, lo cual es evidenciado por un índice cl ínico de puntuación normal , índ ice 
de metabolismo basal normal , un tiempo de relajación del tendón de Aquiles y va lores 
sistólicos de intervalo normales. 

En resumen la génesis de la disfunción ti roidea en los pacientes con IRCT, puede ser por 
pa tología intrínseca de la tiroides, por metaboli smo alterado de las hormonas tiroideas 
secundario a la IRCT o a medicamentos o bien por alteraciones en la hipófisis o en el 
hipotálamot33l . 

DISFUNCIÓN TIROIDEA 

En la literatura internaciona l los estudios realizados en niños son escasos y con un 
número reducido de pacientes. Pasqualini y col en nueve niños con IRC, entre 7 y 17 
años de edad . eva luaron los nive les séricos de hormonas tiroideas, sus cambios 
inmediatamente después de la DP y HD y, la respuesta de la TSH a la administración de 
hormona liberadora de hormona estimu lante de la tiroides (TRH). Siete pacientes había n 
estado en HD durante un promedio de 3.3 años; los otros dos estaban en programa de 
DP. Cuatro pacientes (44%) tuvieron niveles subnormales de T4T y todos niveles bajos de 
T4 L (hipotiroidismo subclinico). Con excepción de un paciente (11 %) cuyos niveles de 
TSH se encontra ba n por arriba del limite normal (hipotiroidismo primario). todos tenían 
niveles basa les de TSH dentro de limites normales. Tres pacien tes tuvieron una respuesta 
deficiente de TSH a la administración de TRH y, en todos, la respuesta de TSH estuvo 
prolongada. Estos hallazgos sug ieren que algunos pacientes con IRC tienen 
hipotiroidismo central 1' 2l. Dusunsel y colaboradores. en diez niños en DP encontraron T3T 
baja en un paciente (1 0%), T3L baja en ocho (80%); en tres (30%) T4L baja; y en un 
paciente, TSH elevada . Este último dato se consideró diagnóstico de hipotiroidismo 
primario , con lo cua l la frecuencia fu e del 1 0%134

•
35l . 

A nivel nacional Garrido y colaboradores encontraron una preva lencia de hipotiroidismo 
primario de 2 casos en 50 pacientes estudiados, es decir, del 4%(36¡ . 
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HIPOTIROIDISMO SUBCLÍNICO 

En los pacientes con IRCT, las elevaciones de TSH por arriba de 5 mU/L se han 
reportado hasta en un 12%, en pacientes euliroideos, pero tinicamenle el 1% tienen de 
forma transitoria, niveles de TSH por arriba de 10 mU/L con niveles de T4 libre y total 
normales 137>. 

HIPOTIROIDISMO PRIMARIO 

Los pacientes tienen niveles persistentemente elevados de TSH por arriba de 20 mU/L, 
con niveles bajos de T3 T4 libre y total i38 l· 

La prevalencia estimada de hipotiroidismo adquirido en escolares y adolescentes es de 1 
en 500 (0.2 %) a 1 en 1,000 (0. 1 %), con una preponderancia mujer-hombre de 4 :1 139

) El 
hipotiroidismo primario ha sido reportado hasta en un 9.5% de la población con IRCT 
comparado con el 0.6% al 1.1% de la población general. 

SÍNDROME DE TIROIDES ENFERMA 

El sindrome de tiroides enferma , también conocido como sínd rome de T3 baja , es una 
condición que se presenta en pacientes con enfermedad no ti roidea. Bioquimicamente se 
ca racteriza por disminución de los nive les de T3 y ocasionalmente de T 4, a si como por un 
incremento en los niveles de T3 reversa (T3R), mientras que habitualmente la TSH 
permanece normal 140

) . La disminución en la conversión periférica de T4 a T3 ocasiona 
que los niveles de ésta ultima sean bajos; se considera como un estado de adaptación a 
la enfermedad, especulandose que este estado de hipotiroidismo funcional sirve como 
defensa en contra del catabolismo proteico, en enfermedades crónicas como las 
infecciones y la desnutrición , sin embargo estudios recientes se enfatizan sobre un efecto 
deletéreo, observandose una relación entre esta alteración tiroidea con la presencia de 
microinflamación, desnutrición , complicaciones cardiovascula res y muerte, tanto en los 
pacientes en dia lisis peritoneal como en hemodialisis , si bien, como se mencionó 
previamente la desnutrición per sé puede provocar un Sindrome de tiroides enferma , por 
lo tanto al presenta rse de forma conjunta IRCT y desnutrición (combinación frecuente en 
pacientes ped iatr icos) es muy probable que las complicaciones por estas alte raciones 
sean mayores l•n 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

La frecuencia informada de alteraciones en la función ti roidea en los adul tos con 
insuficiencia renal crónica oscila entre 5.4 y 15.9 %. La frecuencia de hipoti roid ismo 
primario (que requiere tratamiento) se encuentra entre 1.6 y 5.4 %. En niños, tomando en 
cuenta que en los estudios ci ta dos no se incluyeron a más de 10 pacientes, la preva lencia 
de alte raciones en la función tiroidea puede ser aún mayor (44 a 80 %), siendo la 
alteración más común el hipotiroidismo subclinico (80%) seguida del hipotiroidismo 
primario (10%). 

Debido a que clínicamente la IRC y el hipotiroidismo presen tan síntomas y signos 
similares (fatiga, somnolencia, alteración del crecim iento y desarrollo, resequedad de piel, 
aumento de peso, hipercolesterolemia), algunos autores consideran necesario eva luar la 
función tiroidea en todos los pacientes con IRC para poder diagnosticar y tratar 
oportunamente las posibles alteraciones. Sin embargo el realizar un escrutinio de la 
función tiroidea en todos los pacientes con IRC representa además una oportunidad para 
va lorar el impacto de la disfunción tiroidea sobre la presencia y número de componentes 
del síndrome metabólico. Es por el lo que consideramos que podría ser de mucha util idad 
el rea liza r un estudio qu e además de establecer la prevalencia y el tipo de alteraciones de 
la función tiroidea , ayude a determinar si es que existe mayor frecuencia de SM en 
pacientes con IRCT. El presente estudio pretende contestar las siguientes preguntas: 

1.¿Cuál es el impacto de la insuficiencia renal crónica en programa de diálisis 
peritoneal o hemodiálisis sobre el crecimiento lineal y su relación con la función 
tiroidea? 

2.¿Cuál es el impacto de la insuficiencia renal crónica en programa de diálisis 
peritoneal o hemodiálisis sobre composición corporal? 

3.¿Cuál es el impacto de la insuficiencia renal crónica en programa de diálisis 
periton ea l o hemodiá li sis sobre fac tores de riesgo card iovascula res y su re lación con 
la función tiroidea? 
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JUSTIFICACIÓN 

En los pacientes con IRC, independientemente del tipo de tratamiento sustitutivo de la 
función renal al que son sometidos (DP o HD), no se valora de manera rutinaria la 
composición corporal ni la presencia de síndrome metabólico ni tampoco la fu nción 
tiroidea. En el niño con IRC se presenta un deterioro significativo del crecimiento y 
desarroll o, as í como de sus condiciones generales de sa lud. Esto puede agravarse en 
presencia de alteración tiroidea concomitante , debido al pape l tan importante que 
desempeña en el metabol ismo del organismo, y particularmente en el crecimiento y 
desarrollo del individuo. 

En niños con IRCT la preva lencia de SM se pueden reconocer las alteraciones existentes. 
y en su caso, tratarlas oportunamente. 

De acuerdo con la información encontrada en la literatura médica disponible, el estudio de 
Garrido y colaboradores 136

> es el que ha incluido mayor número de pacien tes ped iátricos 
y en el que se ha encontrado una mayor proporción de casos con hipotiroidismo 
subclin ico, a diferencia de otros en donde lo que ha preva lecido es el Síndrome del 
Enfermo Eutiroideo. Dada la elevada frecuencia de pacientes con alteraciones de la 
función tiroidea en los pacientes con IRC en DP o HD (30%), es necesario realiza r un 
perfil tiroideo a todos ellos , es por ello que decidimos realizar este estud io para conocer 
cuál es la relación entre la presencia de disfunción tiroidea y componentes del Síndrome 
Metabólico en pacien tes con Insuficiencia Renal Crónica Terminal y enfatizar la 
necesidad de inco rporarlos en el abordaje integral para identifica r los factores asociados 
con su presentación e inicia r tra tamiento en los que así lo req uieran y poder ofrecerles 
una mejor calidad de vida. 
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HIPÓTESIS 

La prevalencia de desnutrición es mayor del 45% y se asocia con dislipidemia como 
principa l facto r de riesgo cardiovascula r en el 25% de los pacientes. La presencia de 
disfunción tiroidea se asocia con factores de riesgo cardiovascula r en el 5 a 10% de los 
pacientes. 
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OBJETIVOS 

General 

Determinar el estado nutricio, la compos1c1on corpora l y los factores de riesgo 
ca rdiovascular en pacientes con IRCT en tratamiento de reemplazo con HD o DP y su 
relación con la función tiroidea . 

Específicos 

Determin ar la prevalencia de talla baja en niños con IRCT, tratados con DP y HD. 

Determinar la prevalencia de desnutrición en niños con IRCT, tratados con DP y HD. 

Determinar la prevalencia de sobrepeso en niños con IRCT, tratados con DP y HD. 

Determin ar la preva lencia de obesidad en niños con IRCT, tratados con DP y HD. 

Determinar la preva lencia de dislipidemia en niños con IRCT, tratados con DP y HD. 

Determinar la preva lencia de sindrome metabólico en niños con IRCT, tra tados con DP y 
HD. 

Determin ar la composición corporal en niños con IRCT, tratados con DP y HD. 

Determinar el impacto de la disfunción tiroidea sobre el crecimiento en niños con IRCT, 
tratados con DP y HD. 

Determin ar el impacto de la disfunción tiroidea sobre el IMC en niños con IRCT, tratados 
con DP y HD. 

Determinar el impacto de la disfunción tiroidea sobre el estado nutricio en niños con IRCT, 
tratados con DP y HD. 

Determinar el impacto de la disfunción tiroidea sobre la composición corporal en niños 
con IRCT, tratados con DP y HD. 

Determinar el impacto de la disfunción tiroidea sobre la presencia de factores de riesgo 
cardiovascular en niños con IRCT, tratados con DP y HD. 

Determinar el impacto de la disfunción tiroidea sobre la presencia de sindrome metabólico 
en niños con IRCT, tratados con DP y HD. 

ENTRO DE h~FORMACION 
Y DOCUMENTACIÓN 
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DISEÑO DEL ESTUDIO 

Clasificación del estudio 

Es un estud io prospectivo, de procedimiento , transversal , observacional y anal ítico 

Población Objetivo 

Niños y niñas con IRC en tratamiento con HD y DP 

Población Especificia 

Niños y Niñas con IRC en tratamiento con HD y DP que asisten a los servicios de 
Nefrologia del Institu to Nacional de Pediatría, del CM La Raza, IMSS y del Hospital 
Ped iátríco de lztacalco. 

Criterios de Selección 

Criterios de inclusión 
Niños y niñas 
De 20 meses a 19 años 
Que asistan al servicio de Nefrologia de las instituciones participantes. 
Que tengan 3 meses por lo menos en tratamiento sustitutivo de IRC 
Niveles de HTO > 24% 
En el periodo del 1 ero de Enero al 30 de Junio del 2008 
Que firmen la carta de consentimiento informado 

• Tengan composición corpora l 
Tengan perfil tiroideo 
Tengan perfíllipidico (colesterol, triglicéridos) 
Cuenten con parámetros auxológicos 

Criterios de exclusión 
Que tengan diagnóstico de enfermedad tiroidea previa al diagnóstico de 
IRCT. 
Diagnóstico de patología oncológica en cualqu ier momento del estudio. 
Que hayan tenido proceso in feccioso agudo con tratamien to de 
antibioticoterapia intravenosa o via ora l en los 30 dias previos. 
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DEFINICIÓN OPERACIONAL DE VARIABLES 

Sexo: de acuerdo al fenotipo del paciente. 
Escala de medición: Cualitativa , nominal , dicotómica. 
Categorías: 
a) Masculino. 
b) Femenino. 

Estado de maduración sexual : Se evaluó con niñas el grado de desarrollo mamario, de 
acuerdo con la escala de Tanner P5l. 
Esca la de medición: Nominal categórica 
Categorías: 
a) Estadio l. Senos preadolescentes, solo se observa elevación de papilas, y no existe 
tejido glandu lar. 
b) Estad io 11. Ligera elevación del contorno de la papila, la areola aumenta muy 
discretamente diámetro, Inicia habitualmente de manera uni lateral , proliferación de 
terminaciones nerviosas libres de dolor y parestesias. 
e) Estad io 111 . Se diferencia el pezón , adquiere una coloración más obscura que la de la 
piel circundante y de la areola , inicia crecimiento del tej ido glandu lar. 
d) Estad io IV. Gran hiperplasia e hipertrofia de la areola, la cual se pigmenta aumenta 
rápidamente su diámetro y aparecen los corpúscu los de Morgagni, el volumen del busto 
inicia un crecimiento acelerado. 
e) Estadio V Proporciones finales del pezón y de la areola, el busto continúa 
incrementando de tamaño de 1 a 3 años. 

Estado de maduración sexual : Se eva luó con niños el grado de desarrollo genita l de 
acuerdo con la esca la de Tanner (15

) 

Esca la de med ición: Nomina l categórica 
Categorías: 
a) Estad io l. Testí cu los, escroto y pene de ca racteristicas infanti les. 
b) Estad io 11 . Engrosamiento y pigmentación del escroto crecim iento longitudinal del pene , 
erecciones frecuentes, eyaculación sin espermas, volumen test icular 4 a 6 ce. 
e) Estad io 111. Aumenta pigmentación y rugosidad del escroto. Crecimiento del diámetro 
del pene, volumen testicular de 6 a 12cc. 
d) Estadio IV. Aumenta la pigmentación del escroto , crecimiento del diámetro y de la 
longi tud del pene, diferenciación del pene, volumen testicular de 12 a 16cc, espermarquia. 
e) Estad io V. Disminuye la hipertrofia del glande, testiculos mayor de 16cc, dimensión y 
proporción del pene 

Edad al diagnóstico: Ca ntidad de años transcurridos desde el momento del nacimiento 
hasta presentar Insuficiencia Renal Crónica 
Escala de medición: Cuantitativa discreta 

Tiempo de evolución . Meses transcurridos desde el diagnostico de IRCT hasta el dia de 
la toma de muestra del perfi l ti roideo. 
Escala de medición: cuantita tiva 
Categoría de medición: meses 
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Pruebas de función ren al: Incluyen medición de creatinina sérica y nitrógeno ureico 
(BUN), en las unidades habituales . 
Escala de medición : Cuantitativa continua 

Creatínína sérica : Se produce a partir de la creatina , este examen se util iza para evalua r 
el fun cionamiento renal. Cuando la función renal es anormal , los niveles de creat inina se 
incrementan en la sangre, debido a la disminución en la excreción de ésta en la orina. 
Los va lores lactante 0.2-0.4 mg/dL, niños 0.3-0.7 mg/dL, adolescen tes 0.5 -1 mg/dL 
según laboratorio de Medicina del Hospital Johns Hopkins 
Escala de medición: Cuantitativa cont inúa mg/dl 
Categoría de medición: mg/dl. 

Nitrógeno ureíco (BUN) : Mide la cantidad de nitrógeno contenido en la urea . 
Escala de medición: Cuantitativa continua 
Categoría de medición: mg/dl 

Anemia: Medición de hematocrito y hemoglobina , en las unidades habituales. 
Escala de medición: nominal dicotómica 

Hematocrito : Es el porcentaje del volúmen tota l de sangre compuesto de glóbulos rojos. 
Es una medición compuesta por el tamaño y número de glóbulos rojos y casi siempre es 
parte de un conteo sanguíneo completo 
Escala de medición: Cuantitativa continua 
Categoría de medición: Porcentaje 

Hemoglobina : La hemoglobina es una proteína globular que se encuentra presente en 
los glóbulos rojos , contiene las proteínas globinas y ferroprotoporfirina o hem Se encarga 
del transporte de 0 2 del aparato respiratorio hacia los tej idos periféricos; y del 
transporte de C02 y protones de los tejidos periféricos hasta los pulmones para ser 
excretados. 
Escala de medición: Cuantitativa continua 
Categoría de med ición: g/dl 

Tipo de tratamiento sustitutivo : Se consideró el tipo de tratamiento util izado para 
sustitu ir la función renal. 
Escala de medición: nominal , dicotómica 
Categorías: 
a) Hemodiál isis. 
b) Diálisis peritoneal. 

Edad actual. Cantidad de años o meses, al momento en que se realizó la toma del perfil 
tiroideo. 
Escala de medición. Cuantitativa continua 
Categoría de medición. Meses 
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Función tiroidea: Se realizó la medición por inmunoensayo quimioluminiscente de T3, T4 
totales y libres, TSH y Tiroglobulina (TBG). 
Esca la de medición: Cuantitativa continua . 
Categorías: 
a) Eutiroidismo: cuando los valores de TSH se encuentren entre 0.17 y 4.06 mU/mL, los 
de T4L entre 0.89 y 1.8 ng/mL y los de T3T entre 78 y 182 ng/mL. 
b) Hipotiroidismo primario: Cuando los valores de TSH sean mayores de 4.06 mU/mL, los 
de T4L menores de 0. 89 ng/mL y los de T3T menores de 78 ng/mL. 
e) Hipotiroidismo subclinico: TSH mayor de 4.06 mU/mL, T4L entre 0.89 y 1.8 ng/mL y 
los de T3T entre 78 y 182 ng/mL. 
d) Hipotiroidismo secundario : TSH estén entre de 0. 17 y 4.06 mU/mL o sean menores de 
0.17 mU/mL, los de T4L menor de 0.89 ng/mL y T3T menor de 78 ng/mL. 
e) Hipertiroidismo: TSH menores de 1 mU/mL, los de T 4 L mayores de 1.8 ng/dl y los de 
T3T mayores de 182 ng/dl. 
f) Síndrome de tiroides enferma. Niveles de TSH por arriba de 20mU/mL con nive les de 
T3T y T4 normales bajos. 

Bocio : A través palpación directa de la glandu la, se consideró bocio si el tamaño de la 
tiroides es mayor que la falange distal del pulgar del niño de la mano no dominante . 
Esca la de medición: cuali tativa , nominal , dicotómica 
Ca tegorías: a) Presente 

b) Ausente 

Evaluación de la función tiroidea: Junto con el interrogatorio dirigido para detectar 
síntomas de disfunción tiroidea , la exploración de la glandula tiroides es muy importan te 
para determinar la presencia de bocio, el cual es un dato indirecto de alteración en la 
fu nción de la glandula. Existen , ademas, otras formas de valorar la función de la tiroides: 
1) medición de hormonas tiroideas en sangre; 2) eva luación del eje hipotalamo-hipófisis
tiroides ; 3) eva luación del metabolismo del yodo; 4) biopsia de tiro ides; 5) gamagrama 
tiroideo o ultrasonido tiroideo 6) medición de autoanticuerpos antitiroideos !8>. 

El método mas uti lizado para eva luar el funcionamiento de la glandula tiroides es la 
med ición de las hormonas tiroideas (T4 y T3) totales y libres y de la hormona estimulante 
de la tiroides (TSH). La concen tración de T4 y T3 séricas se mide por radioinmunoanalisis 
o radioinmunofluorescencia. La concentración de T4 libre (T4L) puede estimarse mediante 
el uso del índice de tiroxina libre (IT4 L), o de forma directa por dialisis {T4LD) o mediante 
radioinmunoanalisis !8>. Se ha logrado medir las concentraciones de TSH mediante el uso 
de anticuerpos monoclonales contra dicha hormona. El principio general es este: un 
anticuerpo monoclonal contra TSH se fija a la hormona en suero y un segundo anticuerpo 
monoclonal marcado con un isótopo, enzima o tinción fluorescente , se fijara a un epítopo 
separado en la molécula de TSH; la cantidad de TSH en el suero es proporcional a la 
cantidad del segundo anticuerpo unido. Los métodos utilizados en la actualidad (ensayos 
de tercera generación), de valoraciones "supersensibles", son capaces de detecta r 
alrededor de 0.01 mU/L. Esto ha permi tido mediciones de TS H por debajo del límite 
normal de 0.5 a 5 mU/L y ha ayudado al clínico a detectar concentraciones de TSH 
suprimidas de manera parcial o total. 



Puntuación Z se obtuvo al restar al valor de cualquier determinación somática de un 
paciente en particular de la media y luego dividir la cantidad obtenida entre la cifra de una 
desviación estándar (DE). Utilizando estándares internacionales de referencia (CDC 
2000). 
Puntuación Z = media poblacional- valor del dato somático 

1 DE 
Escala de medición: Cuantitativa 
Categoria de medición: puntuación Z 

Puntuación Z de talla : Se obtuvo al restar la talla del paciente menos la talla esperada 
para edad y sexo en la centila 50 y el resultado se divide entre el va lor de una desviación 
estándar. Obtenida de acuerdo con parámetros internacionales de los Instituto Nacionales 
de Salud (23¡. 

Escala de medición: Variable cuantitativa, continua. 
Categoria : Desviación estándar 

Puntuación Z talla blanco familiar: Se obtuvo al restar la ta lla familiar del paciente 
menos la talla familiar esperada en la centila 50 y el resultado se divide entre el valor de 
una desviación estándar. Obtenida de acuerdo con parámetros internacionales de los 
Instituto Nacionales de Salud (23>. 
Escala de medición: Variable cuantita tiva, continua. 
Categoria: Desviación estándar. 

Talla blanco familiar : Es la talla que se calculó a partir de la estatura de los padres, para 
tener una idea de cuál es la altura que deberá alcanzar ese niño según su potencia l 
genético. Se obtiene mediante la siguiente fórmula : 

Para niños: 

Talla blanco familiar= [(talla del padre) + (talla de la madre+ 13)1 = TBF centila 50 
familiar 2 

= ± 4 cm (centila 95 y 5 fami liar) 

Para niñas: 

Ta lla blanco fa miliar =[(talla del padre- 13) + (talla de la madre)]= TBF centila 50 

familiar 

= ± 4 cm (centila 95 y 5 fami liar) 

Escala de medición: Cuantitativa continua. 
Categoria : Centimetros. 

2 
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Crecimiento : Aumento progresivo de la talla que va acompañado de un proceso de 
remodelación morfológica y maduración funcional. 

Escala de medición: Categórica 
Talla normal: cuando PZ de talla=± 1 d.e. (-1 .0 a 1.0 d.e.) 
Talla baja cuando pz de talla < -1. d.e. (-6.5 a -1 .1 d.e.) 

Talla : Se midió al momento del ingreso al estudio, mediante un estad imetro tipo 
Harpender. 
Escala de medición: Cuantitativa continua. 
Categoría: Centímetros. 

Peso: Se determinó al momento de la realización de la evaluación, mediante una báscula. 
Escala de medición: Cuantitativa continua. 
Categoría: kilog ramos. 

Índice de masa corporal : Es una medida de asociación entre el peso y la talla , conocido 
también como indice de Quetelet modificado. Kg/m 2 

Esca la de med ición: Cuantitativa 
Categoría de medición: kg/m2

. 

Estado nutricional: Si tuación en la que se encuentra una persona en relación con la 
ingesta y las adaptaciones fisiológicas que tienen lugar tras el ingreso de nutrientes . 
Valorado de acuerdo con la pz de IMC de la OMS.( OMS patrones de crecimiento infantil 
2006) 
Escala de medición : Nominal categórica 
Categoría: 
Consideramos normal pz de IMC ± 1 d.e. , 
Desnutric ión <- 1.0 d.e 
Sobrepeso cuando la pz de IMC fue ~ 1.0 d.e. 
Obesidad mayor a 2 d.e. 

Porcentaje de grasa : Es la cantidad de masa grasa con respecto a la masa (peso) 
corporal total. 
Esca la de medición: Cuantitativa continua 
Categoría : Porcentaje 

Porcentaje de músculo : Es la cantidad de masa magra con respecto a la masa (peso) 
corporal total. 
Escala de medición: Cuantitativa continua 
Categoría : Porcentaje 

Porcentaje de agua : Es la cantidad de agua con respecto a la masa (peso) corpora l total. 
Escala de medición: Cuan titativa continua 
Categoria: Porcentaje 

Factores de riesgo cardiovasc ular : Son hábitos, patologías, antecedentes o situaciones 
que desempeñan un papel importante en la génesis de enfermedades cardiovasculares. 
Dislipidemia, hipertens ión arterial, intolerancia a la glucosa, obesidad central 
Escala de medición: Categórica 
Categoría: si , no. 
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Número de factores de riesgo card iovascular : Son hábitos, patologias, antecedentes o 
situaciones que desempeñan un papel importante en la génesis de enfermedades 
cardiovasculares. Encontrándose Dislip idemia , hipertensión arterial , intolerancia a la 
glucosa, obesidad centra l 
Escala de medición: Cuantitativa discreta 
Categoría: 1, 2, 3, 4, 5, 

Síndrome metabólico : (Cuadro 3) 
Escala de medición: Categórica 
Categoria: si, no 

Componente WEISS NHANES 111 

Obesidad 
central IMC ~ centila 97 ~ Centila 75 raza 
(cintura) edad, sexo 

Glucosa 
Ayunas ~ 100 mg/d l ~ 100 mg/dl 

Hipertensión ~ centila 90 edad, ~ centi la 90 edad, sexo y 
sexo, raza talla 

Triglicéridos ~ 150 mg/dl ~ centila 90 edad y raza 
Coi-HDL 

:s 40 mg/dl :s centila 1 O para edad y 
raza 

Cuadro 3 Defin ición de Sindrome metabólico 

IDF 

Prepúberes: > centila 90 
Púberes: > centi ls 90 
Postpúberes:> 94 cm H 

>80 cm M 
>100 mg/dl 

>130/85 

>Centila 90 
Prepúberes y púberes < centila 
10 
Postpúberes: < 40mg/dl H 

<50 mg/dl M 

Dislipidemia: Enfermedad asintomática que es causa de concentraciones anormales de 
las lipoprote inas sanguíneas. 
Escala de medición: Categórica 
Categoria : si , no 
Trig licéridos y colesterol tota l > 150 mg/dl 
Trig licéridos y colesterol total> 200 mg/d l 
Trig licéridos > 150 mg/dl 
Colesterol total > 150 mg/d l 
Triglicéridos y coleste rol total < 150 mg/d l 

Glucosa : Concen tración de glucosa en plasma la cual se midio en miligramos por 
decilitro. Glucosa plasmática ideal según grupo de edad criterios de la ADA 2008. 
Escala de medición: Cuantitativa. 
Categoria de medición: Promedio de glucosas por año en mg/dl . 

Colesterol : Cuando el nivel de colesterol se encuentra por arriba de 150 indica 
hipercolesterolemia . Colesterol total se agruparon según los siguientes va lores (<150, 
150-200, >200 mg/dl} 
Escala de medición: Cuan titativa 
Categoria de medición: mg/d l 
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Triglicéridos. Cuando el nivel de triglicéridos se encuentra igual o por arriba de 150 
mg/dl arriba de la cent ila 90 según edad y raza (NHANES 111) son considerados como 
riesgo ca rdiovascula r. Trig licéridos se agruparon según los siguientes va lores (< 150, 150-
200, >200 mg/dl). 
Escala de medición: Cuantitativa. 
Categoria de medición: mg/dl. 
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MATERIAL Y MÉTODOS 

1.- Se incluyeron niños y niñas de edad entre 20 meses y 19 años atendidos en el 
Servicio de Nefrologia del Instituto Nacional de Pediatría (INP), del Centro Médico La 
Raza (I MSS), del Hospital Pediátrico de lztacalco (DDF) sometidos durante por lo menos 
tres meses a DP o HD en el periodo comprendido entre el 1 de Enero al 30 de Junio del 
2008 a quienes, se les había realizado perfil tiroideo y quienes tenían la va loración 
auxológica completa así como composición corporal por impedancia bioeléctrica. Se les 
solicitó consentimiento informado a los padres y consentimiento bajo información a los 
pacientes (anexo 1 ). 

2.- Para obtener la información se revisaron los expedientes clínicos y se interrogó a los 
pacientes y familiares: nombre completo, número de registro o de afiliación, edad al 
diagnóstico, edad al momento de inclusión en el estudio, etiología de la IRC, tipo de 
tratamiento sustitutivo (DP o HD), frecuencia de realización (recambios por día y número 
de veces por semana), así como el uso de fármacos que pudieran al terar la función 
tiroidea, como glucocorticoídes, antihipertensivos (anexo 2). 

3.- Se realizó somatometría donde se determinó el peso y la ta lla en el momento de la 
inclusión en el estudio con los instrumentos previamente calibrados y estandarizados con 
una diferencia ínterobservador menor del 1%. 

4.- Se realizó exploración física general , con énfasis en la glándula tiroides y estadio de 
Tanner. Esta evaluación se realizó por el mismo investigador (Endocrinólogo pediatra Dra. 
Nelly Altamirano Bustamante) en todos los pacientes en dos momentos distintos en el 
mismo día, con una concordancia del 100%. Se determinó el grado de desarrollo puberal 
mediante la escala de Tanner. 

5.- Se determinó resistencia y reactancia para calcular la composición corporal por 
impedancia bioeléctrica uti lizando un impedanciometro de la marca RJL modelo 1 01-B. 

6.- Variables bioqu ímicas: a todos los pacientes se les tomó muestras de sangre mediante 
venopunción el dia que acudieron a sus exámenes de laboratorio de ru tina previos a la 
consulta de nefrología. A los pacientes con diálisis peritoneal se les tomó la muestra 
(entre 6 a 12 horas post baño y a los pacientes en HD, 24-36 horas post HD). La sangre 
se colocada en 3 tubos separados: 2 tubos secos (uno para medición de TSH, T. total y 
libre, T3 total y libre) y otro para la química sanguínea (4 mL totales) y un tubo con 
anticoagulante (para biometria hemática). Las muestras sanguíneas para la determinación 
de hormonas se centrifugaron una vez que se formó completamente el coágulo 
sanguíneo, entre 30 y 40 minutos. Después de la toma de la muestra, una vez obtenido el 
suero, se fraccionó en dos tubos y se congelaron a - 2o•c . en el laboratorio de 
Endocrinología del INP, hasta su procesamiento. Posteriormente se enviaron ya teniendo 
todas las muestras un tubo para real izar la medición de T. total, T3 total , T. libre, RTSH 
(TSH rápida) por la Q.F.B. Perla Altamirano en la UMAE, Centro Médico La Raza y T4 
total, T. libre, T3 total y TSH por la Q.F.B. Maria Eugenia Costantini en el Laboratorio de 
Endocrinología del INP, uti lizando el equipo de Qimiolumíniscencia de alto rendimiento 
lnmuli te 2000 de Síemens. Simultáneamente se procesaron controles de tres niveles de la 
marca Biorad y se validaron los resultados aceptando los controles que se encuentran 
dentro de la medía más-menos dos desviaciones estándar, y comprarando los resultado 
dobles obtenidos. Todas las determinaciones en específico se realizaron por la misma 
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química para evi tar va riaciones interobservador y en el mismo ensayo para evitar 
variaciones ín terensayo. 

7.- La corre lación entre los resultados reportados por las dos químicas tuvo una 
correlación de 0.99 con ~de 0.98. 

8.- Los resultados del perfil tiroideo fueron evaluados por tres endocrinologos ped iatras 
(Dr. Mauricio Pérez Winkler, Dra. Laura Islas y Dra . Nelly Al tamirano por separado, con 
una concordancia del 100% ). 

9.- El paciente con tinuó realizándose los estudios propios para el seguimiento de la IRCT 
como son: proteínas totales , albúmina, creatin ina, nitrógeno ureico, ácido úrico, sodio, 
potasio , cloro, C02 total, ca lcio, fós foro, magnesio, fosfatasa alca lina, ferritina, hierro 
sérico y biometria hemática. 

1 N P 
CENTRO DE INFORMACION 

Y DOCUMENTA CIÓ 
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RECURSOS MATERIALES Y HUMANOS 

Humanos: 
En este estudio participaron: 

1. Residente de segundo año de la especialidad de Nefrologia Pediátrica, encargado de 
capta r los pacientes, pesar y medirlos , tomar las muestras de sangre, redactar el 
ensayo, analizar y reporta r las alteraciones. 

2. Endocrinóloga Pediatra que valoró la presencia o no de crecimiento de la glándula 
tiroides y supervisará las maniobras clín icas. Que coordinará el proyecto. La médico 
adscrito fungió como tutor de la tesis. 

3. Méd ico Endocrinólogo Pediatra y médico Nefrólogo en cada Institución con amplia 
experiencia en la palpación de la glándu la ti roides cuya opinión se tomó como 
defini tiva cuando existió discrepancia en tre el residente y el médico adscrito . 

4. QFB: encargadas de procesar las muestras y realiza r la determinación de las pruebas 
de función tiroidea. 

5. Dos Antropólogos fís icos: que realiza ron la determinación de parámetros auxológ icos 
y el cálcu lo de composición corporal. 

Materiales: 

1. Torundas con alcohol, agujas, jeringas desechables, tubos secos de vidrio, tubos con 
anticoagulante. 
2. Cinco "kits" para med ición de T3, T4 totales y TSH mediante Quimioluminiscencia. 
3. Cinco "kits" para medición de T3 libre, T4 libre y de TBG y T3r mediante 
Quimioluminiscencia 
4. Cinco "kits" para medición de tiroglobulina, anticuerpos antitiroideos peroxisomales y 
antitirog lobulina mediante Qu imioluminiscencia 
5. Impedancia bioeléctrica marca RJ L modelo 1 01 -B 
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TAMAÑO DE LA MUESTRA 

Es una muestra a conveniencia de un estudio simultáneo para valorar la función tiroidea 
en IRC. Para aumentar el poder de la muestra , con el número de pacientes con IRCT que 
tenemos en el INP el poder de nuestra muestra institucional es bajo (65%), teniendo en 
cuenta que para el tipo de estudio necesitamos una muestra con mayor poder (mínimo del 
80%), por lo que se sumaron pacientes de los Servicios de Nefrolog ia Pediátrica de la 
UMAE del Centro Médico La Raza, IMSS y el Hospita l Pediátrico de lzta calco, siendo un 
estudio interinstistitucional. 

ANALISIS ESTADISTICO 

Análisis Univariado 

Variables Cuantitativas : En el caso especifico de la va riables, tales como 
concentraciones plasmáticas de los marcadores biológicos (g lucosa , triglicéridos, 
colesterol, microa lbuminuria, número total de ingresos por cetoacidosis, tensión arterial , 
edad al diagnostico de diabetes melli tus tipo 1, edad actual , de los pacientes) serán 
va riable cuantitativas (d iscretas y con tinuas) se observara su distribución mediante el 
gráfico Tallo y Hoja y se comprobara su normalidad mediante la prueba de normalidad de 
Kolmogorov-Smirnov. A estas va riables y a las variables antropométricas (peso, ta lla , 
tal la en decúbito, segmento superior, segmento inferior, relación de segmentos, perímetro 
cefál ico, brazada, relación brazada-ta lla, cin tura , cadera , relación cintura- cadera ) se 
buscó su distribución , media, mediana, DE, valores mínimos y máximos. 

Variables Cualitativas : Consistió en la revisión de la distribución y frecuencias simples 
de cada una de las variables ca tegóricas: género, estado nutricio categórico, tiempo de 
evolución categórica, ta lla baja categórico , dislipidemia categórico, perfil de lipidos 
categórico , maduración sexua l de Tanner categórico, disfun ción tiroidea categórico , 
síndrome metabólico categórico 

Análisis Bivariado 

Variables Cuantitativas : El análisis en esta fase se real izo en dos sentidos Primero, se 
exploró la compa ración de dos medias buscando una relación entre la va riable continuas 
se hicieron pruebas de t pareada para comparación de medias de los marcadores 
bioqu ímicas y clínicos entre todas las categorías cualitativas categóricas. 
Segundo, se exploró la comparación de dos medias buscando una relación entre la 
va riable dependiente cuantitativa continua (tensión arterial ) y variables independientes 
cuali tativas binarias (presencia ó ausencia de) se comparo las medias de los grupos 
aplicando la prueba estadística T Student-F isher y prueba de U de Mann Whitney para las 
varia bles no paramétricas, o Kruskal Wall is cuando había mas de dos grupos. 
Cons ideramos estad ísticamente significativo un va lor de p menor de 0.05. El análisis 
estadístico se realizó en el paquete estadístico SPSS 16.0 para Window 
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CONSIDERACIONES ÉTICAS 

Los pacientes que acuden a diálisis peritoneal y hemod iáli sis son sometidos 
frecuentemente a exámenes de labora torio que implican la toma de muestra de sangre 
mediante venopunción. La rea lización de dichos exámenes es necesaria para vig ilar la 
efica ci a del tratamiento sustitutivo y modifica rlo en caso de ser necesario. Para la 
realización del presente estudio, fue necesario que las hormonas tiro ideas se tomarán al 
mismo tiempo que los exá menes de rutina ind icados por el servicio de Nefrologia (4 mL 
de sangre extra ). 

Los niños con IRCT tienen al teraciones graves en el crecimiento longitudinal y se asocian 
con alta frecuencia a disfunción tiroidea , la cual aú n no se encuentra identifi cada , es por 
ello la elaboración de este estudio desde las tres perspectivas éticas. Desde el punto de 
vista util itario, al detectar alteraciones en forma tempra na se puede establecer el 
tratamiento oportuno desde el punto de vista deontológ ico, es nuestro deber ofrecer 
atención de alta eficiencia y desde el punto de vista aretológico vigilamos uno de los 
bienes fund amentales de la persona que es su vida y su calidad de vida. 

A todos los pacientes y a sus pad res se les explicó ampliamente el procedimiento a 
rea lizar, el por qué y para qué del estud io y el potencial beneficio para los pacientes . Se 
obtuvo el consentimiento informado por escri to. 

Para realizar el estudio se obtuvo la aprobación del Comité Loca l de Investigación y 
Bioética del Instituto Nacional de Pediatria No. 23/2008. 
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RESULTADOS 

Presentamos una cohorte de 64 pacientes, 34 (53.1 %) mujeres y 30 (46.8%) hombres, 
(p = 0.25) con IRCT la mayoría de causa desconocida, tratados 29 pacientes con DP y 
35 pacientes tratados con HD sin diferencia por sexos (p = 0.5) (Tabla 1), con edad 
promedio de 13.65 ± 3.22 años, y tiempo de evolución de tratamiento de 24 meses (0-
73), atendidos en los Servicios de Nefrologia del Instituto Nacional de Pediatría, SS 
(23.4 %), del Hospital General Centro Médico la Raza, IMSS (51.5 %) y del Hospital de 
lztacalco, GDF (25 %) (Tabla2). (Las características clínicas de los pacientes se 
presentan en la tabla 3). 

PATOLOGIA TIROIDEA 

A la exploración física encontramos tiroides anormal en 11 pacientes (bocio y/o aumento 
de la consistencia), pero solamente tres presentaban bocio con disfunción tiroidea: dos 
pacientes con tiroides enferma y un paciente con hipotiroidismo subclín ico. En 42 
pacientes (65.7%) la función tiroidea era normal. 

Presentaban disfunción ti roidea 22 pacientes (34.3%), predominó ti roides enferma en el 
77.7 %, seguido de hipotiroid ismo subcl inico (22.7%). No encontramos ningún paciente 
con hipotiroidismo primario (Tabla 4). No encontramos diferencia por sexos (p = 0.9). 

No encontramos diferencias de perfi l tiroideo por sexos. (Tabla 5). El valor de TSH fue 
significativo al comparar pacientes eutiroideos vs hipotiroideos subclinicos [1.9(0.6-3.8) vs 
5.4 (4.4-9.4), p= .000] 

Al comparar pacientes eutiroideos vs pacientes con tiroides enferma se encontraron 
va lores sign ificativos en T4T1 , T41 Y T3T. El valor de T4T [7 .2(4.7-1 1-4) vs 5.2 (3.1-9.7), 
p= .030], el valor de T41 [1 .1 (0.8-1.7) vs 0.9 (0.5-1 .6), p= .008] y el valor de T3T [1 04.5 
(72-1 59) vs 59 (46-1 53), p= .000]. 

CRECIMIENTO 

Tenían talla baja (pz s que -2.0 d.e.) 43 (67%) pacientes, 24 niñas y 19 niños, sin 
diferencia por sexos (p = 0.3) , RR 1.39 {IC 95% (0.48-3.95}, ni por modalidad dialítica (p 
= 0.4 ), RR = 1.15 {IC 95% (0.40-3.31 }. En las niñas fue más prevalen te la talla baja en las 
tratadas con diálisis peritoneal 15 vs 9 (p = 0.08) RR 1.48 {IC 95% (0.91 -2.39} 
comparadas con los niños tratados con hemodiálisis 14 vs 5 ( p = 0.12), RR 0.617 {IC 
95% (0.30-1.24}. Sin embargo el riesgo para desarrollar tal la baja fue mayor y 
estad ísticamente significativo en las niñas tratadas con DP (p = 0.019), RR 1.91 {IC 95% 
(1.0-3.33} (tablas 6 y 7). La brazada y la brazada-talla concuerda con talla baja 
proporcionada. 

Las niñas con talla baja tenían menor edad , aunque sin diferencia significativa (156.5 ± 
36.17 vs 182.2 ± 25.8 meses, p =0.051 ), mientras que en los niños con talla baja 
encontramos valores de T4 libre y T4 total más altos (p < 0.05) (Tabla 8). 

33 



La prevalencia de talla baja no mostró asociación con la presencia de disfunción tiroidea 
(p > 0.05) (tabla 9). 

No se encontraron diferencias sign ifica tivas entre los parámetros auxológ icos por sexo y 
por la presencia de disfu nción tiroidea (Tabla 1 0). 

Encontramos correlación positiva de z de talla con el estadio de Tanner (r= 0.347, p = 
0.06) y negativa con porcentaje de agua (r= -0.306, p = 0.02 ) y con sod io (r = - 0.28, p = 
0.04). No encontramos correlación con disfunción ti roidea, con estado nutricio, 
composición corporal ni con la etiología ni con el tiempo de evolución de la IRCT, así 
como, tampoco, con variables bioquímicas (creatínína , calcio, fosforo, magnesio, fosfatasa 
alcalina , albúmina, hemoglobina, hematocríto, hierro , ferritína, saturación de hierro, 
colesterol y trígl ícéridos). 

En 25 pacientes (44%) conocíamos la puntu ación zeta de la talla blanco fami liar, en 13 
niñas {pz ta lla -2,92 ± 1.43 (-4. 9 a -1.08) con pz TBF- 1.78 ± 0.98 (-3.12 a 0. 10)} y en 12 
nilos {pz ta lla -3.12 ± 1.18 (-5.56 a -1.34) con pz TBF - 2.28 ± 0.72 (-3.25 a -1.07)} sin 
diferencias signi ficativas por sexo. 

Tenían ta lla baja familiar 14 pacientes [z TBF = -2.62 ± 0.42 vs -1.25 ± 0.72]. De los 25 
pacientes 18 presentaron talla baja [ztal la -3.6 ± 0.9 vs -1.38 ± 0.29] con tendencia a tener 
menor z de ta lla blanco famil iar (TBF) {z TBF = - 2.04 ± 0.81 vs -1.97 ± 1.14} pero sin 
diferencia sign ifi cativa (p = 0.6) . 

PUBERTAD 

La mayoría de los pacientes eran puberales (p = 0.03) sin di ferencia por sexos. (tabla 11 ) 

No encontramos diferencias estad ísticamente signifi cativas por modalidad dialítica y 
estad io puberal. La desnutrición fue más frecuente en puberales tempranos y 
prepuberales. La disfunción tiro idea , la talla baja (p = 0.02) y el sobrepeso fue más 
frecuente en pu berales tardíos. (Tabla 12). 

FACTORES DE RIESGO CARDIOVASCULAR 

La díslípídemía fue el factor de riesgo ca rdiovascular más preva lente, en el 69.3% de los 
pacientes. La concentración séríca de colesterol total y de trig lícéridos fue normal en el 
30.7% de los pacientes , el 38.4 % ten ían hiperlípídemía mixta (Tríglícérídos y colesterol > 
150 mg/dl) , el 21.1 % tenían únicamente aumentados los triglícérídos y el 9.6% sólo 
hípercolesterolemía. 

SÍNDROME METABÓLICO 

Reunieron los crite rios de síndrome metaból ico el 3.1 % de los pacientes. Dos niñas 
pospúberales. Los tres componentes presentes fueron: dislipidemía, intolerancia a 
carbohídratos y obesidad central. 
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INDICE DE MASA CORPORAL 

El IMC en pacientes con IRCT sin edema no presentaron diferencias estadísticamente 
signifi cat ivas al comparar niñas versus niños (17 .1 O (13.56 vs 16.24 (14-2 1.4) Kg/m2, PZ 
IMC -0.94 (-2.74 a 1.72) vs -1.18 (-2.82 1.79). El 50% ten ía la puntuación zeta de IMC <-
1 d.e. y el 7.8% > de 1 d.e. No encontramos asociación entre el IMC y la presencia de 
disfunción tiroidea. 

Para investigar en las 41 pacientes con perfil tiro ideo normal , la influencia de cambios 
menores en el estado tiroideo con concentraciones normales de T4 libre y de TSH y su 
asociación con el IMC no encontramos diferencia significativas, si bien, con valores 
mayores de TSH en lím ites norma les altos (3-4.5 mUI/L) la edad de las 30 pacien tes era 
significativa mente menor [14.8 (6-19) vs 12.5 años (3-1 6.08), p = 0.03] que el de las 11 
pacientes con TSH en valores bajos normales (0.5-2.9 mUI/L) la pz de IMC tend ía a ser 
mayor en el segundo grupo [ -1.32 (-2.77-1 .61) vs -1.09 (-2.82 a 0. 74 )]. 

ESTADO NUTRICIO 

El estado nutricio fue normal en el 42%, el 50% de los pacientes estaba desnutrido y el 
7.8% presentaba sobrepeso. Los cinco (100%) pacientes con sobrepeso eran puberales. 
No encon tramos diferencias estadísticamente significativas ni con el tipo de diálisis, con la 
etiología de la IRCT, con la edad actual ni con la edad al momento de iniciar la modalidad 
dalítica. En el paciente desnutrido la prevalencia de talla baja fue más frecuente 75% 
versus 60 % en el paciente con sobrepeso y con peso normal. La disfunción tiroidea más 
frecuente fue la tiroides enferma (r = 0.38, p = 0.03) en el paciente desnutrido (Tabla 13) 
Encontramos en niñas di ferencias estadísticamente significativas con el estado nu tricio y 
la re lación brazada-talla (p = 0.03) , con cin tura (p = 0.002) , cadera (p = 0.01 ), con 
resistencia (p = 0.04 ), porcentaje de agua, de músculo y de grasa (p = 0.000), en tanto 
que en los niños encontramos diferencias estadísticamente significativas con el porcentaje 
de grasa y de músculo (p=0.03) y con el valor de T3 total (p = 0.02). No encont ramos 
correlación entre las variables clínicas , auxológ icas y bioquímicas con el estado nutricio 
(Tabla 14). 

COMPOSICION CORPORAL 

La composición corpora l en pacientes con IRCT sin edema muestra un patrón simi lar al 
de la población general: Los hombres tienen mayor porcentaje de agua [80 (64'99) vs 69.5 
(51 -88) y de músculo que las mujeres [87 (77 -96) vs 82.5 (65-91 )]. quienes tienen mayor 
porcentaje de grasa que los hombres (17.5 (9-34 ) vs 13 (4-23)] y por ende mayor índice 
grasa/músculo. El porcentaje de agua es directamente proporcional con el porcentaje de 
músculo e inversamente proporcional con el porcentaje de grasa , aunque no había 
diferencia en edad , tiempo de evolución , cintura , cadera y var iables bioquímicas 
(Tabla 15). 

Al analizar la composición corporal por estad io puberal en niños únicamente encontramos 
di ferencia en el porcentaje de agua que es mayor en prepuberal (p = 0.07) vs puberales y 
en colesterol (p = 0.07) y en trig licéridos (p = 0.01 0) , en edad actual (p = 0.009) y en z de 

35 



talla (p= 0.03). Los pacientes en pubertad tardía tenian menor pz de IMC [-1.18 (-2.53 a 
0.76) vs 0.58 (0.42 a 0.72), (p = 0.038)]. En niñas encontramos diferencia 
estadist icamen te significat iva en el porcentaje de agua que es mayor en prepuberales vs 
pubera les (p = 0.01) siendo mayor la diferencia conforme progresa la pubertad ( p = 
0.001 ). No encontramos diferencia en la composición corporal por disfunción tiroidea 
(Tabla 16). 

D/SLIPIDEMIA 

La concentración sé rica de colesterol total y de triglicéridos fue normal en el 30.7 % de los 
pacientes. El 38.4% tenían ambos elevados. Tenían únicamente aumentado los 
trig licé ridos 21.1% y el 9.6% sólo hipercolesterolemia (Tabla 17). No encontramos 
diferencias significa tivas en tre la presencia de dislipidemia y la disfunción tiroidea. Los 
pacientes con hipotiroid ismo subclinico tenían la concentración menor de triglicéridos [1 20 
(95-152) vs 223 (35-711) en normales vs 197 (35-7 11 ) de los pacientes con tiroides 
enferma (p =0.03). 

Encontramos diferencias signi ficativas entre entre dislipidemia y la composicion corporal 
por sexos (Tablas 18 y 19). 

36 



Etiología de IRCT Niñas n (% ) Niños n (%) Todos n (%) 

DP HD DP 

Desconocida 9 8 10 

Glomerulonefritis 4 2 1 

Uropatía obstructiva 1 3 -

Hipoplasia renal 2 - -

Nefri tis lupica - 2 -

Nefropatia lgA 1 - -

Túbulo intersticial - 1 -

Purpura Henoch 1 - -

Todos 18 16 11 

Tabla 1 Etiología de la insuficiencia renal crónica por sexo 
No encontramos diferencias por sexos (p = 0.5). 

HD 

15 65.6 

1 12.5 

2 9.3 

1 4 .6 

- 3.1 

- 1.5 

- 1.5 

- 1.5 

19 

IRCT= Insuficiencia Renal Crónica Term inal, DP =dialisis peritoneal, HD = hemodialisis, 
lgA= lnmunoglobulina A. 

Sexo Evolución Edad al inicio de la Edad 

dialisis 

Femenino 1.79 12.25 14 

(0-6) (4-17) (4-19) 

Masculino 2.54 12 15 

(0-5.9) (1.16-15.7) (1 .6-16) 

Tabla 2 Tiempo de evolución de la IRCT y edad al inicio de la terapia sustitutiva renal por 
sexo. 
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NIÑAS NIÑOS p 

N (%) 34 30 Ns 

Edad (años) 14.04 15 Ns 

(3-19) (1.6-1 6) 

Edad diagnóstico (años) 12.8 12 Ns 

(4-1 7) (1.1-16) 

Talla en cm 142.5 141 .8 Ns 

(85-168.5) (90-164) 

PZ Talla (d.e. ) -2.4 -2.8 Ns 

(-5.5 a 2.1) (-5 a 1.8) 

IMC (Kg/m' ) 17.10 16.2 Ns 

(13.5-26.2) (14.2-21. 5) 

PZ IMC (d.e) -0.94 -1 .1 Ns 

(-2.7 a 17) (-2.8 a17) 

Tabla 3 Características cl ínicas de los pacientes con IRC por sexo 
PZ Talla= Puntuación Z de Talla, IMC= lndice de Masa Corporal, PZ IMC= Puntuación Z de lndice 
de Masa Corporal. 

norma l hipotirod ismo 
SEXO 

subcli nico 

FEMENINO 23 2 

MASCULINO 19 3 

42 5 
Total 

Tabla 4 Diagnóstico de patología tiro idea por sexos 
No encontramos d ife rencia por sexos (p = 0.9). 

tiroides enferma 

9 

8 

17 
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Eutiroideo Tiroides enferma Hipoti roid ismo 

subcl in ico 

Evolución 1.9 3 1.1 

(0-5.5) (0.5-6) (0 .2-1 .3) 

Edad al inicio de 12.1 10.5 14.4 

diá lisis (4 -17) (1.1-1 5.8) (13.3-15. 7) 

Edad 14.2 15 15 

(4-19) (1.6-1 8) (14-16) 

T4 1 1.1 0.9 0.9 

(0.8-1 . 7) (0.5-1 .6) (0.8-1.3) 

T3 total 104.5 59 96.4 

(72-1 59) (46-153) (70-114) 

TSH 1.9 1.9 5.7 

(0.6-3.8) (0.8-3.5) (4.4-9.4) 

T4 total 7.2 5.2 5.6 

(4.7-1 1.4 ) (3.1 -9.7) (4 .9-9.2) 

Tabla 5 Resultados de perfil tiroideo de acuerdo a la disfunción tiroidea 
No encontramos diferencias por sexos. Los valores de TSH fueron significa tivamente 
diferentes. (normales vs hipo p = 0.000) 
T4 1= Levotiroxina Libre , T3 total= Triyodotironina tota l, TSH= hormona estimulante de la 
ti roides, T4 tota l= Levotiroxina total. 

1 N P 
CENTRO DE INFORMACION 

Y DOCUMENTACIÓN 
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Niñas con diálisis y lalla baja 

MODALIDAD DIALiTICA Total 

DP HD 

talla baja PZ < - 2 D.E. 1 si 15 9 24 

1 normal 3 7 10 

Total 18 16 34 

Tabla 6 Talla baja y modalidad dialítica en niñas 
El riesgo para desarrollar talla baja fue mayor y estadísticamente significativo en las niñas 
tratadas con DP (p = 0.019). 
DP= Diálisis peri toneal HD= Hemodiálisis. 

Niños con diá lisis y talla baja 

MODALIDAD DIALITICA 

talla baja PZ <- 2 D. E. 1 Si 

1 normal 

Total 

Tab la 7 Talla baja y moda lidad dialíti ca en nii'ios. 
DP= Diáli is pcritonea l HD= Hemod iáli i 

DP HD 

5 14 

6 5 

11 19 

Total 

19 

11 

30 
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Niñas Niños 

Talla baja Talla normal p Talla baja Talla normal p 

Edad 13.4 15.3 0.051 15 14.3 Ns 

(3-18) {10.4-19) (5-16) (1 .66-16) 

Edad al 12 14.2 ns 11 .5 12.1 Ns 

diagnóstico {4-16) (6.2-17) (5-1 0) (1 .1-14.3) 

PZ Talla 2.8 -1.4 0.001 -3.3 -1.34 0.000 

(-5.5 a 2.1) (-1 .8 a 1) ( -5.0 a -2.2) (-1.6 a 1.8) 

PZ TBF -2 -2.7 ns -2 -1.5 Ns 

(-3 O a -1.0) (-3.2 a -2.3) (-2.6 a 0.1) (-3.1 a 0.1 ) 

PZ IMC -1 .19 -0.89 ns -1 .51 -0.57 Ns 

(-2.7 a 17) (-1 .87 a 1.34) (-2.82 a 0.74) (-2.2 a 1.79) 

T4L 1.1 1.1 ns 1.1 0.9 0.04 

(1 -2) (1-2) (1-2) (1-1) 

TSH 2.3 2.2 ns 1.7 2.2 Ns 

(0-9) (1 -5) (1-7) (1-6) 

T3T 97.6 79.9 ns 98.4 100 Ns 

(46-143) (55-145) (54-159) (46-120) 

T4T 6.9 6.7 ns 7.2 5.6 0.08 

(4.6-11.4) {4.9-10.5) (3.2-9.7) (3.9-9) 

Tabla 8 Caracteristicas de los pacientes con talla baja de acuerdo a perfil tiroideo y por sexo. Las 
niñas con talla baja tenian menor edad, aunque sin diferencia significat iva (156.5 ± 36.17 vs 182.2 
± 25.8 meses, p =0.051 ), mientras que en los niños con talla baja encontramos valores de T4 libre 
y T4 total más altos. 
PZ Talla= Puntuación Z de Talla, PZ TBF= Puntuación Z de Talla Blanco Familiar, PZ IMC= 
Puntuación Z de lndice de Masa Corporal , T4L= Levotiroxina libre, TSH= hormona estimulante de 
ti roides, T3T= Triyodotironina Total , T4T= Levotiroxina Total. 

N iñas Niños 

PFT N orma l T iroides Hipotiroidismo Norma l Tiroides Hipotiroidismo 

enferma subclinico enferma subcl inico 

Talla 16 7 1 12 5 2 

baja 

Talla 7 2 1 7 3 1 

no rmal 

p ns ns Ns ns Ns Ns 

Tabla 9 Talla baja y su asociación con patologia tiroidea 
La prevalencia de talla baja no mostró asociación con la presencia de disfunción tiroidea (p > 
0.05). 
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Niñas Niños 

Normal Tiroides Hipotiroidismo Normal Tiroides Hipotiroidismo 

enferma subclinico enferma subclinico 

Edad 14 .3 15 14.83 15 14.75 14.5 

(3-19) (1.6-18) (14-15.5) (5-16) (1.6-1 5.9) (14-1 5) 

Edad al 12.1 10.6 13.87 12.5 10.4 

diagnóstio (4-17) (1.16-17) (13 .3-14 .4) (5-16) (1 .16-1 6) 

Tal la 139.8 142.8 150.5 14 1.8 136.5 150.6 

(85-1 68.5) (90-164 ) (144.4-151 .7) (98-163.5) (90-1 64) (149.5-1 51.7) 

PZ Talla -2.8 -2.5 -1 .99 -3 -2.7 -1.87 

(-5 a 2. 1) (-5.5 a 1.8) (-2.5 a -1.3) (-4 .9 a -8) (-5 a -1.8) (-2.4 a -1.34) 

Brazada 141 .6 141 147 .75 141 .9 147.75 136 

(97.6-1 69) (90-158) (140-154.3) (97.6-169) (147.7-148) (90- 155.4) 

B-T 0.25 -2 .8 

Tabla 1 O Parámetros auxológ icos de acuerdo a sexo y a patolog ía ti roidea 
No se encontraron diferencias significa tivas entre los parámetros auxo lóg icos por sexo 
Y disfunción ti roidea (p = 0. 1 ). 
PZ ta lla= puntuación Z de talla , TD= ta lla en decúbito, SI= segmento inferior, SS= 
segmento superio r, SS/SI= relación segmento superior y segmento inferior, B-T= relación 
brazada-tall a. 
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ESTADIO Niñas p Niños p 

DP HD DP HD 

Tanner 1 4 1 ns 2 1 Ns 

Tanner 2-3 4 3 ns 2 6 Ns 

Tanner 4-5 10 12 ns 7 12 Ns 

Tabla 11 Relación entre estad io de Tanner y modalidad dial íti ca por sexos No encontramos 
diferencias estad ísticamente significativas por modalidad dialí tica y estad io puberal. 
Sin diferencia significa ti va por sexos (p = 0.46) . 
DP= Diálisis Peri toneal, HD= Hemodiálisis. 

Niñas Niños 

Prepuberal Pubertad Pubertad Prepuberal Pubertad Pubertad 

temprana tardía temprana tardía 

DP 4 4 10 

HD 1 3 12 

Talla baja 4 7 13 2 7 10 

Desnutrición 4 4 1 1 5 10 

Sobrepeso o 1 2 o 1 1 

Eutiroideos 4 7 12 2 6 12 

T iroides 1 o 8 1 2 5 

enferma 

Hipotirodismo o o 2 o o 2 

subclínico 

Tabla 12 Relación entre estadio pu beral , modal idad dialítica , estado nutricio y patología 
tiroidea. 
No encontramos diferencias estadísticamente sign ificativas por modal idad dialítica y 
estadio puberal. La desnutrición fue más frecuente en puberales tempranos y 
prepuberales. La disfunción ti roidea , la talla baja (p = 0.02) y el sobrepeso fue más 
frecuente en puberales tard íos. 
DP= Diálisis Peritoneal , HD= Hemodiá lisis. 
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Niñas Niños 

Normal Desnutrido Sobrepeso Normal Desnutrido Sobre peso 

N 15 16 3 12 16 2 

Diálisis Peritoneal 9 8 1 4 6 1 

Hemodiá lisis 6 8 2 8 10 1 

Talla baja 9 13 2 7 11 1 

Talla normal 6 3 1 5 5 1 

Pre puberal 1 4 o 2 1 o 
Puberal 14 12 3 10 15 2 

Euti roideos 9 12 2 9 11 o 
Tiroides enferma 5 3 1 1 5 2 

Hipotirodismo 1 1 o 2 o o 
subclinico 

1 ndeterminada 5 8 2 5 11 1 

Glomerulonefri tis 2 3 1 o 2 o 
Uropati a 3 1 o 2 o o 
obstructiva 

Hipoplasia renal 1 1 o 1 o o 
Púrpura Henoch- o 1 o 
Shonlein 

Nefriti s túbulo- o 1 o 
intersticia l 

Nefritis lúpica 2 o o 
Nefropat ia lgA 1 o o 

Tabla 13 Comparación de prevalencia de caracterís ticas cl ínicas y estado nutricio 
La disfunción tiroidea más frecuente fue la tiroides enferma (r = 0.38, p = 0.03) en el 
pacien te desnutrido. 
lgA= lnmunoglobulina A. 
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Niñas Niños 

Normal Desnutrido Sobre peso Normal Desnutrido Sobre peso 
Edad 14 .6 13.4 15 14 .3 15 13.2 

(8-19) (3-16) (14-15) (5-15.9) (1.6-16) (11-15.4) 

Edad al 13.2 12.6 12 12 1 12.1 9.5 
diagnóstico (5.4 -17) (4-17) (11 .8-12) (5-14 3) (5-14 .3) 
Talla 

PZ talla -2.2 -2 .8 -2 2 -2 4 -3.2 -2.9 
(-55 a 1.02) (-5 a -2 .1) (-3.2 a -1 .04) (-4 .5 a -0.8) (-5.01 a 1.8) (-4 .3 a -1 .5) 

Brazada 145 137 147 1 144 5 141 .9 132.25 
(113-167.5) (122-167) (142.8-161 2) (97.6-169) (90-162) (128-136.5) 

Brazada-talla -1 -1.5 2.80 -4 0 10 -2 .9 
(-Sa 4) (-4 a 4) (2 a 6) (-4 a 6) (-9a 5) (-5 a -1) 

IMC 17.84 14.89 24 .79 
(15.8-22.8) (13.5-18.9) (24 .7 -26.2) 

PZ IMC -0.6 -1 .7 1.6 
(-0 .9 a 0.6) (-2 .7 a -1.1) (1 .34 a -1 .7) 

Cintura 68.2 62 .6 88.3 69.5 59.1 
(59.3-76.8) (54 6-67 4) (55.6-79.4) (53.8-64 .4) 

Cadera 73.05 64 .3 90.4 75.3 58.6 
(64 .8-80.2) (57 .8-68 .6) (53.4-83.5) (50-67 .2) 

Resistencia 648 650 88 .3 575 617 591 
(420-847) (435-808) (472-803) (185-698) (524-658) 

%agua 65.5 78 0.97 75.5 81 .5 76 5 
(58-88) (61-84) (64 -99) (67-94) (73-80) 

%grasa 20 14 24 .7 14 12 15 
(9-29) (9.21) (24 .7 -26.2) (4-23) (4-14 ) (14-16) 

% músculo 80 86 1.6 86 88 85 
(65-91) (79.9) (1 .3-1 7) (77-96) (86-96) (84-86) 

Glucosa 80 86 89 92.5 91 101 
(65-91) (74-203) (60-122) (66-122) (72-130) 

Colesterol total 174 .5 170 118 141 147 109 
(121 -290) (115-290) (74 -173) (93-233) (98-559) 

T riglicéridos 237 200 204 127 152 74 
(108-598) (95-298) (35-235) (64-711) (105-574) 

Crea tinina 9.45 8 12.3 9.58 10.3 7.7 
(4 .2-30.9) (4 .5-15.4) (10.5-19 2) (5.8-14 8) (3.5-21 .8) 

BUN 722 63 75.7 85 7 65.4 52.3 
(47 .2-178.3) (15.3-190) (73-334) (54 .6-138) (56.1-120) 

Hb 9.2 8.5 85 8.9 10.3 2.5 
(5.9-12 .9) (5-13.5) (7 9-11 3) (5.8-14 6) (5.4-14 .7) 

Hierro 65.9 70.35 63.9 76.3 64 541 
(58-105) (35-219) (57-85 2) (37 7-142 .5) (54 .2) 

Calcio 8.55 9 7.2 9.5 94 88 
(4.4-12.1) (5 .5-11) (5.1-9.8) (8.4 -11 1) (6-10 2) 

Fósforo 58 5.5 6.5 5.7 54 3.1 
(3 4-9.7) (3 1-9.7) (4 .8-9.1) (3.2-8 4) (0 .8-10.3) 

Fosfatasa 209 210 122.5 246 426 446 
alcalina (122-815) (86-221) (55-190) (116-1030) (72-2927) 

Albúmina 3.7 3.6 4.4 4 35 4.07 4 2 
(2-4 .7) (1 1-5) (3.3-5.2) (4 -5.2) (1 .8-4.9) 

Tabla 14 Caracteristicas clinicas y bioqu imicos de acuerdo con el estado nutricio 
No encontramos correlación en tre las variables clinicas , auxológicas y bioquimicas con el 
estado nutricio . 
PZ Talla = Puntuación Z de talla , IMC= lndice de Masa Corporal , PZ IMC= Puntuación Z 
de lndice de Masa Corpora l, BUN= Nitrógeno Ureico, Hb= hemoglobina. 
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NI NAS NIÑOS 

Edad (años) 14 15 

(3-1 9) (1.6-1 6) 

Edad al diagnóstico 12.83 12 

(4-17) (1.16-16) 

Z Talla -2.4 -2.89 

(-5 .5 a 2.1) (-5 a 1.8) 

Cintura 66.8 64.4 

(54 .6-88.3) (53 .8-79.4 ) 

Cadera 68.6 67 .2 

(57.8-90.4) (50-83.5) 

% Agua BIA 69.5 80 

(51-88) (64-99) 

% Musculo BIA 82.5 87 

(65-91) (77-96) 

%Grasa BIA 17.5 13 

(9-34) (4-23) 

Tanner 3 3 

(1-4) (1-4) 

Z IMC -.94 -1 .18 

(-2.7 a -1.7) (-2.8 a 17) 

Glucosa 87 92.50 

(60-203) (66-130) 

Colesterol 170 141 

(74-290) (93-559) 

Trig liceridos 204 136 

(35-598) (64-711 ) 

Tabla 15 Composición corporal 
Encontramos diferencia significa tiva en la composición corporal por sexo p=0.001 
Z Talla= Puntuación Z de Talla , % Agua BIA= porcentaje de agua por Impedancia 
Bioe léctrica ,% Músculo BI A= porcentaje de músculo por Impedancia Bioeléctr ica, % 
Grasa BIA= porcentaje de grasa por Impedancia Bioeléctrica , Z IMC= Puntuación Z de 
ín dice de Masa Corpora l. 
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Estadio puberal Edad Z Talla Cintura Cadera % de % de %de ZIMC Colesterol TG 

~ 
1~ z 

([, 

~ 

agua grasa musculo 

BIA BIA BIA 

Prepuber -4 83 21 79 -1.4 195 202.5 

10.4 (-5.5 a- (81-88) (15- (77-85) (- 1.8 a - (129- (136-

(3-12.g) 1.3) 23) 0.9) 250) 296) 

Pubertad 14 -3 64 .2 67.6 76 19 81 -1.73 170 214 

temprana (12-15) (-4.5 a- (54 .6- (57 .8- (51-84) (9-34) (66-91) (-2.5 a (118- (130-

2.2) 88.3) 90.4) 1.6) 290) 494) 

Pubertad 15 -2. 1 67.1 69.4 68 16.5 83.5 -0 .87 157 205 

tardia (8- 19) (-3.8 a (59.3- (64 8- (51-79) (9-32) (65-91) (-2.7 a (74-232) (35-598) 

2.1) 69.3) 78.6) 1.7) 

Prepuber 5 -2.5 54 .7 51 .7 99 23 77 0.5 396 642.5 

(1.6-6) (-2.8 a (53.8- (50- (0.4 a (233- (574-

1.8) 55.6) 53.4 ) 0.7) 559) 711) 

Pubertad 14.83 -4 .37 79.4 83.5 84 13 87 -1.6 153.5 161 

temprana (10 5- (-5.0 a - (73-89) (12- (82-88) (-2.8 a (134- (122-

15.5) 1.5) 18) 1.7) 205) 218) 

Pubertad 15 -2.26 66.95 71.2 76 12.5 87.5 -1 .1 123 112 

tard ia (12 9- (-4 .9 a- (64.4- (67.2- (64-99) (4-18) (82-96) (-2.5 a (93-242) (64-203) 

16) 0.8) 69.5) 75.3) 0.7) 

Tabla 16 Etapa puberal y parámetros auxo lógicos por sexo. 
Al analizar la composición corporal por estad io puberal en niños ún icamente encontramos 
diferencia en el porcentaje de agua que es mayor en prepubera l (p = 0.07) vs puberales. 
En niñas encontramos diferencia estadísticamente sign ificativa en el porcentaje de agua 
que es mayor en prepuberales vs pubera les (p = 0.01 ) siendo mayor la diferencia 
conforme progresa la pubertad. 
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Sexo Total 

FEMENINO MASCULINO 

PERFIL LIPIDICO 

TG Y COL> 150 8 4 12 

TG Y COL> 200 6 2 8 

TG > 150 10 1 11 

CT > 150 3 2 5 

COL Y TG < 150 4 12 16 

TOTAL 31 21 52 

Tabla 17 Concentración sérica de lípidos por sexo. 
La concentración sé rica de colesterol tota l y de triglicéridos fue normal en el 30.7 % de los 
pacientes. El 38.4% tenían ambos elevados. Tenían ún icamente aumentado los 
trig licéridos 21.1% y el 9.6% sólo hipercoles terolemia . 
Co l= Colesterol, TG= Tri gli céri dos. 
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NIÑAS NI NOS 

N 18 8 

Edad (años) 14 13.2 

(3-19) (11-1 5.4) 

Edad al diagnóstico 13 11 .16 

(4-17 ) (1.16-16) 

Z Talla -2.68 -2 .58 

(-5 a 2.1) (-4.55 a-1.80) 

Cintura 66.2 55.6 

(58.8-76.8) (53.8-79.4) 

Cadera 75.9 53.4 

(57.8-80.2) (50-83.5) 

% Agua BIA 68 81 

(58-84) (64-99) 

% Musculo BIA 84 88 

(71-91) (77-96) 

%Grasa BIA 16 12 

(9-29) (4-23) 

Tanner mamario 3 3 

(1-4) (1-4) 

Z IMC -1.06 -1 .12 

(-2.34 a 1.7) (-2.82 a 1.7) 

Glucosa 89 91 

(7 1-203) (73-130) 

Colesterol 192 204 

(163-290) (160-559) 

T rigliceridos 208 185 

(113-598) (136-7 11 ) 

Tabla 18 Hipercolesterolemia por sexos. Encontramos diferencias estadisticamente significa tivas en la 
composición corpora l con mayor porcentaje de grasa y menor porcentaje de agua y de musculo en mujeres 
comparadas con hombres· p=.001 . 
Z Talla= Puntuación Z de Talla , % Agua BIA= porcentaje de agua por Impedancia Bioeléctrica ,% Músculo 
BIA= porcentaje de musculo por Impedancia Bioeléctrica. % Grasa BIA= porcentaje de grasa por Impedancia 
Bioléctrica, Z IMC= Puntuación Z de lndice de Masa Corporal. 

IN 
CENTRO DE h FORMACION 

Y DOCUMENTACIÓN 
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NIÑAS NIÑOS 

Edad (años) 14.6 14.8 

(3-16) (1.6-19) 

Edad Dx 12.1 12 

(4-14.4) (1.16-17) 

Z Talla -2.53 -2.5 

(-4.9 a -1) (-5.5 a 2.1) 

Cin tura 67.1 63.7 

(64.4 -69.5) (53.8-88.3) 

Cadera 69.4 68.05 

(67 .2-75.3) (50-90.4) 

%Agua BIA 77 73 

(51-91) (51-99) 

% Musculo BIA 87 85 

(68-96) (65-96) 

%Grasa BIA 13 15 

(4-32) (4-34) 

Tanner 3 3 

(1-4) (1-4) 

Z IMC -1 .25 -0.96 

(-2.7 a 1.3) (-2.8 a 1.7) 

Glucosa 91 90 

(60-122) (71 -203) 

Colesterol 124 173 

(74-250) (98-559) 

T rigliceridos 108 214 

(35-150) (152-711 ) 

Tabla 19 Hipertrigliceridemia por sexos. 
Z Talla= Puntuación Z de Talla , % Agua BIA= porcentaje de agua por Impedancia 
Bioeléctrica ,% Músculo BIA= porcentaje de músculo por Impedancia Bioeléctrica , % 
Grasa BIA= porcentaje de grasa por Impedancia Bioléct rica , Z IMC= Puntuación Z de 
lndice de Masa Corporal. 
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DISCUSIÓN DE RESULTADOS 

Este estudio relaciona los datos auxológicos y la composición corporal para evaluar Jos 
patrones de crecimiento de los niños y adolescentes con IRCT. La talla baja fue 
observada en 67% de los pacientes (pz ~ que -2.0 d.e.) sin diferencia por sexos ~p=0.3). 
Estos datos son similares a Jos encontrados en un estudio prospectivo de un año <4 >. 
Podemos concluir que la composición corporal está alterada en los niños y adolescentes 
con IRCT lo cual se demuestra con los valores de grasa corporal total. Encontramos en 
niñas diferencias estadísticamente significativas con el estado nutricio y la re lación 
brazada-talla (p =0.03), con cintura (p=0.002), cadera (p=0.01 ), con resistencia (p=0.04 ), 
porcentaje de agua, de músculo y de grasa (p=O.OOO), en tanto que en los niños 
encontramos diferencias estadísticamente significativas con el porcentaje de grasa y de 
músculo (p=0.03) <•J>. 

El retraso en el crecimiento en niños con IRCT esta bien documentado en la literatura. 
Varios factores han sido descritos en la patogénesis incluyendo una nutrición inadecuada, 
acidosis metabólica, osteoporosis, anemia, deficiencia de sodio, y por supuesto la 
resistencia multiorgánica a la hormona de crecimiento y los cuadros de peritonitis (46.5% 
de los pacientes con talla baja tuvo de 1 a 3 episodios de peritoni tis) <44>. 

La desnutrición calórica y proteica es un problema común en los niños y adolescentes con 
insuficiencia renal crónica. Esto se evalúa a través del índice de masa corporal, la talla y 
la determinación de hormonas reguladoras del apetito. Buscher y col. , demostraron que 
en pacientes con IRCT el IMC y la talla son menores comparados con controles sanos y 
pacientes trasplantados <45

'. En nuestro estudio (Tabla 12) encontramos al evaluar el IMC 
que el 50% de los pacientes estaba desnutrido al igual que Jo reportado a nivel 
internacional. El tipo de dialisis no tiene diferencias estadísticamente significativas con la 
etiología de la IRCT, con la edad actual ni con la edad al momento de iniciar la modalidad 
dialítica. En el paciente desnutrido la prevalencia de talla baja fue más frecuente 75% 
versus 60 % en el paciente con sobrepeso y con peso normal. No encontramos 
correlación entre las variables clínicas, auxológicas y bioquímicas con el estado nutricio. 
Sin embargo la transición epidemiológica está modificando este patrón debido a la 
coexistencia de sobrepreso, obesidad y síndrome metabólico en niños con IRC. Este 
fenómeno es muy conocido en los adultos y sólo recientemente se ha demostrado en 
niños <46

.4
7

). El 7.8% de nuestros pacientes presenta sobrepeso, con un IMC de 22.5, con 
mayor porcentaje de grasa (p=O.OOO) y con porcentajes menores de agua y de músculo 
(p=0.001 ), acompañados de diámetros mayores de cintura (p=0.003) y de cadera 
(p=0.018). No se observaron diferencias significativas en el perfil lipídico (colesterol 
11 8.5±40 mg/dl y TG 139.5± mg/dl). 

Llama la atención que los pacientes delgados y desnutridos presentan dislipidemia, el 
50% tiene valores de colesterol mayor de 150±40 mg/dl como lo reportado en otros 
estudios<ABA9

·
50A9

) ademas es indispensable considerar que las diferencias podrían estar 
en los valores cualitativos y cuantitativos de las moléculas de HDL y su poder 
antioxidante. 

Estos resultados emergentes en nuestra población demuestran que no existe asociación 
entre la talla, el IMC, la composición corporal y la función tiroidea y resalta la importancia 
de una valoración integral de los factores de riesgo cardiovascu/ar en los pacientes con 
IRC y la necesidad de estudios prospectivos longitudinales en diferentes estadios de la 
enfermedad renal. 
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CONCLUSIONES 

El estudio ínter-institucional realizado con 64 pacientes es hasta donde tenemos 
conocimiento la cohorte más grande reportada hasta el momento en México y a nivel 
interna cional, en el que se analiza la IRC en edad pediá trica en sus múl ti ples 
dimensiones. 
En esta población bien estudiada se confirmó que no existen evidencias para una 
asociación entre la fun ción tiroidea , el valor de TSH sérica y el índice de masa corporal. Si 
bien demostramos que la disfunción tiroidea es una realidad en el paciente pediátrico con 
IRCT en tratamiento con diálisis, por lo que es indispensable hacer un seguimiento a 
corto , mediano y largo plazo de la función tiroidea . 

La infección también es una constante en estos pacientes y es el factor más frecuente de 
la morbimortalidad y falla terapéutica , por lo que el personal de salud debe estar alerta de 
dicha situación. La peritonitis en la población pediátrica tiene una frecuencia mayor que la 
reportada en adu ltos. No se encuentra correlación entre edad , niveles séricos de albúmina 
y tiempo de evolución de la IRCT, por lo tanto no fu ncionan como marcadores de riesgo. 
Se requieren estudios inmunológicos que pueden estar involucrados en la fis iopatologia 
de la peritonitis para identi ficar factores de riesgo. 

La multidimensionalidad de la IRCT que incluye factores de riesgo cardiovascular como lo 
son las alteraciones en el perfil de lipidos, el retardo en el crecimiento y las al teraciones 
endocrin as, son más astringente en la edad ped iátrica , por lo que se requiere un 
tratamiento que permita integrar diagnósticos pre-sindromáticos para prevenir 
complicaciones a mediano y largo plazo. Esta estrategia fomen tara que los niños y 
adolescentes con IRCT que se dializan puedan alcanzar su máximo potencial y una 
calidad de vida favorable para su desarrollo biopsicosocial mientras no son trasplantados. 
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ANEXO 1 

CARTA DE CO SENTIMI E TO 1 FORMADO 

Por la presente yo, padre o tutor del 
niño(a) , con número de expediente ___ _ 
de este Hospital autorizo y acepto que los médicos del SeNicio de Endocrinología realicen 
mediciones de mi hijo (a) , con el fin de detectar si está creciendo de manera adecuada. 

Previamente se me ha explicado que existe y está disponible la posibilidad de valorar si 
mi Hijo (a) con diagnóstico de insu ficiencia renal crón ica en tratamiento con 
___ _ _ _ _ tiene de manera asociada alteración en la ti roides. Como yo sé el 
crecimiento de mi hijo (a) está afectado por el problema renal pero además si tiene 
problema tiroideo la ta lla de mi hijo puede ser menor. Para medi rlo se requiere que tra iga 
a mi hijo (a) bañado, y la forma de medirlo es sin zapa tos, de pie, acostado, le medirán la 
talla de pie y lo pesa rán. Las mismas medidas se les tomarán a nosotros: padre, madre. 
A mi hijo (a) . el día que asila a la toma de muestra para sus estu dios de cada consulta, 
se les tomará además una muestra de sangre de 4 mi para determinar cómo funciona su 
tiroides. 

El estudio no representa ningún riesgo para el paciente, ni para los famil iares, excepto el 
dolor del piquete de la toma de muestra, que es imprescindible para su control de la IRC . 
Previamente se me ha explicado que esto es parte de un protocolo de investigación y que 
esto no ocasionará ningún daño, ni riesgo para el paciente ni para nosotros. La 
información será confidencial y libre de costo la valoración endocrinológica y las pruebas 
para determinar la función tiroidea. Estoy en terado y acepto que yo continuaré paga ndo 
los estudios habituales del seguimiento de la IRCT. 

De detectarse alguna al teración las pruebas de función tiroidea se me proporcionará la 
información necesaria para recibir tratamiento especifico y seguimiento por el SeNicio de 
Endocrinología. En caso de decid ir no participar en el estudio, mi hijo (a) continuará 
recibiendo atención médica en el SeNicio de Nefrolog ía del INP de este insti tuto con la 
misma ca lidad y atención. 

ATENTAMENTE 

Nombre del padre o tutor fi rma Teléfono 

Nombre del Testigo firma Teléfono 

Nombre del Testigo firma Teléfono 
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Nombre del médico que obtuvo el consentimiento 
Teléfono 

Investigador principal 

Médico responsable 
Fecha __ _ 

fi rma 

firma 

Teléfono 

Firma 

En caso de cualquier duda puede comunica r en días laborables de 8 a 15 horas con la 
Dra. Nelly Alta mi rano 10845520 o durante las 24 horas del día con el Dr. Francisco 
Calderón 0445534637830 
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Nombre 
Sexo M F 

DIALISI S HD DP 

Antiséptico HD 
utilizado 

Edad 
dx 

lsodine 

AN EXO 2 

HOJA DE CAPTURA 

FUNCION TIROIDEA EN IRCT 

1 Edadj 
Etiología Tiempo 

_L Registro 1 

IRC seguimiento 
No de Día Semana 
recambios 

Gamufel DP Minicap (YODO 
espuma PUVIDONA) 

Al dx IRCT Al in icio HD/ Actual 
DP 

Baxter 

hermano Papá mamá 
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CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES 

Actividades ! Fecha 

1. Estructura del Proyecto Febrero-marzo del 2008 
2. Evaluación y Aceptación del Proyecto Abril 2008 
3. Recolección de datos Mayo- Julio del 2008 
4 . Análisis de Resultados Agosto del 2008. 
5. Presentación Septiembre del 2008. 
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