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RESUMEN  

Antecedentes: La enfermedad renal crónica es un problema de salud pública a 

nivel nacional y regional cuya prevalencia ha aumentado debido a la elevada 

frecuencia de factores de riesgo tradicionales como la hipertensión arterial y la 

diabetes mellitus. Las comorbilidades y complicaciones representan un desafío en 

esta población; por ello, el estudio de factores de riesgo no tradicionales 

implicados en su fisiopatología cada vez cobra más importancia. 

Objetivo: Determinar los marcadores bioquímicos asociados a comorbilidad y 

complicaciones en pacientes con Enfermedad Renal Crónica. 

Metodología: Estudio analítico, retrospectivo, de cohorte transversal. Los datos se 

obtuvieron de las fichas clínicas del lugar de estudio previa autorización. La 

información fue procesada en el programa SPSS statistics 15.  

Resultados: Un total de 120 pacientes fueron estudiados. Predominó el sexo 

femenino (57,5 %) y la edad media de 63,8 años. Las etiologías más prevalentes 

fueron nefropatía diabética y nefroangioesclerosis. En orden de frecuencia, las 

comorbilidades encontradas fueron: HTA, hiperuricemia, DM y ECV; y las 

complicaciones: AMOM, anemia, ECV e infecciones. Hubo asociación significativa 

entre AMOM y proteinuria (OR=4,00; IC 95% 1,47-10,86; p=0,004), ácido úrico 

(OR=2,54; IC 95 %1,17-5,48;p=0,016), PTH (OR=11,02; IC 95% 2,46-49,30; 

p=0,000), TFG (OR=6,94; IC 95% 2,66-18,07; p=0,000) y hemoglobina (OR=2,40; 

IC 95% 0,99-5,82; p=0,048); entre TFG y HTA (OR=2,46; IC 95% 1,05-5,75; 

p=0.035); entre anemia y proteinuria (OR=6,17; IC 95% 1,36-28,02; p=0.009); y 

entre fósforo sérico e infecciones (OR=2,26; IC 95% 1,06-4,82 p=0,032).   

Conclusión: La proteinuria severa junto con la elevación sérica anormal de ácido 

úrico, fósforo, paratohormona; y la disminución de hemoglobina y TFG son 

factores de riesgo para HTA, AMOM, anemia e infecciones en pacientes con 

enfermedad renal crónica. 

PALABRAS CLAVE: ENFERMEDAD RENAL CRÓNICA, MARCADORES 

BIOQUÍMICOS, COMORBILIDAD, COMPLICACIONES. 
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ABSTRACT 

Background: Chronic kidney disease is a national and regional public health 

problem which prevalence has increased due to the high frequency of traditional 

risk factors such as hypertension and diabetes mellitus. Comorbidities and 

complications represent a challenge in this population; therefore, the study of non-

traditional risk factors involved in their pathophysiology becomes increasingly 

important. 

Objective: To determine the biochemical markers associated with comorbidity and 

complications in patients with Chronic Kidney Disease. 

Methodology: Analytical, retrospective, cross-sectional study. The data were 

obtained from the clinical records of the study site with prior authorization. The 

information was processed in the SPSS statistics 15 software. 

Results: A total of 120 patients were studied. The female sex predominated 

(57.5%) and the average age was 63.8 years. The most prevalent etiologies were 

diabetic nephropathy and nephroangiosclerosis. In order of frequency, the 

comorbidities found were: hypertension, hyperuricemia, DM and CVD; and the 

complications: AMOM, anemia, CVD and infections. There was a significant 

association between AMOM and proteinuria (OR = 4.00, 95% CI 1.47-10.86, p = 

0.004), uric acid (OR = 2.54, 95% CI 1.17-5.48; p = 0.016), PTH (OR = 11.02, 95% 

CI 2.46-49.30, p = 0.000), TFG (OR = 6.94, 95% CI 2.66-18.07, p = 0.000) and 

hemoglobin (OR = 2.40, 95% CI 0.99-5.82, p = 0.048); between GFR and HBP 

(OR = 2.46, 95% CI 1.05-5.75, p = 0.035); between anemia and proteinuria (OR = 

6.17, 95% CI 1.36-28.02, p = 0.009); and between serum phosphorus and 

infections (OR = 2.26, 95% CI 1.06-4.82 p = 0.032). 

Conclusion: Severe proteinuria along with abnormal serum elevation of uric acid, 

phosphorus, parathormone; and the decrease in hemoglobin and GFR, are risk 

factors for hypertension, AMOM, anemia and infections in patients with chronic 

kidney disease. 
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CAPÍTULO I 

1.1 INTRODUCCIÓN 

Antecedentes  

Según la Kidney Disease Outcomes Quality Initiative (KDOQI), la Enfermedad 

Renal Crónica (ERC) se define como el daño renal (funcional o estructural) que 

persiste por más de tres meses y que está acompañado o no de la disminución del 

índice de filtrado glomerular (IFG) < 60 ml/min/ 1,73 m2 (1).  

La enfermedad renal crónica es un importante problema de salud a nivel mundial. 

En los últimos 25 años, el número de personas afectadas se ha duplicado. Se 

relaciona con el aumento de la esperanza de vida y  la prevalencia de patologías 

que son la causa principal de su desarrollo como la hipertensión arterial y la 

diabetes; además, por la  elevada morbimortalidad en comparación con aquellos 

que no padecen daño renal (2). Se ha reportado que existen aproximadamente 30 

millones de personas con ERC en el mundo, de los cuales el 15% son adultos. 

Para el 2020 se cree que la prevalencia aumente 14,4% y para el 2030 el 

incremento podría ser de 16,7% (3).  

El estudio de la enfermedad en busca de factores de riesgo que pueden agravar la 

condición del paciente es un tema de gran interés en la actualidad. Las 

investigaciones están haciendo énfasis en conocer que otros elementos se 

asocian a la aparición de patologías concomitantes a la ERC, independientemente 

de factores tradicionales y causales como la hipertensión arterial, diabetes 

mellitus, obesidad, entre otros.   

Estudios previos han encontrado que algunos parámetros de laboratorio de fácil 

acceso se relacionan con morbilidad en la ERC. Así, se ha realizado análisis en 

busca de asociación entre la disminución de la tasa de filtrado glomerular o 

albuminuria anormal y el riesgo de alteraciones cardiacas. Al respecto, Mantovani, 

A. et al. (6) en el estudio “Association between decreasing estimated glomerular 

filtration rate and risk of cardiac conduction defects in patients with type 2 

diabetes”, con la participación de  923 pacientes; 27,4% tuvieron una asociación 
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significativa entre la disminución de la tasa de filtrado glomerular (TFG) y riesgo de 

alteración cardiaca.  

Alan S. Go, et al. (7) realizaron su trabajo denominado “Enfermedad Renal 

Crónica y riesgo de muerte, eventos cardiovasculares y hospitalización”, buscaron 

valorar la tasa de filtrado glomerular (TFG) mediante la ecuación MDRD 

(Modification of Diet in Renal Disease) y su relación con la enfermedad renal 

crónica. Mediante el análisis de riesgo proporcional de Cox, encontraron un grado 

de asociación significativo y gradual entre la reducción de la TFG < 

60ml/min/1,73m2 y proteinuria documentada y el riesgo de enfermedad 

cardiovascular, hospitalización y muerte.  

En nuestro medio, la mayoría de los estudios en este campo se han enfocado en 

buscar la prevalencia de la ERC y sus complicaciones; sin embargo, hasta el 

momento se han evaluado los marcadores que resalta la literatura si pueden ser 

aplicados en la pesquisa del riesgo de desarrollo de patologías asociadas. 

1.2  PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

La Enfermedad Renal Crónica (ERC) es una patología del grupo de enfermedades 

crónicas no transmisibles que afectan aproximadamente a uno de cada ocho 

adultos a nivel mundial y actualmente está en aumento debido a las 

comorbilidades y patologías crónicas asociadas como la diabetes mellitus e 

hipertensión arterial. En general, el 30% de casos de ERC son consecuencia de 

Diabetes Mellitus, 25% por Hipertensión arterial y 20% por glomerulopatías (8). Un 

estudio realizado en el Hospital Carlos Andrade Marín (Quito, 2012), determinaron 

la prevalencia  de nefropatía diabética  de 36,4% y de nefropatía hipertensiva de 

25,4 %, como principales etiologías de daño renal (9).  

Se estima que la proporción de pacientes con ERC se ha elevado de 14,5 % a 

16,8 % según la Encuesta Nacional de salud y nutrición (NHANES) (10). Por su 

parte, la Sociedad Latinoamericana de Nefrología e Hipertensión- SLANH -

OPS/2013 indica en  América Latina una tasa de 650 personas por millón de 
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habitantes afectados por la enfermedad, con incremento anual estimado del 10% 

(12). Además, en Perú se señala una prevalencia de 16,8% a 20,7%(11). 

En Ecuador, el Instituto Nacional de Estadísticas y Censos (INEC) determinó que 

en el año 2017 aproximadamente 14 107 personas estaban afectadas por la 

enfermedad(13).  Es la cuarta causa de mortalidad general y la quinta de 

mortalidad prematura, se estima entre el 6% y 7%. Además, representa altos 

costos para el sistema de salud, por lo que es un reto para los países en vías de 

desarrollo el poder dar abasto a toda la población que requiera de algún tipo de 

terapia de reemplazo renal (14). Asimismo, se considera que existen cerca de 10 

000 personas en tratamiento de hemodiálisis o diálisis peritoneal lo que significa 

una tasa de 660 casos por cada millón de habitantes (15) (11). 

A nivel local, en el Hospital Vicente Corral Moscoso los estudios realizados sobre 

enfermedad renal crónica son limitados.  Una investigación para determinar las 

características de nefrópatas diabéticos encontró que el 19,5% tuvieron la 

enfermedad con una duración > 15 años y control glicémico inadecuado; además, 

identificaron alteración en los biomarcadores de daño renal como la reducción de 

la tasa de filtrado (<60 ml/min/1,73 m2) en 84,79%, macroalbuminuria en 51,5% y 

riesgo muy alto de progresión renal en 54,93% de la población estudiada (16). 

Estos antecedentes revelan la importancia de la detección oportuna de la 

enfermedad. Para alcanzar el objetivo se busca identificar marcadores 

bioquímicos que indiquen el riesgo de desarrollar complicaciones en estadíos 

iniciales, de manera que permita a los profesionales de salud actuar de manera 

precoz y aplicar las medidas necesarias que disminuyan la morbimortalidad en 

esta población. 
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 1.3 JUSTIFICACIÓN  

La Enfermedad Renal Crónica es una epidemia mundial caracterizada por daño 

renal progresivo que puede llevar a la necesidad de terapias sustitutivas de la 

función renal como es la diálisis y el trasplante, o incluso a la muerte. Aunque la 

atención clínica de los pacientes ha mejorado, constituye un problema de salud 

pública puesto que afecta aproximadamente del 10% -15% de la población y su 

prevalencia está en constante aumento. Debido a su naturaleza insidiosa en pocas 

ocasiones es diagnosticada en etapas iniciales, por lo que la valoración inicial de 

los pacientes de riesgo es necesario complementarla con el estudio de parámetros 

bioquímicos (17) (18). 

La presente investigación busca conocer las características sociodemográficas y 

clínicas de la población en estudio en cuanto a edad, sexo, etnia, procedencia, 

residencia, etiología y tiempo de la enfermedad; así mismo, conocer las 

principales comorbilidades y complicaciones que desarrollaron estos pacientes en 

el tiempo de estudio y su relación con parámetros bioquímicos. 

Si se cumple el objetivo planteado, se podría aplicar en la valoración rutinaria de 

los pacientes y de esta manera lograr un mejor control de la enfermedad, retardar 

la progresión a estadíos más avanzados y evitar complicaciones principalmente 

cardiovasculares. Dado que el porcentaje de pacientes con daño renal es alto en 

los diferentes establecimientos de salud, el beneficio será significativo tanto a los 

pacientes y familiares como al personal de salud. De igual manera los resultados 

pueden servir como referente para futuras investigaciones. 
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CAPÍTULO II 

2.1 FUNDAMENTO TEÓRICO 

Enfermedad Renal Crónica 

Definición 

Según la National Foundation Kidney Disease Outcome Quality Initiative 

(NK/DOQI), la enfermedad renal crónica (ERC) se define como el daño renal de 

más de tres meses de evolución, caracterizado por anormalidades estructurales y 

funcionales, acompañado de la disminución progresiva e irreversible de la tasa de 

filtración glomerular; es decir, un aclaramiento de creatinina < 60 ml/min/ 1,73 

m2.(20).  

Etiología 

Son múltiples las patologías que desencadenan daño renal. La Diabetes Mellitus 

tipo 2 (DMT2) es considerada la causa primaria seguida por la Hipertensión 

arterial (HTA). Otras etiologías incluyen glomerulopatías primarias y secundarias, 

nefrotoxicidad, litiasis renal, enfermedad quística, obstrucciones del tracto urinario 

y neoplasias (21). 

Clasificación 

Los pacientes con ERC pueden estadificarse de acuerdo a las directrices 

recomendadas por la Kydney Disease: Improving Global Outcomes (KDIGO), que 

incluyen seis categorías en función de la tasa de filtrado glomerular (TFG), 

estadíos G, y tres categorías de Albuminuria, estadíos A. (Tabla 1) La Guía de 

Práctica Clínica del Ministerio de Salud Pública para el manejo de pacientes con 

ERC recomienda el cálculo de la tasa de filtrado glomerular mediante la fórmula 

Cockroft- Gault, MDRD-4 (Modification of Diet in Renal Disease) o CKD-EPI. Para 

la albuminuria sugieren utilizar el índice albuminuria/creatinuria (IAC), proteinuria 

de 24 horas, o tirilla reactiva para detectar proteinuria (15). 
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Tabla 1  Clasificación de la ERC de acuerdo a TFG y categoría de albuminuria 

Estadíos de filtrado glomerular  (G) Categoría de albuminuria (A) 

G1: TFG > 90 ml/min/1,73 m2 A1: -IAC <30mg/g 

-Proteinuria en 24 horas < 150 

- IPC < 150 mg/g 

-Tirilla de proteinuria (-) 
G2: TFG 60 a 89 ml/min/1,73 m2 

G3a: TFG 45 a 59 ml/min/1,73 m2 A2: -IAC de 30 a 299 mg/g 

- Proteinuria en 24 horas de 

150-500 mg 

- IPC  de 150 a 500 mg/g 

-Tirilla de proteinuria de 1+ 

 

G3b: TFG 30-44 ml/min/1,73 m2 

G4: TFG 15-29 ml/min/1,73 m2 A3: 

 

- IAC ≥300 mg/g 

- Proteinuria en 24 horas < 500 

mg 

- IPC > 500mg/g 

- Tirilla de proteinuria ≥ 1+ 

G5: TFG <15 ml/min/1,73 m2 

 TFG: Tasa de filtrado glomerular. IAC: Índice albuminuria/creatinuria. IPC (índice 

proteinuria/creatinuria). Fuente: Prevención, diagnóstico y tratamiento de la enfermedad 

renal crónica. GPC 2018. 

Evaluación de la enfermedad renal crónica 

En los estadios iniciales la enfermedad renal es generalmente infradiagnosticada 

por su carácter asintomático. Las guías clínicas recomiendan el cribado para la 

detección temprana a poblaciones de riesgo como hipertensos, diabéticos o que 

posean enfermedad cardiovascular establecida; además, personas mayores de 60 

años, obesos, familiares de primer grado de pacientes con enfermedad renal, 

personas que emplean fármacos nefrotóxicos por tiempos prolongados, pacientes 
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con riesgo cardiovascular y  aquellos con enfermedades autoinmunes y neoplasias 

(22).  

Los objetivos básicos en la evaluación del paciente con ERC son determinar las 

causas, el filtrado glomerular, la albuminuria y la cronicidad de la enfermedad. La 

causa de la enfermedad se definirá de acuerdo a los antecedentes mórbidos. Para 

estimar la tasa de filtrado glomerular se recomienda emplear la fórmula CKD-EPI 

(Chronic Kidney Disease Epidemiology Collaboration), en lugar de la fórmula 

MDRD (Modification of Diet in Renal Diseas) como un predictor más preciso de 

riesgo clínico (23). El fosfato sérico y glucosuria medida con  tira reactiva también 

pueden aportar información del estado de la función tubular(24). 

La albuminuria puede determinarse con una muestra de orina de la primera hora 

de la mañana y como alternativa calculando el índice albumina/creatinina o 

mediante tira reactiva. Si se detecta albuminuria elevada, se recomienda medir el 

índice proteínas/creatinina que es un mejor indicador de proteinuria. En los casos 

que se necesite una detección más precisa se empleará la proteinuria de 24 

horas. El grado se indicará de acuerdo a las tablas de clasificación de albuminuria 

(22).  

La creatinina sérica es una medida indirecta del filtrado glomerular que puede dar 

datos erróneos, por lo que no se recomienda su uso en la evaluación del paciente 

como un indicador aislado.  Existen condiciones asociadas que disminuyen su 

precisión como la edad, sexo, estado nutricional y masa muscular; empleo de 

algunos medicamentos, deshidratación y actividad física extenuante 24 horas 

previas al estudio (25). 

Complicaciones  

Las complicaciones de la enfermedad renal crónica son múltiples y se relaciona 

con los mecanismos fisiopatológicos de la enfermedad. La enfermedad 

cardiovascular (ECV) es la causa principal de morbilidad y mortalidad en estos 

pacientes. El riesgo de mortalidad cardiovascular aumenta en el estadío 3 (TFG < 

60 ml/min) y 5 (TFG < 15 ml/min) de la enfermedad(28). Un estudio realizado por 
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School of life Sciences (Biomedical),et al. (29) denominado “Estrés oxidativo y 

complicaciones cardiovasculares en la Enfermedad Renal Crónica, el impacto de 

la Anemia” indica una morbilidad y mortalidad cardiovascular significativa de que 

oscila del 44% a 50%, y  concluyen que el estrés oxidativo, la anemia y la 

hipertrofia ventricular izquierda son complicaciones que contribuyen a alteraciones 

cardiovasculares en estos pacientes.  

La alteración de la homeostasis en el metabolismo mineral es otra complicación 

común en la enfermedad renal crónica, entre ellas está la enfermedad óseo-

mineral (MBD). Se presenta con hipocalcemia, hiperfosfatemia, 

hiperparatiroidismo secundario (HPTS), diminución de la vitamina D y 

calcificaciones vasculares, que a su vez llevan a la pérdida ósea, osteoporosis y 

fracturas. Las alteraciones de calcio y fosforo se asocian también a ateroesclerosis 

y calcificación vascular, que son factores promotores de enfermedad 

cardiovascular(30).  

Progresión de la enfermedad renal crónica 

La progresión de la ERC se define como un descenso sostenido del filtrado 

glomerular (FG) > 5 ml/min/ 1,73 m2 al año, o por el cambio en el grado de 

enfermedad de acuerdo a su clasificación (G1 a G2, de G2 a G3a, de G3a a G3b, 

de G3b a G4 o de G4 a G5) acompañado del descenso de FG ≥ 5 ml/min/1,73 m 2. 

Se debe diferenciar de los factores de agudización como uropatía obstructiva, 

depleción de volumen, inestabilidad hemodinámica, uso de AINES o COX 2, 

antibióticos nefrotóxicos, fármacos bloqueantes del sistema renina- angiotensina 

(SRA) o uso de contrastes radiológicos. Los factores de progresión que se deben 

evaluar son la etiología de la ERC, edad, sexo, raza, tabaco, obesidad, HTA, 

dislipidemia, hiperglicemia, enfermedad cardiovascular y exposición a agentes 

nefrotóxicos (22). 

 La progresión es muy variable y la evidencia es insuficiente para identificar un 

ascenso rápido. La recomendación es evaluar de manera simultánea y sistemática 

el filtrado glomerular y la albuminuria puesto que condicionan el pronóstico del 

paciente. Las guías KDIGO (Kidney Disease Outcome Quiality Initiative) 



                                                                                                                       Universidad Católica de Cuenca 
 
 

17 

 

recomiendan una escala que estratifica el riesgo de complicaciones específicas de 

la enfermedad renal, riesgo de progresión y riesgo de referencia; el color verde 

indica que no hay enfermedad renal si no existen otros marcadores que definan la 

misma, el color amarillo indica riesgo moderado, el color naranja riesgo alto, y el 

rojo riesgo muy alto (26) (27). 

 

Figura 1: Pronóstico de la enfermedad renal crónica según las categorías de 

filtrado glomerular y albuminuria. 

Fuente: guías KDIGO. 

Marcadores bioquímicos de daño renal  

Ácido úrico 

El ácido úrico produce alteración renal puesto que sus cristales se depositan en 

los túbulos colectores de la nefrona causando una reacción inflamatoria. A largo 

plazo puede causar daño hemodinámico e histológico que aceleren la progresión 

de una enfermedad existente. Los mecanismos principales de producción son la 

glomeruloesclerosis, arteriopatía y fibrosis intersticial.  El estudio de Bellama et al. 
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determinó que el aumento de1mg/dl de ácido úrico puede disminuir en 2 

ml\min\1,73 m2 la tasa de filtrado glomerular (31) (32).   

La hiperuricemia se ha asociado a la producción de HTA puesto que su aumento 

crónico estimula el sistema renina angiotensina, con inhibición de la liberación de 

óxido nítrico que a su vez produce vasoconstricción renal aumentando la presión 

arterial. Perlstein en el estudio NAS (Normative Aging Study) indica que la 

elevación del ácido úrico aumenta el riesgo futuro de HTA.  

El aumento sérico del ácido úrico también se asocia a un incremento del riesgo 

cardiovascular. Bos et al. en su estudio enuncian que la hiperuricemia se asocia a 

mayor riesgo de accidentes cerebrovasculares de origen isquémico e infartos (33). 

Wen y cols. en un estudio a 484 569 adultos determinaron que los niveles de ácido 

úrico por encima de 8 mg\dl aumenta un 230% la mortalidad por causa 

cardiovascular (34).  La fisiopatología conocida indica que el ácido úrico produce 

crecimiento de los cardiomiocitos y fibrosis intersticial cardiaca. Se puede 

corroborar porque en pacientes hiperuricémicos existe mayor prevalencia de 

hipertrofia ventricular izquierda. Además, se ha demostrado su relación con 

formación de calcificaciones vasculares y ateroesclerosis cuando los niveles de 

ácido úrico son mayores a 6 mg/dl (35) (31) (36) (37). 

Proteinuria 

En condiciones normales un individuo elimina de 40 a 80 mg de proteínas al día, 

10 a 15 mg de ellos corresponden a la albúmina y el resto a la proteína de Tamm-

Horsfall. Los valores discriminantes de anormalidad según consenso son >2,5 

mg/mmol o >20 mg/g en hombres > 3,5 mg/ mmol o > 30 mg/g en mujeres (38).  

La magnitud de la proteinuria es un claro indicador de la pérdida de la función 

renal, y tienen poder predictivo de eventos cardiovasculares, coronarios y 

cerebrovasculares (39)(45). La evidencia indica mayor riesgo de eventos 

cardiovasculares en casos de macroalbuminuria o proteinuria en comparación con 

microalbuminuria. (40).  La albuminuria se asocia a mayor riesgo de accidente 

cerebrovascular,  un metaanálisis en donde se evaluó a 1479 pacientes 
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concluyeron que el riesgo de accidente cerebrovascular es superior en pacientes 

con macroalbuminuria que en aquellos con microalbuminuria, el riesgo relativo es 

de 2,65 y 1,58 respectivamente; además, el riesgo de accidente cerebrovascular 

es proporcional  al aumento de excreción de albúmina urinaria (41). El estudio 

ADVANCE (The Action in Diabetes and Vascular Disease: Preterax and Diamicron 

MR Controlled Evaluation) indica que por cada aumento de 10 veces la 

albuminuria basal hay 60 veces más riesgo de eventos cardiovasculares(43).  

Kumai Y et al. en su estudio muestran que la ERC es un importante predictor de 

complicaciones en pacientes que han sufrido accidentes cerebrovasculares de tipo 

isquémico y la proteinuria contribuye al aumento del riesgo de deterioro 

neurológico. Por otro lado, se ha correlacionado la microalbuminuria con 

disfunción endotelial la cual es un estadío incipiente de arterioesclerosis que 

puede terminar en eventos cardiovasculares(48,49). Dado que la albúmina en la 

orina es indicativa de daño glomerular se considera un factor de riesgo de 

progresión de la Enfermedad renal. Limori S et al. en su estudio demostraron que 

la proteinuria en rango normal se asoció a bajo riesgo de progresión de la ERC,  

en comparación con aquellos que tenían valores alterados(44).  

Tasa de filtrado glomerular 

La función renal  es una importante factor pronóstico en la enfermedad 

cardiovascular especialmente en aquellos con cardiopatía isquémica, y de 

mortalidad en personas con factores de riesgo tradicionales como edad adulta, 

presión arterial sistólica alta, diabetes, hipertrofia ventricular izquierda (HVI) y 

colesterol LDL elevado;  y factores no tradicionales (50) (51).  

Las personas con TFG <30 ML/MIN/1,73 m2 tienen un riesgo particularmente alto 

de desarrollar complicaciones sobre todo de tipo cardiovascular, y de especial 

relevancia la insuficiencia cardiaca (IC). Existe relación estrecha entre reinfarto, 

IC, accidente cerebrovascular y una TFG < 45  ml/min/1,73. Se sabe que los 

pacientes con ERC terminal tienen  aterogénesis acelerada, incluso se describe 

que el riesgo aumenta ya con filtrados glomerulares < 50-60 ml/min/1.73 m2 (52).  
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Elaine Ku et al.  demuestran en un seguimiento por 2 años a pacientes con daño 

renal crónico que por casa 5 ml/min que disminuya la TFG hay 1.54 veces más 

riesgo de ERC terminal y 1,23 veces más riesgo de eventos cardiovasculares (53) 

(54).  

El mecanismo de producción que se ha identificado es el estrés oxidativo y la 

inflamación. En los pacientes con ERC es común encontrar alteración  a nivel de 

la arteria carótida en forma de aumento del grosor intimomedial detectable por 

ultrasonografía; además, otra alteración es la isquemia miocárdica que es 

inducible con  pruebas de esfuerzo (55). Las explicaciones de la relación entre 

TFG y eventos cardiovasculares son que la disminución de la filtración renal se 

asocia generalmente a factores de riesgo no tradicionales (albuminuria, anemia, 

metabolismo anormal del calcio y fosforo, inflamación, desnutrición). En segundo 

lugar, la TFG puede ser un marcador de enfermedad vascular no diagnosticada o 

un marcador de severidad de la misa en poblaciones de riesgo. También se asocia 

a marcadores de inflamación y otros indicadores de riesgo de ECV(52).  

Calcio, fósforo y Paratohormona 

La alteración del metabolismo óseo mineral es una de las principales 

complicaciones en la ERC que contribuye a la morbilidad y mortalidad en la 

población.  Luján M et al. en su estudio indican que el hiperparatiroidismo 

secundario y la hiperfosfatemia aumentan a medida que disminuye la TFG (56).   

El hiperparatiroidismo secundario es un proceso que se da en la ERC por la 

disminución de la filtración glomerular que se acompaña de la retención de fosfato 

y aumento de sus niveles séricos, alteración de las glándulas paratiroides  que 

hace que liberen  PTH y aumente su tamaño, además disminución de calcio 

ionizado y calcitriol (57)  

La alteración del metabolismo calcio-fósforo se relaciona con alteración de la 

elasticidad de los vasos sanguíneos por calcificación de los mismos.  El 

mecanismo por el cual se produce es que el Ca y P precipitan en las arterias, 
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sumada la transformación osteogénica y la deficiencia de los inhibidores de la 

calcificación (58). 

Los niveles elevados de  PTH, fósforo y calcio se relacionan con la formación de 

calcificaciones vasculares que a su vez se asocian a mayor morbilidad y 

mortalidad en la ERC (59).  El hiperparatiroidismo y la hiperfosfatemia se han 

identificado como factores de riesgo de mortalidad en pacientes en diálisis (58). 

Levin A, et al. en su estudio demuestran que la diabetes mellitus, la hiperuricemia 

y la TFG están  asociados con niveles bajos de vitamina D que contribuye en la 

patogénesis del hiperparatiroidismo secundario; y por cada 1 ml/min que cae la 

TFG la prevalencia de hiperparatiroidismo secundario aumenta del 3-5% (58).  

Ketesnbaum B, et al. indican que los valores séricos  de PTH  ≥65 pg/ml se 

asocian con un 30% de riesgo de insuficiencia cardiaca(60).   

Hemoglobina y hematocrito 

La anemia es una patología común en los pacientes con afección renal crónica y 

suele ser de tipo normocítica, normocrómica e hipoproliferativa. La deficiencia de 

la eritropoyetina (EPO) se considera como la causa principal de la anemia en la 

enfermedad renal crónica.  El hierro cumple otro papel importante en la patogenia,  

generalmente es deficiente por alteración en la absorción debido a una dieta 

deteriorada, y por deficiencia en su función que hace que las reservas corporales 

de hierro no cumplan las demandas de la eritropoyesis. La supervivencia 

deficiente del eritrocito también se ha visto que participa en la fisiopatología, 

además de la disminución en la producción de los mismos (61). Se sabe también 

que la sobrehidratación es un posible mecanismo que lleva a disminuir los niveles 

de hemoglobina por dilución (62). 

Hsu et al. indican que los valores de hemoglobina y hematocrito disminuyen con 

aclaramiento de creatinina < 60 ml/min en hombres y < 40 ml/min en mujeres, y 

que el grado de anemia es mayor en pacientes con ERC y diabetes mellitus (64).  

Se ha encontrado que  la disminución de la función renal y anemia se asocian a 

mayor riesgo de eventos coronarios y mortalidad(65)(66). La reducción del 
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transporte de oxígeno a los tejidos, como resultado de la anemia parece contribuir 

a este riesgo. Sandgren et al determinaron que la población con ERC y anemia 

tienen aumentado 270% el riesgo de mortalidad en dos años. Con niveles de HTO 

<27% el riesgo de muerte es 1.33 mayor en comparación con un HTO entre 30% y 

33% (63). 

La hipertrofia ventricular izquierda es la principal consecuencia de la relación entre 

la anemia y enfermedad cardiaca. La anemia, el aumento de la actividad cardiaca 

y la disminución de oxígeno tisular pueden exacerbar el problema. Un estudio a 

pacientes con ERC no dependiente de diálisis determinó que 38,9% tenían HVI y 

que estaba asociada a anemia; por cada <1 mg/dl de Hb aumentaba 6% la HVI.  

(67) 

Una hemoglobina < 12 mg/dl en pacientes con ERC se asocia a daño cardiaco en 

la mitad de quienes la padecen(69).  La American Society of Neprhology en 2002 

determinaron que en pacientes con disminución de la función renal, la anemia es 

un predictor fuerte para el desarrollo de enfermedad cardiaca; el riesgo es 2,9 

mayor si el clearance de creatinina es < 60 ml/min (70). Suzuki M et al y Akaishi M 

et al. encontraron que al mejorar los niveles de hemoglobina se reduce la 

hipertrofia ventricular izquierda y el estrés miocárdico, disminuyendo el riesgo de 

eventos cardiovasculares en pacientes con ERC prediálisis (71) (72) . 
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CAPÍTULO III 

3.1  OBJETIVOS DE LA INVESTIGACIÓN 

OBJETIVO GENERAL 

Determinar los marcadores bioquímicos asociados a comorbilidad y 

complicaciones en pacientes con Enfermedad Renal Crónica atendidos en el 

Hospital Vicente Corral Moscoso, Cuenca, enero- agosto de 2018. 

OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

1. Caracterizar la población de estudio de acuerdo a las variables 

sociodemográficos y clínicas: edad, sexo, etnia, procedencia, residencia, 

etiología y tiempo de la enfermedad. 

2. Describir los niveles séricos de ácido úrico, fósforo, calcio, paratohormona, 

hemoglobina, tasa de filtrado glomerular, y la magnitud de proteinuria como 

marcadores de daño renal en los individuos participantes. 

3. Identificar las principales comorbilidades y complicaciones en la población 

con enfermedad renal crónica y establecer su prevalencia. 

4. Describir la relación entre los marcadores bioquímicos de daño renal y las 

comorbilidades y complicaciones en la población de estudio. 

 

 

 

 

 

 

 



                                                                                                                       Universidad Católica de Cuenca 
 
 

24 

 

CAPÍTULO IV 

4.1 DISEÑO METODOLÓGICO 

Tipo de estudio 

Es un estudio analítico, retrospectivo, de cohorte transversal en pacientes 

diagnosticados de Enfermedad Renal Crónica sin tratamiento sustitutivo. 

Área de estudio 

El área de estudio es el servicio de Nefrología del Hospital Vicente Corral Moscoso 

ubicado en la Avenida los Arupos y Avenida 12 de abril, en el cantón Cuenca de la 

provincia del Azuay. 

Universo  

El universo de estudio estuvo constituido por los pacientes que acudieron a 

consulta externa de Nefrología y Hospitalizados con diagnóstico de Enfermedad 

Renal Crónica que cumplan con los criterios de inclusión, en el periodo de enero a 

agosto de 2018.  

Criterios de inclusión 

 Historias clínicas de pacientes mayores de 18 años con diagnóstico de 

Enfermedad Renal Crónica, es decir con un curso de la enfermedad de tres 

meses o más y reducción de la función renal < 60 ml/min/1,73 m2. 

Criterios de Exclusión  

 Historias clínicas incompletas y con ausencia de información de las 

variables de estudio. 

Muestra  

El cálculo de la muestra se realizará mediante muestreo probabilístico aleatorio 

simple, empleando el programa EPIDAT 3.1, de acuerdo a la proporción estimada 

a nivel mundial del 10 % con intervalo de confianza del 95% y margen de error del 

5%. 
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Tamaño de la muestra: 120.  

4.2 Métodos, técnicas e instrumentos de recolección de información 

El método que se empleará será la observación de las fichas clínicas con registro 

de atención durante el periodo de estudio, con apoyo del sistema digital Medisys y 

el sistema de Laboratorio-HVCM. Como técnica de recolección de datos se 

revisará la información registrada en el “Formulario 001”, “Historia Clínica”, “Notas 

de evolución”, “Resultados de laboratorio” y del sistema Laboratorio-HVCM 

empleando el número de historia clínica y/o cédula de identidad. Como 

instrumento de recolección de la información se empleará un formulario 

desarrollado explícitamente para el estudio que posteriormente se ingresará a una 

base de datos elaborada en Microsoft Excel. 

4.3 Plan de tabulación y análisis  

El procesamiento de los datos se realizará mediante el programa SPSS statistics 

15. La distribución normal de las variables se evaluará mediante el test de 

Kolmogorov Smirnov. Los datos cualitativos se presentarán como frecuencia y 

porcentaje.  Las variables continuas se mostrarán como valor mínimo, máximo y 

media si tienen distribución normal, caso contrario se expresarán como mediana y 

rango intercuantílico. La asociación y riesgo entre las variables dependientes e 

independiente se evaluarán mediante tablas de contingencia con la prueba Chi 

Cuadrada de Pearson y la razón de momios (OR). El valor estadísticamente 

significativo de p será < 0,05 y el intervalo de confianza del 95%. 

4.4 Aspectos éticos 

Con la aprobación del estudio por el departamento de Bioética de la Unidad 

Académica de Salud y Bienestar de la Universidad Católica de Cuenca se 

solicitará autorización al Comité de Docencia e Investigación del Hospital “Vicente 

Corral Moscoso”, para acceder a la información en el departamento de estadística. 

No se empleará consentimiento informado por la modalidad del estudio con fichas 

clínicas. Se respetará los principios bioéticos de los participantes, primordialmente 
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su derecho de confidencialidad y los resultados de la investigación únicamente 

tendrán fines investigativos.  

4.5 Variables y operacionalización 

     4.5.1 Variables 

Sociodemográficas: edad, sexo, etnia, procedencia, residencia. 

Clínicas: etiología de la ERC, tiempo de evolución de la enfermedad, fase de la 

enfermedad, comorbilidades, complicaciones. 

Bioquímicas: ácido úrico, TFG, albuminuria, fósforo, PTH, hemoglobina. 

 Variables dependientes: hipertensión arterial, diabetes mellitus, 

enfermedad cardiovascular, hiperuricemia, hiperfosfatemia, 

hipocalcemia, hiperparatiroidismo secundario, anemia, infecciones. 

 Variables independientes: proteinuria, tasa de filtrado glomerular, 

valores séricos de calcio, fósforo, paratohormona, ácido úrico y 

hemoglobina. 

 Variables intervinientes: edad, sexo, grado y etiología de la 

enfermedad. 

        4.5.2 Definiciones 

La Enfermedad renal crónica se definió según la National Kidney Foundation como 

la disminución de la tasa de filtrado glomerular (TFG) menor a 60 ml /min/1,73m2, 

determinada mediante la ecuación CKD-EPI 4, por un periodo mayor a tres meses 

(80). La Hiperuricemia será definida como valores séricos de ácido úrico mayores 

a 6 mg/dl  en mujeres y > 7 mg / dl en hombres (81). La Hipocalcemia se 

considerará  como niveles séricos de calcio menores a 8.5 mg/dl, la 

hiperfosfatemia como valores de fósforo séricos superiores a 4.5mg/dl; e 

hiperparatiroidismo como valores mayores a 70 pg/ml (S.E.N)(85).  De acuerdo a 

Renal Association Guideline la anemia se definirá como hemoglobina < 13 mg/dl 

en hombres y < 12mg/dl en mujeres (62).  
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Los valores de cohorte de los marcadores bioquímicos en la Enfermedad renal 

crónica serán:  tasa de filtrado glomerular (TFG) menor a 45 ml /min/1,73m2 por la 

evidencia de que a este nivel aumenta el riesgo cardiovascular y alteraciones del 

metabolismo mineral-óseo(73); ácido úrico mayor a 8.5 mg/dl puesto que con esos 

valores hay mayor riesgo de  enfermedades metabólicas como la Diabetes 

mellitus, y también de enfermedad ateroesclerótica(74) (75).  Proteinuria > 

300mg/g ya que estos valores indican 3.2 veces más riesgo de eventos 

cardiovasculares (76) (77). Calcio sérico menor a 8.5 mg/dl, fósforo sérico superior 

a 4.5mg/dl; y PTH > 65 pg/ml (S.E.N) ya que con estos valores se ha observado 

mayor riesgo cardiovascular (78). La hemoglobina se estudiará con valores  < 

12mg/dl por mayor riesgo de ACV, IC e HVI(62) (79) 
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Tabla 2 Operacionalización de las variables 

VARIABLE DEFINICIÓN DIMENSIÓN INDICADOR ESCALA 

Edad 

Tiempo que ha vivido una 

persona desde su 

nacimiento hasta la fecha 

de estudio. 

Años cumplidos 

Cálculo a partir 

de la fecha de 

nacimiento 

NOMINAL 

Sexo 

Características 

fenotípicas  que distingue 

a un hombre de una 

mujer y puede ser 

femenino o masculino 

Hombre 

Mujer 
Sexo 

NOMINAL 

 Hombre 

 Mujer 

Etnia 

Autoidentificación de los 

individuos con grupos 

sociales que comparten 

afinidad cultural, religiosa, 

racial, lingüística, etc. 

Cultural 

Dato registrado 

en “Formulario 

001‟ del 

historial 

médico digital 

NOMINAL 

 Afroecuatoriana 

 Blanca 

 Mestiza 

 Montubia 

 Indígena 

Procedencia 
Lugar de nacimiento del 

individuo en estudio.  
Geográfica 

Dato registrado 

en la nota de 

ingreso del 

NOMINAL 

 Azuay 

 Cañar 
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HVCM  Morona-Santiago 

 Otras provincias del 

Ecuador 

Residencia 

Lugar donde permanece 

y vive la persona en 

estudio. 

Geográfica 

Dato registrado 

en la nota de 

ingreso del 

HVCM 

NOMINAL 

Provincia  

 Azuay 

 Cañar 

 Morona-Santiago 

 Otras provincias del 

Ecuador 

Características de zona: 

 Rural 

 Urbana 

Etiología de la 

enfermedad 

Origen o la causa de la 

enfermedad 
Enfermedad de base Ficha clínica 

NOMINAL 

 Diabetes Mellitus 

 Hipertensión arterial 

 Glomerulopatías 

 Fármacos 

 otros 
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Estadío de la 

enfermedad 

Clasificación K/DOQI de 

la ERC de acuerdo al 

grado de filtrado 

glomerular mediante la 

ecuación MDRD 

Estadío de la ERC MDRD-4 

DISCRETA ORDINAL  

 G1 = ≥ 90, normal o 

alto  

 G2 = 60–89, ligero 

descenso  

 G3a = 45–59, 

descenso ligero a 

moderado  

 G3b = 30–44, 

descenso moderado a 

severo  

 G4 = 15–29, descenso 

severo  

 G5 = < 15, fallo renal 

y/o diálisis 
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Comorbilidades 

Presencia de una o más 

patologías asociadas a un 

trastorno primario 

Patologías asociadas 

 HTA 

 Diabetes mellitus 

 Enfermedad 

cardiovascular 

 Hiperuricemia 

 

Historia Clínica 

NOMINAL 

Diagnóstico establecido 

 Si 

 No 

Categórica 

 comorbilidad leve o 

moderada (una o dos 

comorbilidades) 

 severa (tres o más 

comorbilidades) 

Marcador 

Bioquímicos  de 

daño de órgano 

Resultados de laboratorio 

que indican 

indirectamente daño en 

diferentes órganos 

Función 

renal 

 Creatinina 

 Ácido ùrico 

 TFG 

 Albuminuri

a Resultados de 

laboratorio 

NOMINAL 

 Normal 

 Alterado 
Valoración 

del 

metabolis

mo óseo-

mineral 

 Calcio 

 Fósforo 

 Paratohor

mona 

Fuente: El autor 
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CAPÌTULO V 

5.1  RESULTADOS  

La población total estuvo constituida por 524 pacientes con enfermedad renal 

crónica, de los cuales 120 fueron la muestra representativa para el estudio. El 

análisis descriptivo de las variables sociodemográficas ha determinado que la 

población más afectada por la enfermedad fue del sexo femenino (57.5%). La 

edad mínima fue de 22 años, la máxima de 98 y la media de 63.84 ± 16,95 años. 

La mayoría se autoidentificaron como mestizos. La procedencia y residencia en la 

provincia de Azuay y Cañar ha predominado sobre la región Costa y Amazonía 

(Tabla 3). 

Tabla 3 Descripción de la población de acuerdo a variables 

sociodemográficas 

   
Frecuencia Porcentaje 

Sexo 
 

Masculino 51 42.50% 

  
Femenino 69 57.50% 

Procedencia Azuay 83 69.17% 

  
Cañar 9 7.50% 

  
Morona Santiago                2 1.67% 

  
Otros 26 21.67% 

Residencia 
 

Azuay 101 84.17% 

  
Cañar 6 5.00% 

  
Morona Santiago 2 1.67% 

  
Otros 11 9.17% 

Etnia 
 

Afroecuatoriana 2 1.67% 

  
Mestiza 118 98.33% 

  
Min Max Media y DS* 

Edad 
 

22 98 63.84  ±16.95 

*DS: desviación estándar. 
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Tabla 4 Análisis descriptivo de los datos clínicos inherentes a la población 

de estudio 

  
Total 

 
Masculino 

 
Femenino 

 
  

N % N % N % 

Etiología_enf
ermedad 

Nefropatía 
diabética 

41 34% 13 25% 28 41% 

Nefroangio-
esclerosis 

41 34% 14 27% 27 39% 

Nefropatía 
obstructiva 

17 14% 15 29% 2 3% 

Nefrotoxicidad 9 8% 5 10% 4 6% 

 
Otros 10 8% 3 6% 7 10% 

Tiempo 
enfermedad 

3-11 meses 43 36% 17 33% 26 38% 
1-3 años 55 46% 26 51% 29 42% 
4-6 años 15 13% 7 14% 8 12% 
>6 años 7 6% 1 2% 6 9% 

Fase 
enfermedad* 

G2 60-89 4 3,33% 2 3,92% 2 2,90% 
G3a 45-59 11 9,17% 9 17,65% 2 2,90% 
G3b 30-44 26 21,67% 11 21,57% 15 21,74% 
G4 15-29 41 34,17% 17 33,33% 24 34.78% 
G5 <15 38 31,67% 12 23,53% 26 37,68% 

*de acuerdo a TFG (ml/min/1,73m2) 

Las principales etiologías de la ERC fueron la nefropatía diabética y la 

nefroangioesclerosis con un porcentaje del 34 %, y predominó en el sexo 

femenino con el 41 % y 39 %, respectivamente.   Por otro lado, la nefropatía 

obstructiva y la nefrotoxicidad se observaron con más frecuencia en el sexo 

masculino y representaron el 29 % y 10 %, respectivamente. El grado de ERC de 

acuerdo al sexo indica que hubo predominio del sexo masculino en categoría 4 

(TFG 15 -29 ml/min), mientras que en el sexo femenino el grado más frecuente fue 

el 5 (TFG <15 ml/min). El tiempo de enfermedad de la mayoría de la población fue 

de 1 a 3 años (46%) seguido por el grupo de tres a 11 meses (36 %). (Tabla 4).  
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Tabla 5 Frecuencia de comorbilidades en la ERC 

Comorbilidades 
 

N % 

HTA* Si 90 75,00% 

 
No 30 25,00% 

ECV* Si 42 35,00% 

 
No 78 65,00% 

Diabetes_mellitus Si 66 55,00% 

 
No 54 45,00% 

Hiperuricemia Si 85 70,83% 

 
No 35 29,17% 

*HTA hipertensión arterial, ECV: enfermedad cardiovascular 

 

En orden de frecuencia, la Hipertensión Arterial, la Hiperuricemia, la Diabetes 

Mellitus y la Enfermedad Cardiovascular han sido las principales comorbilidades y 

se presentaron el 75%, 70.83%, 55 % y 35 % de la población, respectivamente.  

(Tabla 5). En la tabla 7 se aprecia que su prevalencia fue mayor en el estadío 3b y 

que aumentó en los estadíos 4 y 5.   

Tabla  6 Frecuencia de complicaciones en la ERC 

Complicaciones 
 

N % 

HVI* Si 8 6,67 % 

 
No 112 93,33 % 

Insuficiencia_cardiaca Si 30 25,00 % 

 
No 90 75,00 % 

Arritmias Si 14 11,67 % 

 
No 106 88,33 % 

ACV* Si 11 9,17 % 

 
No 109 90,83 % 

Infecciones Si 47 39,17 % 

 
No 73 60,83 % 

Hipocalcemia Si 55 45,83 % 

 
No 65 54,17 % 

Hiperfosfatemia Si 51 42,50 % 

 
No 69 57,50 % 

Hiperparatiroidismo secundario Si 98 81,67 % 

 
No 22 18,33 % 

Anemia Si 55 45,83 % 

 
No 65 54,17 % 

*HVI: hipertrofia ventricular izquierda.  ACV: accidente cerebrovascular 
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Tabla 7 Frecuencia de comorbilidades y complicaciones de acuerdo a la 

categoría de ERC 

Categoría ERC (TFG* ml/min/1.73m2) 

 
G2 60-89  G3a 45-59  G3b 30-44  G4 15-29  G5 <15  

  % % % % % 

HTA* 2,22% 6,67% 20,00% 35,56% 35,56% 
Diabetes 
mellitus 

3,03% 9,09% 21,21% 31,82% 34,85% 

Hiperuricemia 3,53% 8,24% 18,82% 30,59% 38,82% 
ECV* 4,76% 9,52% 26,19% 33,33% 26,19% 
Infecciones 4,26% 10,64% 23,40% 38,30% 23,40% 
AMOM* 3,96% 6,93% 18,81% 36,63% 33,66% 
Anemia 1,82% 7,27% 10,91% 27,27% 52,73% 
 

*TFG tasa de filtrado glomerular, HTA hipertensión arterial, ECV: enfermedad 
cardiovascular, AMOM: alteración del metabolismo óseo mineral 
 
 

El hiperparatiroidismo secundario se ha presentado en el 81.67 % de los casos 

como la complicación más frecuente en la población, y en segundo lugar la 

anemia con el 45.83 %. En la tabla 7 se aprecia que sus frecuencias aumentaron a 

medida que disminuyó la TFG. Por su parte, las alteraciones del metabolismo 

mineral como la hipocalcemia y la hiperfosfatemia correspondieron al 45.83 % y 

42.50 % de los casos, respectivamente. La prevalencia máxima de las 

alteraciones del metabolismo óseo mineral fue con una TFG entre 15-29 ml/min/ 

(Tabla 7). Así mismo las infecciones formaron parte de las complicaciones en la 

ERC (39.17 %), y fueron más frecuente en la categoría 4 de la enfermedad. 

Adicionalmente, las complicaciones de tipo cardiovascular mostraron ser las 

menos frecuentes; así, la insuficiencia cardiaca (IC) se presentó en el 25 % de los 

casos, las arritmias en 11.97 %, los accidentes cerebrovasculares (ACV) en el 9.7 

% y la hipertrofia ventricular izquierda en 6.67 % de la población. (Tabla 6).  
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Tabla 8 Estadísticos descriptivos de los marcadores bioquímicos en la ERC 

 
Mínimo Máximo Media 

Desviación 
estándar 

Mediana ¥ ᵻ 

Ácido úrico 3.60 13.20 7.49 1.92 7.30 2.80 

Proteinuria 0 500 159 164 88 87 

TFG* 1.80 86.00 24.55 16.57 19.95 22.45 

PTH* 16 1114 215 183 175 183 

Calcio 4.13 11.10 8.32 1.23 8.55 1.10 

Fosfato 2.00 11.60 4.60 1.54 4.25 1.40 

Hemoglobina 6.20 20.60 11.40 2.73 11.50 3.70 
 

*TFG: tasa de filtrado glomerular. PTH: hormona paratiroidea 
+¥ Rango intercuartílico (RIQ) 

La Tabla 8 muestra la medida y distribución de los parámetros bioquímicos. El 

ácido úrico tuvo un valor mínimo de 3,60 mg/dl, un valor máximo de 13,20 m/dl y 

una media y desviación estándar de 7,49 ± 1,92 mg/dl. La hemoglobina presentó 

un valor mínimo de 6,20 mg/dl, un valor máximo de 20,60 mg/dl y un valor medio y 

desviación estándar de 11,40 ± 2,73 mg/dl. La mediana de la proteinuria fue 88 

mg/g y el rango intercuantil (RIQ) fue de 87. La tasa de filtrado glomerular tuvo una 

mediana de 19.95 mg/ml/1,73m2 y el RIQ fue de 22.45. La mediana y RIQ de la 

PTH fueron 175 pg/dl y 183, respectivamente. El calcio tuvo una mediana de 8.55 

mg/dl y el RIQ fue 1.10. La mediana del fosfato sérico fue 4.25 mg/dl y el RIQ fue 

1.40. 
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Tabla 9  Relación de asociación y riesgo entre marcadores bioquímicos, 

comorbilidades y complicaciones 

Marcadores  OR IC 95% P 

Proteinuria > 300 mg/g 
  

 
ECV 0,685 0,23-2,03 0,496 

 
IC 1,135 0,33-3,79 0,837 

 
ACV 0,657 0,07-5,64 0,700 

 
Hiperfosfatemia 4,000 1,47-10,86 0,004

a
 

 
Anemia 6,175 1,36-28,02 0,009

a
 

PTH > 65 pg/dl 
  

 
ECV 0,494 0,20-1,21 0,122 

 
IC 1,214 0,37-3,98 0,748 

 
ACV 0,138 0,03-0,62 0,004

a
 

 
Hipocalcemia 6,630 1,33-9,84 0,009

a
 

 
Hiperfosfatemia 11,020 2,46-49,30 0,000

a
 

Fosfato > 4,5 mg/dl 
  

 
ECV 0,700 0,30-1,58 0,391 

 
HVI 1,176 0,25-5,50 0,837 

 
IC 0,947 0,35-2,49 0,912 

 
Arritmias 0,661 0,19-2,28 0,511 

 
ACV 0,496 0,09-2,56 0,395 

 
Infecciones 2,268 1,06-4,82 0,032

a
 

TFG < 45 mil/min 
  

 
HTA 2,462 1,05-5,75 0,035

a
 

 
ECV 0,628 0,28-1,40 0,257 

 
HVI 3,288 0,38-28,27 0,253 

 
IC 1,046 0,38-2,83 0,929 

 
Arritmias 0,421 0,10-1,74 0,222 

 
ACV 0,493 0,11-2,08 0,328 

 
Hipocalcemia 1,126 0,52-2,40 0,760 

 
Hiperfosfatemia 2,731 1,18-6,31 0,017

a
 

 
HPTS 6.946 2.66-18.07 0.000

a
 

 
Anemia  1,176 0,53-2,59 0,687 

Ácido úrico >8,5 mg/dl 
  

 
HTA 1,158 0,48-2,76 0,742 

 
ECV 0,855 0,37-1,94 0,708 

 
DM 0,522 0,24-1,12 0,096 

 
HVI 0,702 0,13-3,78 0,680 

 
IC 1.434 0.55-3.74 0,460 

 
Arritmias 0,503 0,13-1,93 0,310 

 
ACV 0,238 0,02-2,03 0,154 

 
Hiperfosfatemia 2,540 1,17-5,48 0,016

a
 

 
HPTS 2,850 0,98-8,21 0,046

a
 

Hemoglobina < 12 mg/dl 
   

 
ECV 0,585 0,26-1,28 0,181 

 
IC 0,715 0.27-1.84 0.486 

 
HVI 1,780 0,33-9,57 0,496 

 
ACV 0,672 0,16-2,82 0,585 

 
HIPERFOSFATEMIA 1,028 0,48-2,16 0,942 

  HPTS 2,406 0,99-5,82 0,048ª 

*HTA hipertensión arterial, ECV: enfermedad cardiovascular. IC insuficiencia cardiaca. DM 
: diabetes mellitus. TFG: tasa de filtrado glomerular. PTH: hormona paratiroidea. ACV: 
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accidente cerebrovascular. HVI: hipertrofia ventricular izquierda. HPTS: 
hiperparatiroidismo secundario. 
Valores de cohorte: Hemoglobina (<12mg/dl). Ácido úrico > 8 mg/dl. Proteinuria >300 
mg/g. PTH >65 pg/dl. Calcio <8.5 mg/dl. Fósforo >4.5 mg/dl. TFG < 45 ml/min/1.73 m2. 
Las comorbilidades y complicaciones fueron evaluadas como dicotómicas con valores de 
Si y No.  
a P <0.05 significativa.  
 

Del análisis de relación entre los marcadores bioquímicos y las patologías 

asociadas en la ERC (tabla 9) la mayoría de los marcadores se vincularon a 

alteración del metabolismo óseo mineral y en menor medida con enfermedad 

cardiovascular, HTA, anemia e infecciones. Los pacientes con hiperfosfatemia 

mostraron niveles elevados de proteinuria (OR= 4,000; IC 95 % 1,47-10,86; 

p=0,004), PTH (OR= 11,020; IC 95 % 2,46-49,30; p= 0,000) y ácido úrico 

(OR=2,540; IC 95 % 1,17-5,48; p= 0,016) y valores bajos de TFG (OR= 2,731; IC 

95 % 1,18-6,31; p= 0,017). Asimismo, los individuos con HPTS tuvieron elevación 

sérica de ácido úrico (OR= 2,850; IC 95 0,98-8,21 %; p=0,046) y disminución 

moderada de TFG (OR= 6,946; IC 95 % 2,66-18,07; p= 0,000). Además, en los 

pacientes con hipocalcemia se encontró elevación sérica de PTH > 65 pg/dl (OR= 

6,630; IC 95 % 1,33-9,84; p= 0,009). 

Por otro lado, en los pacientes con ERC  la anemia se asoció significativamente 

con proteinuria > 300 mg/g (OR= 6,175; IC 95 % 1,47-10,86; p= 0,004). Por su 

parte, aquellos con HTA tuvieron TFG < 45 m/min (OR= 2,462; IC 95 % 1,05-5,75; 

p=0,035). Los pacientes con infecciones mostraron valores elevados de fosfato 

(OR= 2,268; IC 95 % 1,06-4,82; p= 0,032). Además, en los individuos con ERC la 

PTH con valores > 65 pg/dl fue un marcador asociado y un factor protector para 

ACV (OR= 0,138; IC 95 % 0,03-0,62; p= 0,004). Adicionalmente, aquellos con 

hemoglobina < 12 mg/dl se asociaron significativamente con HPTS (OR= 2,406; IC 

95 % 0,99-5,82; p= 0,048). Los marcadores estudiados no mostraron asociación 

significativa con enfermedades cardiovasculares, diabetes mellitus e 

hiperuricemia.  
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CAPÍTULO VI 

DISCUSIÓN 

En este estudio a pacientes con enfermedad renal crónica se encontró que la 

prevalencia es mayor en el sexo femenino, gran parte proceden y residen en la 

provincia del Azuay; asimismo, la mayoría se autoidentifica como mestizos y una 

pequeña proporción como afroecuatorianos. El predominio del sexo femenino con 

ERC puede deberse a que en las mujeres la filtración glomerular basal es menor 

con relación a los hombres ya que se ajusta de acuerdo a la superficie corporal y 

la masa muscular, a esto se suma la edad que tiene influencia directa en la 

reducción de la TFG. Tal como se encontró en este estudio que la mayoría eran 

mujeres con edades medias de 65 y 70 años, aunque en estadios mayores la 

edad de los hombres fue superior en relación a las mujeres.  

Al respecto Ramón E et al.  en su estudio a personas con ERC encontraron que 

los hombres representaron el porcentaje más alto con la enfermedad en edad 

productiva (55 años)(80) lo que difiere con este estudio. En ese mismo sentido 

Gorostidi M et al. (81) también encontró que  los casos de ERC en hombres es 

mayor al de mujeres  (23,1 % vs. 7,3 % en mujeres). Por otro lado, los resultados 

de este estudio son consistente con Katherine T et al. (82) que  en un análisis 

sistemático a una población con enfermedad renal crónica determinó una 

prevalencia mayor en  mujeres (12,8 %) en relación a los hombres (10,3 %). 

En referencia a la etiología de la ERC se ha encontrado que la diabetes mellitus e 

hipertensión arterial son las causas principales seguida de la toxicidad por 

fármacos y la nefropatía obstructiva.  La diabetes mellitus y la hipertensión arterial 

son las enfermedades crónicas no trasmisibles más prevalentes en nuestro medio 

debido a estilos de vida sedentarios, planes alimenticios poco saludables, hábitos 

como el tabaquismo y alcoholismo, y por abandono de su tratamiento y 

seguimiento. Estos factores sumados a sus características fisiopatológicas como 

la microalbuminuria o proteinuria y alteraciones del parénquima renal pueden 

explicar el desarrollo de la afección renal.  
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Por su parte, las nefropatías obstructivas son las causas menos frecuentes de 

daño renal crónico. Afecta a hombres y mujeres con mecanismos diversos. En las 

mujeres la obstrucción urinaria es más frecuente entre los 20 y 60 años. Los 

procesos implicados son el embarazo que altera el peristaltismo ureteral por 

acción de la progesterona y la comprensión extrínseca que genera el útero sobre 

las vías urinarias; además, las patologías tumorales ginecológicas también 

participan en la etiología. Por el contrario, en los hombres adultos jóvenes la causa 

principal es la litiasis renal, mientras que en los adultos mayores las enfermedades 

prostáticas como la hiperplasia prostática y cáncer de próstata puede llevar a daño 

renal. Los mecanismos que participan en la fisiopatología son el aumento de la 

presión intraluminal, dilatación ureteral con peristalsis inefectiva, ultrafiltración 

glomerular y vasoconstricción con reducción de la irrigación  intrarrenal(83). 

Por otro lado, el uso de fármacos, especialmente aquellos que se usan en 

patologías que cursan con dolor crónico e incluso como terapia preventiva de 

eventos cerebrovasculares y cardiovasculares, es frecuente en nuestro medio por 

su venta libre de receta médica. Se sabe que estos pueden ser causantes de daño 

renal crónico cuando se emplean en grandes cantidades y durante largos periodos 

de tiempo. Se sabe que la toma indiscriminada de medicamentos, sobre todo 

antiinflamatorios, por más de 5 años dan lugar a nefropatía por fármacos. Poseen 

en su composición radicales libres que provocan isquemia y toxicidad a nivel de la 

médula renal(89); el resultado es la nefritis intersticial y la necrosis tubular y 

papilar que causan la enfermedad.  

Estudios previos confirman estos hallazgos como el realizado por Mangione F et 

al. en donde indica que las causas principales de la enfermedad renal crónica son 

la diabetes mellitus y la hipertensión arterial, y por otra parte son responsables de 

problemas cardiovasculares y de progresión de la enfermedad (84). No obstante, 

Meneses_Liendo et al, muestra que en 32% de los casos la glomerulonefritis 

crónica fue la causa principal de ERC seguida de diabetes mellitus (22%) y 

uropatía obstructiva (13%) (85). Herrera-Añazco et al en otro estudio manifiesta 

que la causa principal de ERC es la diabetes mellitus (44%) seguida por 
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glomerulonefritis crónica (23%) y la uropatía obstructiva (15%)(86). Otro trabajo 

como el de Adeera L et al.  indica que la diabetes mellitus e hipertensión arterial 

son los factores de riesgo dominantes para desarrollar ERC; así mismo la 

exposición a nefrotóxicos que es un problema común y poco reconocido, es un 

factor de riesgo para insuficiencia renal aguda o un problema crónico (87) (88).  

De acuerdo al tiempo de enfermedad la mayoría tuvo de 1 a 3 años de evolución. 

Los estadíos más frecuentes fueron el grado 3, 4 y 5. Contrario a  estos resultados 

Torres P et al. (90)  muestran que el 56% de su población se encontraba en 

estadío 1, 30% en el estadío 2 y 14% en estadíos superiores. Otro estudio 

realizado por Lorenzo C et al. (91) llamado Desarrollo de enfermedad renal crónica 

en pacientes con diabetes mellitus e hipertensión arterial indica que el 45% 

estuvieron en el estadío 2 de la enfermedad. La mayor prevalencia de estadíos 

avanzados puede explicarse por la naturaleza silente de la enfermedad que lleva a 

diagnosticarla tardíamente. 

En relación a las comorbilidades este trabajo encontró que la hipertensión arterial, 

hiperuricemia, diabetes mellitus y la enfermedad cardiovascular son las patologías 

más frecuentes que acompañan a la población con ERC. Los resultados pueden 

explicarse por el hecho de que en Ecuador la HTA y DM son las enfermedades 

que más afectan a la población; además, como son factores de riesgo para 

alteraciones cardiovasculares, estas patologías también se presentan con gran 

frecuencia. Por su parte, la hiperuricemia se explica porque 2/3 de ácido úrico se 

eliminan por vía renal; por lo tanto, con la disminución de la TFG se reduce su 

reabsorción en los túbulos renales, aumentando sus valores en suero. (92).   

Los datos presentados por ENSANUT 2012  indican que con TFG <60 ml/min, en 

el quinto decenio de vida el 10,3 % de la población tiene DM; por otro lado la 

prevalencia de HTA alcanza 75% en la población de 50-59 años (93). De igual 

manera, Cavero E et al.  en el estudio comorbilidad en la enfermedad renal crónica 

indica que la HTA se presenta en el 77.6% de los casos, enfermedad cardiaca en 

35.5 % , IC en 27,5 %, diabetes mellitus en 33.4% y ACV  en 13,6% (94) (95).  

Estudios revelan una prevalencia de hiperuricemia en la ERC del 24.1 % y 28.3 % 
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(96) (97). Lo expuesto está en relación con la prevalencia de HTA, sin embargo, 

en este estudio la prevalencia es mayor para hiperuricemia, DM y ECV. 

En lo que se refiere a complicaciones en la ERC, las alteraciones del metabolismo 

óseo- mineral (hiperparatiroidismo secundario, hiperfosfatemia e hipocalemia) y la 

anemia han sido las más frecuentes. Adicionalmente, otras complicaciones 

encontradas fueron las infecciones y las enfermedades cardiovasculares tipo 

insuficiencia cardiaca, arritmias, accidente cerebrovascular e hipertrofia ventricular 

izquierda. 

Los mecanismos fisiopatogénicos de la alteración del metabolismo mineral y óseo 

en la ERC son bien conocidos. La PTH es la hormona implicada en este proceso 

ya que su función es regular los niveles séricos de calcio y fosfato. A nivel renal 

promueve la reabsorción de calcio y aumenta la excreción de fosfato; además, de 

manera indirecta estimula la absorción intestinal de calcio y fósforo (98). En la 

ERC la actividad de la PTH a nivel óseo y renal está alterada. Como consecuencia 

aparece hipocalcemia por disminución de la absorción intestinal de calcio y por la 

formación de complejos calcio-fósforo. También aparece hiperfosfatemia por 

disminución de la excreción renal fosfato. El fosfato a su vez estimula la síntesis 

de PTH y el crecimiento de las glándulas paratiroideas  (99).   

Gómez S et al en un estudio a 1756 pacientes determinaron que el 

hiperparatiroidismo en la ERC representa el 63.67% y la hiperfosfatemia el 

12.38%. Su prevalencia aumenta a medida que disminuye la filtración glomerular; 

así, por cada 1 ml/min de TFG que disminuye, aumenta 3-5% la prevalencia de 

hiperparatiroidismo secundario (56). Se ha descrito una prevalencia de 56% con 

TFG <60 ml/min (58). En contraste con los datos anteriores, en este estudio la 

prevalencia de hiperparatiroidismo secundario e hiperfosfatemia fue mayor, 

probablemente porque la mayoría de los individuos están en los grados 3, 4 y 5 de 

la enfermedad donde se ha visto que es la incidencia más alta de estas 

alteraciones.  
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La anemia es otra complicación frecuente en la ERC. Al respecto la NHANES III 

(The Third National Health and Nutrition Examination Survey) describe que con 

filtrado glomerular < 40 ml/min existe una prevalencia de anemia del 42.2 % (100). 

Otro estudio realizado por Dmitrieva O et al denominado Anemia en atención  

primaria de pacientes con ERC, indican una prevalencia de anemia de 34% (101). 

También Sang R et al.  que investigaron a 2 198 pacientes con ERC estadio 1-4 

determinaron una prevalencia de anemia del 45 % (102). Los datos expuestos 

coinciden con los de este estudio en donde se encontró una prevalencia de 

anemia del 45.83 %. Los mecanismos implicados son una eritropoyesis ineficaz y 

deficiencia de hierro por una absorción deteriorada de la dieta y por una liberación 

deficiente de las reservas corporales. 

Por otra parte, la enfermedad cardiovascular se ha descrito como la principal 

causa de morbilidad y mortalidad en la enfermedad renal crónica. Rajiv S et al. 

(103), indican una prevalencia global de ECV del 69.8 %. Orosco R.(104),  

encontró una prevalencia de 30 % - 70 % de HVI. Otra revisiones muestran   una 

prevalencia del 40.5 % de enfermedad cardiovascular; el 17.3 %  fue HVI, 7.6 % 

IC y 5.2%  ACV (105). Además,  Treto Y et al. (106) indican que los pacientes con 

diabetes y ERC tienen 35.7 % HVI, 21.7 % arritmias y 10.7 % ACV. En nuestro 

estudio se observó una prevalencia menor de HVI y arritmias, pero mayor de IC y 

ACV probablemente porque la mayoría de la población de estudio tenía HTA, DM 

y anemia que son factores asociados a estas complicaciones en la ERC.  

La calcificación vascular es el principal mecanismo fisiopatológico conocido. En 

este proceso contribuye la alteración del metabolismo calcio-fósforo con 

hipercalcemia, hiperfosfatemia e hiperparatiroidismo (107). Además otros  factores 

de riesgo tradicionales como la diabetes mellitus, dislipidemia y la anemia también 

participan en su desarrollo (108). El proceso inflamatorio crónico que acompaña a 

la ERC también es un factor de riesgo para ECV, mediante alteraciones 

histológicas y vasculares a nivel cardiaco. Igualmente el estrés oxidativo generado 

por las toxinas urémicas se sabe que participan en el desarrollo de hipertrofia 

ventricular izquierda (HVI) e insuficiencia cardiaca (IC) (109).   
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El análisis de los marcadores bioquímicos revela que los niveles elevados de 

proteinuria, PTH, ácido úrico y los niveles bajos de hemoglobina y la disminución 

moderada- severa de la TFG se asocian significativamente y son factores de 

riesgo de alteraciones del metabolismo mineral y óseo como el 

hiperparatiroidismo, hiperfosfatemia e hipocalcemia, excepto la hemoglobina que 

solo mostró asociación significativa.  

Los hallazgos de este estudio son consistentes con investigaciones previas. Varios 

análisis indican demuestran la asociación entre los marcadores y AMOM en la 

ERC.  Seigneux S et al.  en corte de 1738 pacientes con ERC y  encontraron que 

la proteinuria ≥ 300 mg es un predictor de hiperfosfatemia(110). Chin et al. (111) 

también demuestran asociación significativa positiva entre niveles de ácido úrico y 

PTH. Otras investigaciones concluyen que el aumento del ácido úrico se asocia 

independientemente con mayor probabilidad de elevación anormal de PTH en 

pacientes con TFG < 60 ml/min/1,73 m2 (112–114). Igualmente otros estudios 

revelan la asociación significativa entre el nivel de hemoglobina y PTH (115,116).  

Los factores que pueden explicar la AMOM en la ERC son,  que por un lado la 

proteinuria induce disminución en la excreción renal de fosfato porque inhibe el 

efecto del factor de crecimiento fibroblástico 23 (FGF-23) el cual es importante 

para la absorción tubular de fósforo (117)(118); por otro lado, la disminución de la 

TFG produce menor excreción de fosfato a nivel renal, por lo tanto se genera 

hiperfosfatemia. El fosfato a su vez tiene la capacidad de estimular la síntesis 

paratohormona y promueve la hipertrofia paratiroidea lo que explica el 

hiperparatiroidismo. La reducción de la masa de nefronas o la acción disminuida 

de la enzima 1-α-hidoxilasa, disminuye los niveles de 1.25 dihidroxivitamina D 

como consecuencia también produce hiperparatiroidismo secundario, y la PTH 

disminuye la excreción renal de fosfato, agravando la hiperfosfatemia (119,120).  

Adicionalmente, el daño renal se acompaña de producción disminuida de calcitriol 

renal lo que disminuye el calcio iónico sérico. La relación entre los niveles de PTH 

y hemoglobina se deben a que la elevación de PTH reduce la vida media de los 

eritrocitos, además  el hiperparatiroidismo secundario genera resistencia a la 
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eritropoyetina y disminuye la hematopoyesis por mielofibrosis (121,122). Se ha 

visto que la hiperuricemia tiene efecto supresor de la enzima 1-a-hidroxilasa como 

consecuencia disminuye  la 1.25 dihidroxivitamina D y dado que estos niveles 

estimulan la PTH, puede ser la ruta para el HPTS en la ERC(112,123) . Sin 

embargo, Chen et al. Indica correlación positiva entre ácido úrico y PTH 

independiente del calcio, fósforo y vitamina D (112).  

La macroalbuminuria exhibe asociación significativa con la anemia con un riesgo 

6.1 veces mayor. Estudios demuestran la asociación entre proteinuria y anemia. 

Así, Ji Suk Han et al. concluyen que la proteinuria es un factor de riesgo 

significativo para la anemia en la ERC(124). Idris I et al, también determinaron en 

808 adultos con ERC que el riesgo de anemia es mayor en adultos mayores, con 

baja TFG y proteinuria elevada (125). Otro estudio observacional a 3 030 

participantes con ERC la proteinuria elevada se asoció con niveles más bajos de 

hemoglobina(126). El mecanismo fisiopatológico de la relación entre proteinuria y 

el riesgo de anemia no es totalmente conocido pero se cree que la proteinuria se 

asocia a inflamación sistémica que a su vez puede llevar a anemia e 

hiperparatiroidismo secundario (127).   

Se observó también, que los pacientes con TFG baja tienen 72,5 % más 

probabilidades de presentar HTA. La asociación entre HTA y la declinación de la 

TFG es bien conocida, sin embargo evidencias demuestran que el daño renal 

precede al desarrollo de hipertensión(128,129). Auke H, et al.(130) indican que 

con niveles bajos TFG el riesgo de desarrollar hipertensión es alto.  En nuestro 

estudio se evidencia el riesgo de HTA con TFG baja, pero por el modelo de 

estudio no se explica causalidad. La hipertensión arterial como consecuencia de la 

TFG  se sabe que se produce porque a medida que esta disminuye se alteran los 

niveles de 1.25 dihidroxivitamina D, que lleva a mayor actividad del sistema renina 

angiotensina. 

Otro hallazgo importante es que los niveles séricos de fósforo muestran relación 

con infecciones en la enfermedad renal crónica. En este estudio, la 

hiperfosfatemia > 4.5 mg/dl se asoció a un riesgo 2.3 veces mayor de infecciones. 
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Adicionalmente, los resultados revelan que la PTH se asociaron significativamente 

a ACV; sin embargo, resultó ser un factor protector. La asociación y riesgo ente 

fosfato sérico e infecciones concuerda con el trabajo realizado por Plantinga LC, et 

al. (131) a una cohorte de 1010 pacientes con ERC en donde el fosfato sérico > 

5.5 mg/dl se relacionó con mayor riesgo de infección de cualquier tipo y con riesgo 

de sepsis y osteomielitis, al mismo tiempo que el fosfato sérico < 3,5 mg/dl 

disminuyó el riesgo de infección sobre todo en >65 años(132). Sin embargo, en 

otros estudios como el de Lee JE, et al. en 3226 pacientes con ERC encontraron 

que el fosfato sérico bajo es un factor de riesgo independiente de muerte por 

infección y que  puede ser un marcador nutricional para predecir mayor 

susceptibilidad a infecciones (133). El mecanismo fisiopatológico del desarrollo de 

infecciones en la ERC no está totalmente esclarecido; sin embargo, el sistema 

inmune parece estar involucrado. Se sabe que el fosfato sérico elevado se 

relaciona con el deterioro de la inmunidad mediada por células y la reducción de la 

proporción de linfocitos T CD4+/CD8+(134); es así que esta alteración de la 

inmunidad adquirida aumenta la susceptibilidad a las infecciones (135).  

Se ha descrito que en la población con daño renal crónico e HPTS la incidencia de 

ACV es 10 veces mayor en comparación con la población general(136). La PTH 

también es conocida como un predictor de eventos cardiovasculares (ACV e IAM) 

y de muerte por estas causas (137) (138) (139). Los mecanismos implicados 

conocidos en la patogenia son que la elevación sérica de PTH induce 

aterogénesis por dos vías, una mediante calcificación vascular con remodelado de 

los vasos sanguíneo; y otra mediante un proceso inflamatorio que lleva a la 

disfunción vascular. Hagstrom E et al. en su estudio muestran que niveles 

elevados de PTH aumentan el riesgo de lesión cerebral y ECV(140). Dado que el 

hiperparatiroidismo secundario en la ERC también se acompaña de alteraciones 

de calcio y fósforo, esto puede contribuir a la formación de calcificaciones 

vasculares con daño los vasos cerebrales. La PTH se asocia también con el 

aumento de la presión arterial sistólica, factor de riesgo para eventos vasculares 

cerebrales (141) (142) (143). Contrario a estos hallazgos, en el estudio realizado 
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los niveles de PTH > 65 pg/dl se asociaron significativamente a ACV; sin embargo, 

resultó ser un factor protector.  
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CAPÍTULO VII 

7.1 CONCLUSIONES 

 

1. La mayoría de la población con enfermedad renal crónica es de sexo 

femenino, de raza mestiza, procedentes y residentes en la provincia de 

Azuay, con 1 a 3 años de evolución de la enfermedad; y las etiologías más 

frecuentes fueron la nefropatía diabética y la nefroangioesclerosis.  

2. Se identificó que la hemoglobina, el ácido úrico, la proteinuria, la 

paratohormona, el fósforo y la tasa de filtrado glomerular son parámetros 

que están alterados en los individuos con enfermedad renal crónica, por lo 

que es importante evaluarlos en el estudio a esta población.   

3. De este trabajo se conoce que la mayoría de los individuos con enfermedad 

renal crónica tienen como comorbilidades a la hipertensión arterial, diabetes 

mellitus y enfermedades cardiovasculares, además la hiperuricemia 

también aparece como una comorbilidad muy frecuente por lo que se 

sugiere que sea analizada en el control de la enfermedad. 

4. Gracias a este trabajo se pudo identificar que en nuestro medio las 

alteraciones del metabolismo óseo-mineral y la anemia son las 

complicaciones más frecuentes en los pacientes con ERC. También se ha 

encontrado que esta población es susceptible a desarrollar infecciones de 

todo tipo y complicaciones cardiovasculares especialmente insuficiencia 

cardiaca, arritmias, hipertrofia ventricular izquierda y accidentes 

cerebrovasculares. 

5. El presente estudio confirma que lo marcadores bioquímicos se asociación 

significativamente con las comorbilidades y complicaciones en la 

enfermedad renal crónica. La tasa de filtrado glomerular < 45 ml/min/1,73 

m2 es un factor de riego de hipertensión arterial; por otro lado la 

macroalbuminuria, los niveles séricos elevados de ácido úrico, 

paratohormona; la hemoglobina disminuida y el descenso moderado a 

severo de la tasa de filtrado glomerular son factores de riesgo para el 
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desarrollo de alteración del metabolismo óseo-mineral. Adicionalmente, la 

macroalbuminuria es un factor de riesgo para anemia; y la susceptibilidad a 

infecciones es superior cuando el fosfato sérico es > 4.5 mg/dl en los 

individuos con daño renal crónico. 

 

7.2 RECOMENDACIONES 

El desafío de futuras investigaciones será que el estudio se efectúe con un mayor 

número de pacientes.  También es importante que se realice un estudio con 

diseño prospectivo para conocer si existe relación de causalidad entre estos 

marcadores y las comorbilidades y complicaciones en la ERC. Además, se sugiere 

ajustar los datos de acuerdo a factores de riesgo de cada paciente para obtener 

información más precisa y poder hacer generalizaciones en la población. Se 

subraya también la necesidad del conocimiento de esta relación de asociación por 

parte de los profesionales de la salud, para que sean considerados al momento de 

evaluar al paciente con afección renal crónica y se pueda prevenir el deterioro de 

su condición de salud. 
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ANEXO 1: OFICIO DE BIOÉTICA 
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ANEXO 2: OFICIO DE COORDINACIÓN DE 

INVESTIGACIÓN. 
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ANEXO 3: FORMULARIO DE RECOLECCIÓN DE 

DATOS 
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UNIVERSIDAD CATÓLICA DE CUENCA 

Formulario de recolección de datos para elaboración de Tesis previa 

obtención de Título de Médico General. 

Título: “Marcadores Bioquímicos asociados a comorbilidad y complicaciones en 

pacientes con Enfermedad Renal Crónica del Hospital Vicente Corral Moscoso, 

Cuenca, en el periodo enero- agosto de 2018.” 

     

                     Historia clínica: ___________ 

1. Datos sociodemográficos 
 

1.1 Edad:      ____   1.2  Sexo: O Masculino   

          (en años)                                O Femenino   

          

1.3 Etnia: 

  

1.4 Procedencia: 

O  Afroecuatoriana 
  

O Azuay 

O Blanca 
  

O Cañar 

O Mestiza 
  

O Morona-Santiago 

O Montubia 
  

O Otras provincias del Ecuador 

O Indígena 

          

1.5 Residencia: 

Provincia   
 

    

O Azuay 
     

O Cañar 
     

O Morona-Santiago 

O 
Otras provincias del 
Ecuador       

          

2. Datos clínicos 
 

2.1  Etiología de la ERC:  

 

2.2  Tiempo de 
enfermedad:_________          

O Nefropatía  diabética 
 

 

O 1: 0-11 meses 
 

O Nefroangioesclerosis 
  O 2: 1-3 años 

 O Nefropatía obstructiva 
  

O 3: 4-6 años 
 

O Nefrotoxicidad 
   

O 4: >6 años 
 

O Otras:______________(Especificar) 
 

       

2.3. Categoría de ERC (ml/min/1.73 m2) (kDIGO 2012) 

          

O G1 ≥ 90  Normal o elevado 

O G2 60-89 Ligeramente disminuido 
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O G3a 45-59 Ligera a moderadamente disminuido 

O G3b 30-44 Moderada a gravemente disminuido 

O G4 15-29 Gravemente disminuido 

O G5 <15 Fallo renal 

          

2.4 Comorbilidades  
 

2.5 Complicaciones  

O Hipertensión arterial 

 

O IC 

O Diabetes Mellitus  
 

O HVI 

O Enfermedad cardiovascular 

 

O Arritmias 

O Hiperuricemia   O ACV 

     O HPTS    

     O Hipocalcemia   

     O Hiperfosfatemia   

     O Anemia    

     O Infecciones   

     O Otras    

3. Datos bioquímicos 

          

 3.1 Albuminuria: 

3.2 TFG:   _   ml/min/1,73m2 
(valor resultado de MDRD-4) 

O A1 <30mg/g Normal a ligeramente 
elevada 

O A2 30-300 
mg/g 

Moderadamente elevada 

O A3 >300 mg/g Gravemente elevada 

          

3.3 Calcio :  _______ 
mg/dl 

3.4 Fósforo:  ____ mg/dL 3.5 Paratohormona :   ____ 
pg/dl__ 

        (valor de calcio 
sérico) 

(valor de fósforo sérico) (valor de paratohormona 
sérica) 

          

3.6 ácido úrico:  ____ 
mg/dL 

3.7 Hemoglobina:    _____ 
mg/dL 

 

(Valor sérico de ácido 
úrico) 

(Valor sérico de Hb)   

          

          _______________________________ 

Firma 
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ANEXO 4: INFORME DEL ANTIPLAGIO 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



9%
INDICE DE SIMILITUD

11%
FUENTES DE

INTERNET

9%
PUBLICACIONES

10%
TRABAJOS DEL

ESTUDIANTE

Excluir citas Activo

Excluir bibliograf ía Activo

Excluir coincidencias < 50 words

INFORME FINAL TRABAJO DE TITULACIÓN JESSICA
YOSSELYN CUENCA HERRERA
INFORME DE ORIGINALIDAD

ENCONTRAR COINCIDENCIAS CON TODAS LAS FUENTES (SOLO SE IMPRIMIRÁ LA FUENTE SELECCIONADA)

3%

www.biomedcentral.com
Fuente de Internet
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ANEXO 5: RÚBRICAS DE PARES REVISORES 
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ANEXO 6: RÚBRICA DE DIRECCIÓN DE CARRERA 
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ANEXO 7: INFORME DE CULMINACIÓN DE 

TRABAJO DE TITULACIÓN 
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ANEXO 8: CARTA DE COMPROMISO ÉTICO 
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ANEXO 9: AUTORIZACIÓN PARA PUBLICACIÓN 

EN EL REPOSITORIO INSTITUCIONAL 
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ANEXO 10: CLÁUSULA DE PROPIEDAD 

INTELECTUAL 
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ANEXO 11: CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES, 

RECURSOS Y PRESUPUESTO 
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Tabla 10: Cronograma de actividades 

Cronograma de Actividades 

Actividades 

Meses 

Septiembre Octubre Noviembre Diciembre Enero Febrero 

1 2 3 4 1 2 3 4 1 2 3 4 1 2 3 4 1 2 3 4 1 2 3 4 

Aprobación de tema de investigación                         

Elaboración de Protocolo de investigación                         

Revisión y aprobación de protocolo de 
investigación 

                  

Cumplimiento de trámites con comité de 
bioética y la institución donde se realizará la 
investigación 

                  

Recolección de datos                         

Análisis e interpretación de resultados                   

Revisión de tabulación y resultados                         

Elaboración de discusión                   

Redacción de conclusiones y recomendaciones                   

Entrega de trabajo final, revisión de plagio y 
aplicación de normas Vancouver 

                  

Lectura por revisores                   

Sustentación de trabajo final                   

Fuente: El Autor
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RECURSOS HUMANOS  

Directora del proyecto: Dra. Lizette Espinoza Martin  

Asesora metodológica: Dra. Carem Prieto Fuenmayor  

Responsable del proyecto: Jessica Cuenca Herrera  

Director de Hospital Vicente Corral Moscoso: Dr. Oscar Chango Sigüenza 

Decana de la Carrera de Medicina de la Universidad Católica de Cuenca: Dra. 

Susana Peña Cordero 

RECURSOS MATERIALES  

Historias clínicas /Artículos médicos/Laptop / Papel bond/ Impresora. 

PRESUPUESTO 

 

Tabla 11: Presupuesto 

Nº DESCRIPCIÓN  CANTIDAD VALOR 

UNITARIO 

USD 

VALOR 

TOTAL 

USD 

1 Computadora 1 1 000 1 000 

2 Internet 6 18 108 

3 Impresiones 200 0,10 20 

4 Hojas 200 0,05 10 

5 Copias 50 0,05 2,5 

6 Transporte 3 meses 0’30 0,90 

7 Esferos 5 0,30 1.50 

TOTAL 1 029 1142,9 

Fuente: El autor 
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