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RESUMEN 

NIVELES DE HEMOGLOBINA EN UNA POBLACIÓN DE PACIENTES EN 
DPCA CON Y SIN ERITROPOYETINA. 

Departamento de Nefrologia y Metabolismo Mineral. 

Instituto Nacional de Ciencias Médicas y Nutrición Salvador Zubirán. 

México D.F. 

Objetivo. Describir los niveles de Hb en una población en DPCA del Instituto 

con o sin eritropoyetina (EPO). 

Material y Métodos. Se calculo el tamai'io de muestra para detectar diferencias 

de 1 gr en hemoglobina con base a un error alfa de 0.05 con poder de 80%, 

teniendo en un estudio piloto una desviación estándar de 3.0, siendo de 112 

pacientes. Se incluyeron los valores de género,:·edad, ·peso;.tiempo en DPCA. 

uso o no de EPO y la dosis. Biometria· .hémétiéa?albúmina sérica y qulmica 
sanguínea en el último mes; ferritina •. satUra.cióÍl--de.tra.rlSterrina, hierro sérico en 

los 3 meses previos y PTH en los últimosseis~;,;ses., 

•e - .,,.,.-, • •• 

Resultados. El 34% de los paciente.s reci~ió Ei;>O. _La. do.sis promedio fue 69.8 ± 

41.6 U/Kg/sem. El 30% recibe una doslsrnE!'?Óra SOÜ/Kg/sem. El 89% recibe 

menos de 1 oo U/Kg/sem. La Hb ; p~oiTI'eC:lió d~ Íos 2 · grupÓ,;. ri:o fue. 

estadisticamente significativa (9.6 ±2:2 gícii'~Po.';~;;;o±2:s g/dlNÓ EPO). El 

26% de los pacientes que reciben EPO .tuvieron· Hb igual ó mayor. a 11 g/dl. No 

se encontró diferencia significativ~ ~,:~n '.--·f~S _VSriábl0:S .détSCrit~S. ·e~ -el ~ ~partado 
anterior. 

Conclusiones.. Estos resultados sugieren que fa prevalencia de tratamiento 

subóptimo en esta población es elevada. Igualmente, plantean que el uso de 

EPO a dosis subterapéuticas no repercute significativamente en los niveles de 

hemoglobina. 
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Introducción. 

Desde que se describió la asociación entre la enfermedad renal y anemia 

en 18361. se ha considerado a la disminución de la masa eritrocitaria como una 

de las características de la insuficiencia renal. El ténnino eritropoyetina fue 

acunado en 1948 para describir un factor eritropoyético en el plasma de algunos 

pacientes con insuficiencia cardíaca2 . su presencia fue demostrada en animales 

anémicos 5 anos más tarde - por Erslev". En 1957 Jacobson demostró 

experimentalmente el papel fundamental del rinón en la producción de 

eritropoyetina4
. Ahora sabemos que la eritropoyesis se encuentra 

inexorablemente ligada a la producción renal de eritropoyetina y que su ausencia 

es la principal causa de la anemia en pacientes con insuficiencia renal. 

Fisiologfa de Ja eritropoyesis. 

El gen hu_ma_no_d_e la eritropoyetina codifica para una prohormona de 193 

aminoácidos, los primeros 27 son eliminados antes de la secreción. Dentro de 

las células intersticiales peritubulares especializadas. la eritropoyetina existe 

como un péptido de 166 aminoácidos con dos puentes de sulfuro y cuatro sitios 

de unión de carbohidratos5 • La prote!na es glucosilada por cuatro cadenas de 

carbohidratos complejos que contienen ácido siálico antes de su secreción6
• 

5 

I TESIS CON 
¡ -¡:j'/I T ~ -. ,,,, nnr -,,-,N 
cl.r.:.L.!.,~··. ;)i.~ urulri:rl - . -. -·-·--------------



,-------

Estas estructuras constituyen el 40% del peso molecular de la eritropoyetina que 

es de 30 000 daltons: 

La eritrof?~yetina ac_túa como un factor esencial de crecimiento en las 

células progenitoras de la médula ósea a través de un receptor especlfico7 • 

Además de la eritÍÓpoyetina, otros factores contribuyen a la diferenciación de los 

eritrocitos, p.e. el facto.r de crecimiento tipo insulina (IGF-1 ) 8
• Sin embargo, la 

eritropoy~tina es· el_ ú~ico factor de crecimiento eritroide que regula la 

eritropoyesis en función de la demanda de oxigeno9 • Al disminuir el aporte de 

oxigeno al rio'lón, ·ya sea por anemia o por una disminución en la oxigenación 

arterial, la expres.ión. ~ .. .:i.a~1·.d:1 mR.NA elª eritropoyetina puede incrementar 100 

veces en menos d.e ·._'~n·a -~ tiO~ ··Y: .. h~sta 1 ociO ~ v~c;·~s·· :en: Unas hOras más. La 

respuesta máxima de.la .m~dulaÓsea es d~ cu13t;oa seis veces· la producción de 

eritrocitos 1º.- Est~---~~-~~~~-~-~~~ ~~'~ 3J~-:-~~~~~~~~: -~~J ~-~-~~~'.~-~::!~eb-e ~.un aumento 

en el númer.; d.;, •fÍb~~t;¡;;~t~~;¡;~rltui;.lra~;; ~~r;~:t~J;¡;· ~t~~,¡;¡,·~e activa 11 • El 
-~. ,,f-

mantenimiento de niveles ·normares·er1treéy2~.r!i'Lí1m.L. e'"\ el.humano requiere 

la producción diaria d~ entre 2 y 3 UÍKg cie" ; .. ~~:;C•~'~i;i:i ;;·:1 soo U/semana para 

un indi~iduo d-e 70 k9)10• En condi~i~n~~--~6-~~~:_(~'~:j'.:i6·~~;:~ivefes de eritropoyetina 

en un sujeto nonnal son sumam~nte <?o,ns~:;t~:~";·/~5aY, -,una variación diuma de 

baja amplitud con un pico a la 1 AM yun nadir a la 1 PM 12• Los nio'los sanos 

parecen tenerlos mismos niveles qüe lo_s adUltO's sanos 13
4 Los sujetos con apnea 

obstructiva del sueño grave tienen mayores niveles basales y mayores amplitud 
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en la variación14
• Los niveles de eritropoyetina inmunoreactiva en hombres y 

mujeres son iguales-aunque los hombres producen más-eritroJ)oyetina15• 

La glucosiraCiór:t es necesaria para· la sec".eción .. celular-y para la aCtividad 

biológica 16 ya que el ácido·. ~iá:lico p~rmite ·'a l:a i:>r<lteina pennanecer en la 
', . -~'. . : ' -: ·:.:: . '. '-.. . _' 

circulación el tiempo suficiente' P~};ª 1,legar :a·. la. médula ósea. La exposición de 

los residUOs:-. de · ga:1act0Si{ .CO~diCiC>na :-::ü'ria -,':Étnd;,C1tOSis -~rápida mediada por 
> •• •• •• ., ''. / "·::.: '«-;,, , f-.'. • . . . . . , . . 

receptores y disminuy~ la ~idam~di~ de 1a· ~ritropoy~Una desialicada circulante a 

minutos16• mient;,;.~ q·~~ ¡j~~,~~~~.:~~~x;¿;5·~~si~~~~ ~'e á~ido'~iállco completos 

tiene una· v·ida : · niE!di~- ~;-:-~~ ~~;- h'u~:~n·b-~-- .. Cie .~·entre·::~ cUatro-<Y 1·2 _: horas17• Las 
. :··:;-:: .. ,, -,_._::s.~-""'~f.~~r:·_ ,/,:r··.·:::~L·, ._.- .. · _-·_·:·· __ --·: _ .... - ... _ "' . 

modificaciones· en la estructura·cuatemaria:de'las'cadenas de azúcar ligadas al 
,_ --.- ;-._.'--' :_ . ··~·~<,.- ;,."_-'>: .:'-:-.'._"'-''.·'::'-':_:~~.' :_::¡:,:'\'.",'-'.!"~"~-· ~:"··"·''.·_,..;_·_~:._::._ ' __ , ... ~---- '.:···:' . -.:- : /'~ ··. : : ·-·: .'-->':' .- . :,-... -

extremo a'"'1inot~r;,;¡~~¡~~Ít~¡:,;~~;:.¡',.ri".;;t;;b;;-¡¡~r;;6 )7? i.:;. ~piá6iÓ~ ~'<.n'al se 'ciu'plica. 

la desapaÍición del. plas.:r'1~ :~¡;, ¡~~;.~;.;~~;~ y~~e ia dapia;:,ión· e~plé~i~. y de 

médula ósea:. tÓdos,~~Í~~';~;:·c::~~·~·Ú6~: blo:;{~;=d~~ (~~r, ~on :·naV;:6i~'r;,;a: La 

estructura ·r¡;~¡fÍ~~-~~~¿~~i~~~i~~;~;~~-Í;~~~~~~~i~t'~*~~i~~~~J~¡~-~·,¡~Íi~~~-'a-deCuados 
¿ ".· -:'.J:O'.' _¡ :~:~ -~ ;,; ·F ;:' ~:.: ~;~~) ·; ;,'.• - ,;·__,_,_~o• ·~ ~,,, ' ', 

y permitir la ~ffinsfEir9n'éiél~ef9CtiVa/a·:·Sú"S¡ucJ:.'1:1e·~·acci6Í1~: La inodificación de la 

molécula para ágreg~;iná¡·;;¿¡duC>s~i;uc>ii~ ysi~i~~ ~~:glucosilación aumenta la 
" '.' ',,<·' :... . ' • '-'--.' - • 

vida media. de la·' hormona y prolonga .su efecto en la médula ósea. Este es el 

caso de la darbopoyetina, que ofrece ventajas de aplicación más espaciada en 

pacientes con insuficiencia renal18• 

La eritropoyetina no afecta la división celular o la diferenciación de células 

pluripotenciales; su presencia constante es fundamental para el sustento. 
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multiplicación y diferenciación de los progenitores eritroides. La eritropoyetina 

incide sobre estos Precursores para promover su proliferación hacia la via de los 

eritrocitos a través de la unidad formadora de colonias eritroides. actúa a nivel 

de la proliferación. diferenciación y maduración y es indispensable para la 

diferenciación terminal . 

. L ... eritropoyetina ejerce su señal a través de un receptor. una proteína 

transmembrana de 55 000 daltons 19• El gen del receptor codifica para un 

polipéptldo de 507 aminoácidos que tiene un solo dominio transmembrana. la 

región amino-terminal extracelular contiene el sitio de unión de la eritropoyetina y 

el extremo intracelular carboxi-terminal participa en la transdu=ión de la señal 

intracelular". El recepto~ .de erit~poyetina.es. mi~mbrri' ~é·- una supértamilia 

porque tiene una secuencia de gran homología con otros receptores de factores 

de crecimiento como GM-CSF (factor estimulador de colonias de granuíocitos y 

macrófagos}. IL-2. IL-3. IL-6, IL-7. hormona de crecimiento y prolactina21
• 

Producción inadecuada de eritropoyetina en insuficiencia renal. 

A pesar de la gran cantidad de publicaciones que demuestran una 

producción inadecuada de eritropoyetina en la anemia asociada a la insuficiencia 

renal crónica. las razones por las cuales se da este fenómeno no se han 

demostrado con gran claridad22. Generalmente se asume que la insuficiencia 

renal crónica se asocia con daño y pérdida de los fibroblastos productores de 
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eritropoyetina. pero se han propuesto otras causas como transformación de los 

fibroblastos · productores de eritropoyetina en productores de colágena o 

miofibroblastos, ausencia de sei'lales parácrinas del epitelio tubular adyacente, 

inhibición local de la producción de eritropoyetina por citocinas inflamatorias y 

falta de compensación hepática en la producción de eritropoyetina23
• En 

pacientes con anemia renal que sufren de una pérdida aguda de sangre. 

hemólisis aguda o disminución súbita de la oxigenación arterial, los niveles 

plasmáticos de eritropoyetina muestran una elevación considerable24
. Aunque 

estas respuestas son menores que en sujetos sanos, podrían (de ser 

sostenidas) ser suficientes para corregir la anemia renal. Estas elevaciones 

agudas en la fabricación de eritropoyetina pueden deberse en parte a la 

pro.ducción hepática que puede generar grandes cantidades de esta hormona25 

a pesar ~e~_':"~- c~~p~nsa~ normalmente por la falta de producción renal. 
' ' . -:: ; . - '. - .- . ~ - : 

Evidencia e:Xpeiii:ne-i:}.Íal(s~giere también que los riñones con daño crónico 

mantienen ~J~· .. -h~b;iid~-d~-~~-.:·p~oducir cantidades normales de· eritropoyetina9 ;26. 

Esto sug~e·!"e::·la-~p.6~·~~/i·~d~d
0 

el~. que la causa fundam~ntal de la anemia renal sea 

una falla _en· 1os:_:níecánismos que ajustan la producción de eritropoyetina a la 

capacidad sangulnea de transportar oxigeno. Otros factores que pueden 

contribuir son la ausencia de señales parácrinas de las células tubulares 

adyacentes a los fibroblastos productores y un aumento en la expresión de 

mediadores inflamatorios27• 
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Aunque la disminución en la producción de eritropoyetina es totalmente 

independiente de la etiologfa de la patologfa renal, la enfermedad poliqufstica 

representa una excepción interesante. En la enfermedad poliquística autosómica 

dominante el grado de anemia es menos grave y hay pacientes que desarrollan 

palicitemia28
• La poliquistosis adquirida también puede condicionar policitemia29

. 

Los niveles plasmáticos de eritropoyetina en pacientes con poliquistosis son casi 

def doble que los encontrados en otras nefropatfas. Los quistes que se originan 

el túbulo proximal pero no en el distal desarrollan nfveles cuatro veces más altos 
., -•• > • •• ·., 

que los del plasma30
• Aunque no se han dilucidad~,;~_c;~,'..-~:e.~~-is_mOs por los que 

la formación de quistes estimula la producción de.:~riirC:~6y~ti;,.i.i; se sabe que las 

células intersticiales en la pared de los qui.stes ·;¡,XP~.~~r{e.I '~e~.que codlfica para 

dicha hormona30
• 

Además ~e. la ·disminución, en. la producc1<'>'.~ .de ésia: .hormona •. existen 

otras caús ... s qu.; tie,;e'n parti;,ipa~ión ~n 1.:i dismirlu~ióri' d.;; hemoglobina en estos 

pacientes y que ~~ impo~~-nt~~.'.~enci~:~.a~~--, 

Disminución de IB vida media eritrocitaria. 

La vida media eÍitÍocit'a!ia dis~!~~y~ a ~edida que incrementa la uremia. 

esta puad~ llegar: hasta u~- ter_cio:·:·de _'i.3'. -~_orm:al31 • Experimentos transfusionales 

han demostrado· la normalización· de la· vida media de eritrocitos de pacientes 
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urémicos en el torrent~ sanguineo d~ pacientes sanos y una reducción de Ja vida 

media de eritrocito.s de .. paCientes.: sanos cuan~o s~- transfunden a pacientes 

urémicos32;33. Lo anterior sugiere.que factOreS Prasm.áticoS asociados a la uremia 

juegan un papel importante ~n 1,;·des_triJcción prematura de los eritrocitos. Se ha 

demostrado también que · 105'.-:: é:rilrOcitO~ ·.~'-de,--, Pacíerites urémicos son más 

sensibles a daf'io oxidatiVo-; osnlótiCo y mecá.nico34• 

Pérdidas sangufneas. 

Los p~cientes con insuficiencia renal crónica pierden continuamente 

sangre en hemodiálisis, muestras para laboratorio y por el tracto gastrointestinal. 

Se ha calculado que. la pérdida anual de un paciente en hemodiálisis puede ser 

de uno a cuatro litros de sangre35• Las pérdidas moderadas de sangre por el 

tubo digestivo pueden ser detectadas con e~tudios d0 eritrocitos marcados con 

radioisótopos aún ·. cuando las pruebas de sangre oculta en heces sean 

negativas36
• La hemorragia de la mucosa intestinal. es causada por la diátesis 

hemorrágica asociada_ ·a ~uremia, el uso de heparina en hemodiálisis y la 

poltfarmacia habitual· eri\:!;¡toS · pacientes37• 

Eritropoyetina re~ombin,;,hte humana. 

La clonacÍón y·1a expresión del gen de eritropoyetina humano fue lograda 

en 1984 y hacia finales de 1986 su eficacia habla sido confirmada en los 
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Estados Unidos de América38, Europa y Japón. Su utilidad también se demostró 

fehacientemente en P.acientes en etapas- predialfticas38 y en pacientes en diálisis 

peritoneal. Para 1991 se hablan tratado mas de 175 000 pacientes con esta 

hormona. 

La eritropoyetina recombinanie. humana (rhEPO) contiene la secuencia 

idéntica de 1~5 aminoácidos de ·¡~·Ep(i ~.;,ctural, pero los sitios de glucosilación 

varlan. Existen dos tipos _de· .. rh.EPo:::~¡fa:·v beta. La primera es producida por 
. - ., . ,. . . .. ' . . ' ~- ''.,. ' 

DNA genómico y la segu~Ciél p~r DNAcoi;;pÍe~entario: difieren entre ambas por 

el componente de olig~~~6á~~;,~ .. ;~¡i;·~'.~s formas de rhEPO son útiles 
_• • ' ,_• ,•. • ,·,. '"• 1 •: ••• ,,. ·•~ •""v•" '• '. '.·.'>. :_ ~ O• 

clinicamente. no se _ha:d~~~~~~~Cf?·~·~¡~~--~~á ·~.~!f!~~~'~,i-~ en fannacocinética o 

eficacia39• La vida mE!dú:i'I:·varia·· ete-<4-~~a-:<1"':i'>hOras~·despüés de una inyección 
{;'{: 

intravenosa· y es·. de alrededor de·· 24 tío ras· con la administración subcutánea . . . 
Cuando.se utiliza .poi--.'.est~ :ú1li~a ~ia. los niveles pico se alcanzan entre a y 12 

horas y posteriormente ·descienden lentamente; los niveles máximos alcanzados 

con Ja ·vra su.~utánea son sólo del 10% de los que se alcanzan con la dosis 

intravenosa. Ambas preparaciones son eliminadas primordialmente por vfas no 

renales. 

Deficiencia de hierro y otros cofactores. 

Es de primordial importancia buscar dirigidamente deficiencias 

nutricionafes que pueden agravar el grado de anemia. especialmente en 
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pacientes de edad avanzada: la prevalencia de deficiencia de hierro. vitamina 

812 y/o deficiencia de folatos es mayor que en individúes jóvenes. Se ha 

reportado también que la deficiencia de L-camitina. V!ta~ina 86. ácido ascórbico 

y vitamina O pueden contribuir en la generación -de S.ne"1ia'°. El uso de 

inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina puede condicionar 

disminución en la cifra de hemoglobina y puede incrementar los requerimientos 

de eritropoyetina recombinante41
• 

La microcitosis. hipocromia. aumento en el ancho de distribución 

eritrocitaria, trombocitosis y un incremento en la capacidad de fijación total de 

hierro sugieren (cada uno por si sólo) deficiencia grave de hierro. Su ausencia o 

normalidad no descartan la deficiencia de hierro. 

Consecuencias de la anemia en la /RC. 

Se_ ha estableCldo-cla-ramenÚ• que ros cambios hemodinámicas inducidos 
' • • ' - - -,,<•• ,:•···e • "'· -- ' -· • • :- ,- •· _,_, ~' 

por la aneaj_iá p~_~de,~::-pr~-~iP~t~r-iriSUficiencia cardiaca y precipitar episodios de 

isquemia4;._'1~~-~-fd,-~~i:~~--~,~::·~~---d~mostrado que la anemia es un factor de riesgo 
,, . 

independiente para - _el desarrollo de hipertrofia del ventriculo izquierdo en 

pacientes con insuficiencia renal crónica; el incremento en 1 g/dl de hemoglobina 

está asociado a una reducción de 6o/o en el riesgo de desarrollar hipertrofia 

ventriculai"3
• En el estudio canadiense multicéntrico para el estudio de la 

enfermedad renal a 12 meses de seguimiento, solo la hemoglobina y la presión 
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arterial sistólica fueron las variables significativas para el desarrollo de hipertrofia 

ventricular44
• 

La enfermedad CardioVascular es Ja principal causa de muerte en 

pacientes 'con insuflciencia renal crónica terminal y representa cerca del 50% de 

las muertes ~n . esta ,_pOblacióii de pacientes.es. Las complicaciones 

cardiovasculares son·: á1tan:; .. r.'te p;:..valentes en la población de pacientes con 

insuficiencia renaÍ.- cró~~~~·,'.i~~~·~.a·/:·al momento de iniciar terapia sustitutiva45• En 

el estudio Mort>Úi~ad ;';-«~~~~IÍ~~d en Diálisis de población incidente en 

hemodiálisis y diálisi~ pe,rltonE>~1. '<•I .42% .de los pacientes tenían historia de 

infarto del miocardio o.re(;a's~~ra·rtz~ciÓ-n''·caronaria y el 40% tenla un episodio 
• 7·.;'.''.·'.;c,'··':::··:·. ·'.' . .''-- .. -·:_,.- ,: ,· : 

previo de insuficiencia c~~Ía~~s~~:~~~~-h~:-i~~~-~adO'_evide.ncia ecocardiográfica 

de hipertrofia ventricular ._izq.,'¡~~,.' .;;. __ el:.63 a_ 75% de los pacientes en 

insuficiencia renal crónica terÍTiiiiai -al momento de iniciar terapia sustitutiva"'6 • 

Múltiples estudi;,s ha;,--c:ierTi~str:,.d;, que la cardiopatfa sintomática y las 

anormalidades _ventriculares_ en . la,, población con insuficiencia renal crónica 

terminal son predictores signifiéativos para mort:Jilidad cardiaca y mortalidad en 

diálisis46:
47

• 

Además de las alteraciones cardiovasculares se han informado muchas 

otras alteraciones clinicas asociadas a la anemia de la insuficiencia renal, entre 

estas podemos mencionar disminución en la calidad de vida, alteraciones 

14 

TESIS CON 
' '· -,,., rn-n¡-i·-" 

L~ ... ~--~·=- __ ui.1 
• .Jt~l\_xr,l'J 



cognitivas. disfunción sexual. alteraciones inmunológicas y capacidad aeróbica 

entre otras40;48:49• 

Gulas para fa corre=ión de fa anemia en IRC y uso de EPO. 

Los lineamientos· Í~terri~ciC,'~al~s· -~Obre '~a-~ej'? ~e· anem_i~ en in~uficiencia 
renal crónica terminal (IRCT) son 'm~y: ..;árta'b1es/.E;:, iEst .. dos Unidos de 

Norteamérica se sugit?~~ ~~ ~iJ~1'ó~~!11~ cl~•~erii~gifbi~a (H~~Jgual C.. mayor a 

11 g/dl. En Eúropa se rei;C;rT;ienda q;_;E; má" 'd¡,;I as% 'c:ie los pa~Úont ..... con Í RCT 
:_,;¡: .. -' ':·,,. ' 

tengan un nivel d.; Hb. igu~I ¡:.~a~or ~':~ 1 g/dl~:C': ·• { . ••. . •·•···.·· , 

Por otro lado, las rnei~;\núsf~ .. ~·::_Íob~ado"· alc~nz~r :in en paises 

desarrollados. En el caso" del Reln·a:uñÍciÓ, se" reporta rió haber logrado la meta 

de Hb > 10 g/dl en el¿~~ de·l~~~~~i~~::cÓn.l.ín r.;:;:,go de 37-78%. El porcentaje 

::l:::i:~t:: ~=~t~1;~~:~~~~~11i:!;~:~~~eh:~:: l:g::: ::: :I~:::: d:nl:~ 
53.6% de los padeñtes!·' Cabe~~:.-~éstacar que el acceso a EPO en estas 

•;.·----·- ,_...:;-,-- -';--";~·':- --:0-~'7;'--~~ 

En nuestra población. el acceso a EPO es muy errático y depende de . . ' - . ' . 
factores ex¡ramédico~· :a~¡;..,·los· qu~ -.se incluyen la capacidad económica del 

paciente, el acceso o no a. un· seguro médico, apoyo institucional (IMSS, 
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ISSSTE, ISSTECH, ISSEMYM, etc ..• ) y que se les proporcione el medicamento 

de acuerdo a los lineamientos propios de cada institución . 

.Justificación. 

La población en diálisis :péritoneal del Instituto Nacional da··ciencias 

Médicas y Nutrición Salvador'zubirlÍn.·ti~ne un a=éso errático'a1.~urhinisfro de 

eritropoyetina recombina;,te • hÜ;;,ari;;,, Este:. ci.!~¡,,~de·· ~¡.> lo~' criterlos d~ la 
' . ·'. . . .•.. - - -·- . . . . . •·'" . . . . - ,. . '• ._ . - -

institución_ a Ja q~~ ·5~---~-~~~-~~~-~~-'~f.íi~~-¡;/ ~º-~-)~~~-~~~-~-~-~.: ~-~~-~¡d;:~~:~~--~e'.' ~Urna 

~::~:~º:c:iv:::r;f ~~~t:·:;~~~;:i~tl~~~e¡~!~tl~~t1?!it~r~;tt:;,~i:: 
hierro de dicha J)Obla~iÓn~ :f~¿c~~e EOsté ··~~ U~ :;~ctor ;á';;il~'.~~t~· m6difiC:áble que 

puede opumi~ar· ~--:re-p~~-~~~-tir ~~ -_ ~r-:ó~d? ~.~-: ~-~-~~¡~;--~~~- e~_t~'~ :-~á:~i_e-~í~s. 

Objetivo: 

Conocer _los niveles._de _hemoglobina y la cinética de hierro en un grupo de 

pacientes en DPCA con o sin EPo: 
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Material y Métodos. 

Se calculó el tamar'jo de muestra para detectar diferencias de 1 gr/di de 

Hb con base a un error alfa de 0.05 con un poder de 80%; el resultado fue de 

112 pacientes. 

Se analizaron los expedientes de pacientes que acudieron en el periodo 

de julio a septiembre de 2001 a la consulta externa de terapia sustitutiva del 

Instituto Nacional de Ciencias Médicas y Nutrición Salvador Zubirán. Se 

recolectaron los siguientes datos de cada expediente: 

Edad 

Género 

Peso 

Diagnóstico o etio_logfa d_e insuficiencia renal 

Meses en diálisis peritoneal. 

Uso o no de EPO 

Oosi,; utili~<l·ci.¡ de EPÓ 
Cinética de hl.;rro' 
Parathorrnona molécula intacta (PTH) 

.:·. ~:· .. :><· .. -. ·_._ 

Biometrfa hemática . 
. ' ~-.:·,,:_-::,·;<-:. ·- .. 

Química· sanguínea de cuatro elementos (glucosa, urea, creatinina 
• '.• .'.• .r •• • •; ~ 

y nitrógeno ureico· sanguíneo) 
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Calcio sérico 

Fósforo sérico 

Albúmina· sérica 

Se incluyeron pBcienles -Con 3 o más meses en diálisis peritoneal que 
: ' -~· .: . ,. "'--:·: 

tuvieran una d~lemlinS~ió~---d·~-~iné.tic'a de hierro en los últimos 3 mes~s. PTH en 
. :.: ' _· . ~' '.. : ', , .. -' : .- ', ~ . , . ' 

los últimos seis meses >•bicimeirra tiemática. química sanguínea. calcio, fósforo 

Para la comparació,'.(~,,.tre. grupos. se utilizó Ía prueba T de Student. Se 

consideró como· estadísticamente significativo un valor de p < 0.05. 
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Resultados. 

El número total de pacientes estudiados fue de 112. Las caracterlsticas 

generales de la población se describen· en el ··cuadro 1. La etiología de la 

insuficiencia renal se muestra en la ~gura 1.-, En ella" destaca como la principal 

causa de insuficiencia renal crónica· t~rmi,.;ar 'ra -diabetes mellitus seguida de 

etiología desconocida y en tercer tUgar'' e1. iJPús' eritematoso generalizado. La 

elevada frecuencia de ésta última '7ntida~:·s~ :debe a que nuestro Instituto es un 

centro de referencia para este· tip.o di:> pade;,;i~ientos; ... Dividimos a la población 

total de 112 pacientes de acuerdÓ al u~~·.;,:•,.;'c, ;:¡.;, EPO. El 34% (38 pacientes) 

recibieron eritropoyeti.na y 66% (7;-4pa~ient~~)_nó la.recibieron: E.n el,cuadro 2 

se muestran los datos de. acuerdo .• a.:esta;-di;;;¡siéÍn. De todas''1as'i\1ariables 
. >;;-~. 

analiza.das entre._estoS .d~_s -~~-P~~:-··~~-~-~~6o_nl~fl!?_~. d~~ren~ias· estadi~ticamente 
significativas en ninguna de ·ellas: Cab.;,_destacar que la media de Hb para el 

grupo de EPO fue de 9.s:!:2.2'gtdi y' para el que no recibió EPO de 10±2.s g/dl; 

esto se demuestra gráficamente en la figura ~- Es importante hacer hincapié en 

que los valores del perfil de hierro para ambos grupos se encontraron dentro de 

lo recomendado para el tratamiento de este tipo de pacientes (ferritina mayor a 

100 ng/dl y saturación de transferrina por arriba de 20%). Igualmente, los valores 

de PTH se encontraron dentro de los valores habituales para esta población, es 

decir, más de tres veces el valor normal. 
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Posteriormente estudiamos a cada grupo en forma individual para 

conocer la proporción· de· pacientes que lograban la meta de Hb recomendada 

intemacionalmente. es decir. mayor o igual a 11 g/dl estos datos se resumen 

gráficamente en la figura 3. 

Grupo sin exposición a .eritropoyetina. 

En este grupo. 27. pacientes (36.4%) tuvieron una Hb ;o 11 g/dl. En 47 

pacientes (63.6%) el valor fue menor a· 10 recomendado: Al comparar estas dos 

subpoblaciones, se encontró ~.:.;e' ~queUos pac;;;,nt~s con Hb superior a 11 g/dl 

tuvieron valores mayores. d~ c~l~lo (~.,;·~.o4j y~lb~~iría (p='0.01) y menores de 
; . :.,;::--, .'..' ,: _:;:~. :::-;: ·.~ .". ~;;;>::'0'.<-\'...',cr;,:. º.·. - . -. ' 

fósforo (p=0.03). Lo anterior;·sugiere que en esta subpoblación de pacientes sin 

EPO, los que tenlan_,;i~~l~;'.¡¿~~~?~};d:;h~iooglobina estaban en mejores 

condiciones generales.:_E_~--i·~p·o:rta~t~· ·d~St¡~l~r·que Ja 
0

distribución por género fue 

distinta; en la subp~~¡~;;¡e,;.;:~d':,':paciéntes··con niveles óptimos predominó el 
.,,,~:, . ~}':- - ·.::.~;:_, .. ~ ., ' 

género masculino_(63,%):y"~n 'el g~pÓ con nivelés subóptimos predominó el 

género femenirio (5l~~)'._·E'~1¿~··¡.~~-¿lt~~o~ se re~umen en el. cuadro ~-

~ - ';, _·;' .·-::-.~.~-::: ," ' - . ';, : ..: 
Con el ~ropÓsitb .'de conoce·.- la influencia de· la ciné~i~a ·d.;,: hierro en los 

' . ···,• '• .:.:-··.·.-.· · .. 
valores de hemoglobina. dividimos a este subgrupo de acue~do :ai nivel de 

ferrritina en: mayor de 1 oo ng/I (lo recomendado internacionalmente) y menor de 

100 ngn. La media de Hb para el grupo mayor de 100 ng/dl .fue de 10.5±2.4 g/dl 

y para el grupo con ferrritina menor de 100 ngn fue de 10.1±2.5 g/dl (p=0.64). 
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Esto se demuestra en la gráfica 5. Asf mismo. se realizó un estudio de 

correlación entre los valores de - fe-mtina _y los de hemoglobina, demostrándose 

que ésta no es significativa (r2 = 0.06 y p = 0.06). Este análisis se grafica en la 

figura 6. 

Al dividir al grupo sin exposición a eritropoyetina de acuerdo al porcentaje 

de saturación de transferrina (<20%. o ~0%) no .encontramo~ diferencias en el 

valor de hemoglobina; 9.9±2.6 g/dl - para el -grupo con saturaciones <20% y 

10±2.2 g/dl para el grupo con saturación =()'o/.; ~;,~ un-a ~o.ei. 

Grupo con exposición a eritfr?POY~i~i-J~. · 

En el grupo que recibió El0~'10 pal:i~~tes (26'4%) presentaron una Hb;,: 

11 gtdl y en 28 pacientes(73~6%) los-val;,res de Hb:estu\lleron pcirdebajo de lo 
·-c'-=·'~:I'.o~'-----=_,~-o.. ,,_-·~.o .-o· ó'é"=;~c .• - o.-,. -

recomendado. Al_c6mpaíi:ir_estO's dos subg[\Jp"éis e,;é:;,nt~moÍ; qi}e 1a PTH fue 
~-. - . 

mayor en el grupo con Hb máyor a 11 · gtdl (p=o.02). El nivel de fósforo sérico fUe 
,. "o. .· ,- ; -,- . ; \~ -~ - -.. (;,, ,,. --~. ; 

mayor en el_ grupo con; Hb • men'cir a ~11 ~ gfdl • (p;,,_0.02).'i; E~ .:-mbos :subgrupós 

predominó ~1- géne,.;, fe,;;,;~,~;,: Los \la1orefFi-fa ~6mparaC:ión ~i.t;;distlca se 

muestran en el 6·~~~;~ ~~-'.:::" ::./_.·:.,.--: »<;'·--

Por último divi_dimos. aÍ grupo que_ r~cibiÓ ef.'o de ac'ue~do a las unidades 

administradas por sema~a en él;,s subgru~os: ,;,~~o~ d.; 80 U/Kg/sem y más de 

81 U/Kg/sem. El 68:4%-. de los· pacie~te~ -'~ci~leron menos de 80 U/Kg/sem, la 
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hemoglobina promedio de este subgrupo fue de g_3 g/dl. El 31.6% de los 

pacientes recibió mas de 81 U/Kg/sem; la media de Hb para este subgrupo fue 

de 10.2 g/dl. Estos resultados se resumen en el cuadro 5 y de manera gráfica en 

la figura 4. 

Al dividir el grupo que· recibió EPO de acuerdo a los niveles de ferritina 

sólo 5 pacientes mostraro..i Ún nl;_,efpor debajo de lo recomendado (<100 ng/I) 
. - ->·· '. .. :.~<-;. :. . . : 

por lo que no fúe posibl.e 1~···cor11par:ación es_tadil;;tica, Igualmente, dividimos a 

este grupo segó;, ;.1p'.;,:~;.'r,!~¡;. d~~~¡~,;,i~Íó~de t'.:arisiéni'~~ e<2ci;;, • .; ~Oo/o). No 
. ·~:'.;. ··.··cµ:.~?·'':·~·f ·:· --~.J:?; . '_-:.,·,~-~--< .. '::>.";.'.:· -~:>~~;:::¿~-~~f':~/~~;¡~ ·· , "·.:··;:r~ 

encontramos· diferencias ~e.~. el ~.~.lar: de. ~~~oglo~!r•a: _9.2±2.~, ~l"!I. para· el grupo 

con saturaciones _<20% ·_y 9,:4±1.7_ g/dl• pa,ra· el grupo con, saturaci~n. ~Oo/o .con 

una p=0.75 ª' compararlos. ·se;realiz6 un .estÚ~io 'de c·~ITE!·1~6i~n· lineal entre 

valores de ferritina vs~ ;_,.,;ore~ d.! he--,;;oglo~i;,a, si~ d;.~ost;~~e sfgnificiancia (r2 

= 0.002 y p = 0.87) .. Es_to se muestra.en la figura 7. _ 
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Discusión. 

Múltiples estudios han demostrado que la corrección de la anemia 

asociada a insuficiencia renal· con r:flEPO se asocia con mejorías significativas 

en calidad de vida, serisa6ió.:l gl;,baiciE. bien~star, nivel energético, capacidad de 

trabajo. capacidad:. :aeróbica:• : : función i .. cognitiva, ·• fÚnción . sexual y función 

inmune52;53. Más:·· ~·ón,.:; i~\ ~cirr~~'~ió~ ':· d~-tr~:·~.'~·~·~:~i~~~; di~-~iOuye -o elimina los 

requerimienfos transfÚsi,onal ... s ~, Í~s C:Orrii1ici.;,'iorÍ.;,; ·~~~ciadas. como sobrecarga 

de hierro, infec~l;;n~~ ~ ;E!1 ''1;i;i";;;r:;:..;'11ti;'d~:·~ri~i~ú~;'.¡;~~ citotóxicos que pueden 
' e_~·~ -· '< .;:, .. ·:: ~· • el". ,~ ,, ·'- .:;,'_-:· 

complicar la. posibilidad de un trasplante reria1:,; 
- -·: _, -'. ·, ~, ,-... , ~ 4:~ < - - • 

Hay. E!vid.;,'~.~i~ t~~~Í~~ d~ ~ej;;~¡:~ ~~71~ i~~~i~n ·del . ventrículo izquierdo 

posterior a la corrección'.de1•'an'e;,,iá • qu.E!··es 'indep .. ndiente' del control de la 
- - ·- - - - --· -- - .'. C- •• ·-· : - - - • • ". _;: .: __ ,;'. ·- - - ~"-o!-~ -- -- ;.. • - . • 

presión . art.:.rial, · .. ·· asl. ;;;;;;;,~" r<;C11Jéé:i6n .• ci.'amátié:á' en . las complicaci;;nes 
........ -

cardiovasculares53
; · 

~-~.- .. -~ .. ~·.; .--·, .. ·-~~-:·:-~·: -. ··-.-.=~L:, 
~., .·' : . . - ·,''.'-< -

Por.lo ~,:,{.,~C>f?ed,indispens~~1e'o~ti~;zar la.coirE>c~ló~ ~e la' anemia 
;_.v >." :·J_, .. 

asociada -·a la. inS.Uti~iellcia-.·íeiiat'.' Las· ·h·erra·m·;e·nta·s·· cOrl "ias·. ·que cOntSrTios. en la 
,. ' ~· . . - -' ~ - . ' . - -·. . . .. - ·"' ' - - ' - . . - . , 

actualidad pennite'n>lograrto; con f~C:nidad ~siem~ré . que se. cuente con los 

medicament~~--·Y ~·~--:~~~Ú~~·i~~io·:--~~~~~~~~~:¡;~~·~fcj~~~~d·~;,,e~te. l~s ~estos de 
.-_;· 

esto resul.tan exc~Si~~S :p·aFcl-ía· ~BY~rrS d~: lo~- serviciÓs de salud de la mayorfa 

de los países del mundo, 
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En el presente trabajo demostramos que en nuestra población sólo una 

tercera parte (34o/o). tiene acceso al usO de eritropoyeuna. esto se contrapone 

con lo reportado para paÍ~e~ · desarrolÍacÍos en donde el acceso a esta 

este a la recomendada 

independientemEl;,te · .dEli ¡¡iccEI;.'? á El~trop'ci>'eÚná ··fue' de 37 c1 o pacientes del 

grupo con EPO y 2..:, pa~i~;,¡;s:cÍ~i"~~PC>··~i,:,;~POj es>decir .el 33% de la 

población. Está cÍfra dista much.o d4'! ló .. rei:>ort¡;dó 'i:>ar.;i países desarrollados 

como la comunidad europea en dond~ este C>l:>ieuvC> ~El ;,urnple en el 53.6% de la 

población51 • 

Claramente se. establece :que- la adm.inistración de eritropoyetina en 

nuestro grupo de pacientes ,no. logró .elevar significativamente los valores de 

hemoglobina (figura· 2):· La· prin.cipal .>razón de esto es 1a elevada proporción de 

pacientes que rec'ib~n' dosis···;.¿'t>op~frn~s (figura 4), ya que el 68% reciben menos 

de 80 U/kg/sem. Este! re,;'U'rtado, se. contrapone dramáticamente con los 

resultad~s reportado,.:·~~;.'... la ~C>iTi~nidad europea en donde más del 50% de los 

pacientes reciben'porar:Tiba.cie'.1cio u/Kgí,{em'". En cuanto a la dosis promedio 

de mantienirniento,. 'en. es.te· . g~po. d~ pacientes fue de 69.8 U/Kg/sem 
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comparado con Ja reportada para. '·ª comunidad europea de 11 O U/Kg/sem51
• 

estos valores son superiores en los E-~-tBdos Unidos de Norteamérica54• 

Por otro lado. es importante r.ecalcar el hecho de que en ambos grupos el 

perfil de hierro se encuentra dentf-6':-~'e'_.IOs· v:arores recomendados para optimizar 
;..,.," -

Ja eritropoyesis; condición. ·qUEé Sig~f0íe. un seguimiento en la consulta· externa 

por parte del cuerpo médico. 

Uno de Jos factores ~·u;_'·~~~~:n infl..;ir,~ire;,tameme sobre Jos resultados 

es el número de· tran~fU~l()~9~;1136¡bi~:.'s_. ;E:ll}~sta población es muy dificil 

conocer con precislóh -dich';; ÍntC>m;;.;,¡;;;,\;a:.~i'ie tC>dos los pacientes acuden al 
e t-;•·· ~~- ,,~, • - :~.;;•:'.'"••_:::;-;:\, ·-7 

menos a dos institU:C,10~-~s_:~-:~íiS'--q·u-e"·1e_S:Pí~~ee·_ d0 medicamentos y bolsas de 

diáfisis y_ º-~--·la n~~st~. En --~ffib~S- se·~- ton:.an muestras de laboratorio para 

control y e_r, · la~-· dos-, se dan indicacione_s; médicas. desafortunadamente Ja 

comunicación interinstitucional es muy poci:I y los acontecimientos en una 

institución no se registran en la otra; el único nexo entre las dos es el paciente 

que difícilmente puede informar con precisión las maniobras terapéuticas 

realizadas en otro hospital. 
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Conclusiones. 

Los niveles de hemoglobina entre los grupos no mostraron diferencias a 

pesar del uso de eritropoyetina. 

Sólo una terc;:era parte de esta población de pacientes en DPCA recibe 

eritropoyetina. 

El 70% de los· ·pacientes que recibe eritropoyetina la recibe a dosis 

subóptimas. ·.·.· 

Únicamente e(33% de los pacientes del grupo estudiado logra la meta 

recome,'.,~ac:i'.í d·e'.1 ~ · g/dl de hemoglobina. 
, .• -; .. :,._.;:,_:: -:- _, 

En el grupo c:ie:·:pacientes que no recibe eritropoyetina es fundamental 

controlar ros··_f~-~~~;.e~ que, pueden contribuir al desarrollo de anemia como 

hiperparatiroidismo y deficiencia de hierro. 
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Apéndice 1. 

Figuras y cuadros. 

Afport 

2% 

DM 
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5% 
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Figura 1. 

Figura 1. Etiología de la insuficiencia renal. DM:" diabetes mellitus tipo 2. 

GMN: glomérulonefritis. ERPA: enfermedad renal poloquistica del adulto. 

LEG: lupus eritematoso generalizado. A Urico: nefropatía por 

hiperuricemia. HTA: hipertensión arterial. 
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Figura 2. Valores promedio y desviaciones estándar de hemoglobina de acuerdo 

a la exposición a eritropoyetina {EPO) o no {No EPO). 

Cuadro 1. 

Caracterfsticas generales 

Género 
Edad (anos) 
Peso (Kg) 

BUN(mgldl) 
Creatinina sérica (mg/dl) 
Hemoglobina (mg/dl) 
Hematocrito (º/o) 

Ferritina (ng/L) 
Saturación Transferrina (%) 
Hierro sérico 

Calcio sérico (mg/dl) 
Fósforo sérico (mg/dl) 
PTH(pmn) 

Albúmina sérica (g/dl) 

28 

46%H 52"/oM 
415.1 ±14.3 
65.4 ::t:14.8 

60±20 
11 ±3.4 
9.8±2.4 
29±6.4 

323±329 
26.4±13.3 

68±35 

8.9±0.77 
5.7±1.9 

360%:315 

2.9±0.5 



Cuadro 2. 

Caracteristicas de la población de acuerdo al uso o no de EPO. 

EPO 
N=38 (34%) 

Género 8 H 21% 
30 M 79% 

Edad (al'los) 41.9±13.9 
Peso (Kg) 61.8±15 
Meses en DP 27.9±26.3 

U EPO/sem 4158±2400 

U EPO/Kg 69.8±41.6 
BUN (mg/dl) 63±20 

Creatinina sérica (mg/dl) 12±3.5 
Leucocitos (miles/mi) 6.9±2.6 
Hemoglobina (g/dL) 9.6±2.2 
Hematocrito (o/o) 28±6.4 

VGM 91.Ú5.3 
CMHC 33.9±0.75 
ADE 14.2±1.4 

Plaquetas 272±113 
Ferritina (ng/L) 408±343 

Saturación Transferrina (o/o) 26.5±14.5 
Hierro Sérico 69±38 

PTH (pm/L) 353±395 

Calcio sérico (mg/dl) 8.9±0.7 
Fósforo sérico (mg/dl) 5.8±2 

Albúmina sérica (mg/dl) 2.8±0.5 

29 

No EPO 
N=74 (66%) p 

37 H 50 o/o 
37 M 50% 

46.5±16.9 NS 

67±14.7 NS 
22.7±18.7 NS 

59±19 NS 

11±4.6 NS 

6.7±2.2 NS 

10±2.5 NS 
29±7.3 NS 

91.2±4;1 NS 

33;8±0.9 NS 
13.9±1.5 NS 

263±92.3 NS 

267±285 NS 

26.3±16.6 NS 
68±37 NS 

383±451 NS 

8.9±0.8 NS 
5.6±1.9. NS 

2.9±0.5 NS 

TESiS CON 
p, :~ (\ -:-J T t"\ T."•·;, T { 

--· ~ . __, :.'; .,_,,: .'. \.: ~ .... T _t,:_; .t}! ' ------·----------' 



Cuadro 3. 

Grupo sin eritropoyetina 

Hb> 11 g/dl Hb < 11 g/dl 
N=27 (36.4%) N=47 (63.6%) 

Género 17 H 63% 20 H 42.5% 
10 M 37% 27M 57.5% 

Edad (años) 56±15.9 41±14.9 
Peso (kg) 66.2±12.3 67.4±16.0 
Meses en DP 23.9±19.6 22.0±18.4 
BUN (mg/dl) 57.1±16.2 60±20 
Creatinina sérica (mg/dl) 10±3.8 11.9±4.8 
Leucocitos (miles/mi) 7.4±2.2 6.2±2.1 
Hemoglobina (g/dl) 12.6±1.3 8.3±1.3 
Hematocrito (%) 37.1±4.4 24.7±3.9 
VGM 92.2±4.0 90.5±4.0 
CMHC 33.9±0.7 33.7±0.9 
ADE 14.3±1.6 13.7±1 . .4 
Plaquetas (miles/mi) 261±64.4 264±106 
Ferritina (ng/I) 243±20.1 283±304 
Saturación Transferrina (%) 29.9±20.1 23.9±13.7 
Hierro Sérico 74.6±39.9 63.4±34:9 
PTH (pm/I) 506±544 316±383 
Calcio sérico (mg/dl) 9.2±0.9 8.8±0.8 
Fósforo sérico (mg/dl) 5.0±1.4 5.9±2.0 
Albúmina sérica (mg/dl) 3.1±0.4 2.7±0.5 
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p 

NS 

NS 

NS 
NS 

NS 

NS 
<0.01 
<0.01 

NS 

.NS 
NS 

.NS 

NS 

NS 
NS 

NS. 

.. 0.04 
0.03 

0.01 
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.... +----

%00+---
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NoEPO EPO Figura 3. 

Figura 3. Porcentaje de pacientes que logran la meta de 11 g/dl de Hb. En el 

grupo sin exposición a eritropoyetina {No EPO) 36.4% lograron Hb>11g/dl y 

63.6% presentaron niveles menores a esta meta. En el grupo de pacientes con 

exposición a eritropoyetina {EPO) 26.4% lograron la meta recomendada y 73.6% 

presentaron valores menores. 
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cuadro 4. 

Grupo con eritropoyetina 

Género 

Edad (al'los) 
Peso (kg) 
Meses en DP 
U EPO/sem 
U EPO/Kg 
BUN (mg/dl) 
Creatinina (mg/dl) 
Leucocitos (miles/mi) 
Hemoglobina (g/dl) 
Hematocnto (o/o) 
VGM 
CMHC 
ADE 
Plaquetas (miles/mi) 
Ferritina (ng/L) 
Saturación Transferrina (%) 
Hierro Sérico 
PTH (pm/I) 
calcio (mg/dl) 
Fósforo (mg/dl) 
Albúmina (g/dl) 

Hb > 11 g/dl 
N=10 (26.4%) 

4H40% 
6 M 60% 

43.1±17.2 
57.4±12.2 
25±27.4 

3800±2201 
65.6±31.9 
56.8±22.2 
10.5±2.6 
7.24±3.1 
12.3±1.4 
36.7±4.0 
91.7±4.8 
33.7±0.8 
14.3±1.9 
315±140 
453±411 

21.5±10.8 
56.8±26.9 
644±554 
9.0±0.6 

4.62±1.6 
3.1±0.5 

32 

Hb < 11 g/dl 
N=28 (73.6%) 

13 H 46.4% 
15 M 53.6% 
41.5±12.9 
63.3±15.7 
29±26.3 

4286±2492 
71.3±45 
65.1±19 
12.0±3.6 
6.7±2.4 

8.53±1.31 
25.1±3.8 
91.7±5.5 
34±0.7 
14±1.2 

256±99.5 
394±329 
27.8±15.2. 
71.9±40.2-
260±287 -
8.9±0.7 
6.2±1.9 
2.7±0.4 

p 

NS 
NS 
NS 
NS 
NS 
NS 
NS 
NS 

<0.003 
<0.001 

. NS 
NS 

'NS 
NS 

--NS 
NS 
NS 

0.02 
NS 

0.02 
NS 

¡·-=T=E:-:::-sr=s-c_o_N __ 
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Cuadro 5. 

Unidades de EPO administradas. 

Gnrpo 

< 80 U/kg/sem 
> 81 U/kg/sem 

Porcentaje de 
pacientes 

68.4o/o 
31.6% 

Hb promedio 
g/dl 
9.26 
10.4 

Dosis de eritropoyetina 

< 80 >81 

U/Kg/sem 

Figura 4. Porcentaje de pacientes que recibieron menos de 80 U/Kg/sem 

(68.4%) y mas de 81 U/Kg/sem (31.6%). Los niveles promedio de Hb para cada 

subgrupo se muestran en el cuadro 5. 
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Grupo sin EPO 
20 

:g, .. 
ni .. e . ··: 
:E ··: ·:::· o 10 
1:ñ ·=· ·::· 
o .... ··:::· 
E .. 
(1) 

:X: 

menor a 1 00 mayor a 1 00 

Ferritina .· 
- - _-_ . .;,.< 

Figura 5. Valores de hemoglobina en:·10~ paC:ie,.;t.;,s del grupo sin exposición a 

eritropoyetina de acuerdo ai valor de i:rri¡in~ s~riea. L~ ;;~¡;,,p;¡raci6n entre tos 

dos subgrupos no mostró diferencia (p=0.64). Ferritina en ngn. 
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Grupo sin EPO 
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Figura 6. Correlación erltre .lo;. i.:a1ores ·.de( hemÓglobina y' ferritina . en el 
"-----··';:'<"-' 

grupo sin exposición/a,ceiitropoyetina.';La ;::cómparaclón; no' mostró 

significancia estadística, r2 ;,,· 0.00 y p.=' O.oo'. F~rritin .. en'.ngn. 
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Grupo con EPO 

20 

o • • 
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Ferritina 

Figura 7. Correlación entre los valores de hemoglobina y ferritina en el grupo de 

pacientes con exposición a eritropoyetina. La comparación no fue 

estadlsticamente significativa; r2 = 0.002 y p = 0.87. Hemoglobina en g/dl y 

ferritina en ng/L. 
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