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RESUMEN. 
 

Las enfermedades renales constituyen un importante problema de salud pública 

a nivel mundial, no sólo por las altas tasas de nuevos casos cada año, sino porque un 

alto porcentaje de ellas sigue un curso inexorable hacia la cronicidad y la pérdida 

progresiva de la capacidad funcional, independientemente de su etiología. Como 

consecuencia de este patrón evolutivo, las enfermedades renales tienen un alto 

impacto social y económico. Las causas principales de Enfermedad Renal Crónica 

(ERC) a nivel mundial son la Diábetes mellitus (DM) y la Hipertensión Arterial 

(HTA). De acuerdo con el Registro Venezolano de Diálisis y Trasplantes,  la 

situación en Venezuela es similar, ya que la prevalencia de ERC en el año 2004 se 

calculó en 308 pacientes por millón de habitantes y la incidencia en 54 pacientes / 

millón. Para noviembre de 2008, según el Registro Venezolano de Diálisis y 

Trasplante, ocurrieron alrededor de 7682 casos de ERC, los cuales fueron atendidos 

con terapia de sustitución de la función renal; de ellos  118 procedieron del estado 

Nueva Esparta. El propósito de este trabajo fue determinar los niveles  séricos de la 

proteína C reactiva y la troponina T, en pacientes en terapia de reemplazo renal. Para 

ello se realizó un estudio de tipo observacional, prospectivo y de corte transversal, 

con la determinación de los niveles séricos de troponina T y PCR en una muestra de 

40 pacientes, de todas las edades y ambos sexos atendidos en la unidad de 
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hemodiálisis “Dr. Edgar Moglia” del Hospital Central “Dr. Luis Ortega”,  durante el 

período febrero-marzo de 2009. El procesamiento de los datos se realizó mediante el 

uso de hojas de cálculo Microsoft Office Excel 2007.xls, y la aplicación de métodos 

de estadística descriptiva (frecuencias y porcentajes), permitieron concluir que el 

grupo etario mayormente afectado estuvo entre la 5ta y 6ta década de la vida. Se 

evidenció una correlación lineal directa entre los resultados de Troponina T 

cuantitativa y cualitativa. La mayoría de los pacientes presentó resultados positivos 

para Troponina T cualitativa y cuantitativa no relacionadas a eventos isquémicos 

sintomáticos al inicio del estudio; sin embargo, un 50% de los pacientes con eventos 

cardiovasculares, presentaron PCR positiva y un 87,5% Troponina T cualitativa y 

cuantitativa positivas. De acuerdo con estos hallazgos, se recomienda adicionar  la 

determinación de Troponina T y de PCR Ultrasensible a fin de estratificar en estos 

pacientes el riesgo cardiovascular de forma precoz para implementar la terapéutica 

adecuada.  

 

Palabras claves: Troponina T, Proteína C Reactiva, Enfermedad Renal Crónica, 

Hemodiálisis, Riesgo Cardiovascular 
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INTRODUCCIÓN. 
 

En el año 1821, el médico Jean Louis Prevóst y el químico Jean Baptiste 

Dumas observaron una acumulación de urea en la sangre de animales a los que se les 

hacía nefrectomía, lo que conducía finalmente a la muerte. La urea, descrita 

originalmente en el año 1773 por el químico Rouelle le Cadet como una sustancia 

jabonosa presente en la orina, fue la primera sustancia tóxica conocida, acumulada en 

la condición clínica de insuficiencia renal. En el año 1840, el médico parisino, Pierre 

Poirry designó el término «urémie» (uremia) para describir la contaminación de la 

sangre por orina en los pacientes con enfermedad renal 1.

 

Un importante aporte para la comprensión de este fenómeno lo hizo el inglés 

Thomas Graham, quien realizó estudios en los que separaba sustancias a través de 

papel almidonado para escritura. En el año 1861, este investigador hizo referencia a 

una sustancia llamada coloide, que podía ser retenida por membranas 

semipermeables, como la que él mismo utilizó, e indicó que la urea podía ser 

dializada con procedimientos de esta naturaleza. Este descubrimiento marcó un 

importante avance en la tecnología de la diálisis renal 2.

 

El descubrimiento de la urea como sustancia tóxica en la sangre fue 

acompañado de estudios que sentaron las bases para la técnica de diálisis renal, como 

los del francés René Dutrochet. Este investigador, en la misma época ya hablaba de 

una filtración química que producía la orina desde los riñones y con base en este 

pensamiento realizaba sus análisis sobre la transferencia del agua desde y hacia las 

células y a través de membranas de tejidos de animales 2. 

 

Hoy día se define a la uremia como un estado clínico de envenenamiento por 

productos del catabolismo endógeno. Fisher en el año 1931 redefinió el término, en 
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concordancia con la etiología y las reglas originalmente propuestas por Rouelle le 

Cadet y Pierre Poirry, como un complejo síndrome resultante de la falla de la función 

renal causada por retención de los  constituyentes normales de la orina. De acuerdo a 

Schreiner and Maher (1961), la uremia constituye un complejo síndrome debido al 

desbalance dinámico entre el metabolismo y la función renal. Tal desbalance estaría 

determinado por las alteraciones en el volumen y la composición de los fluidos 

corporales y una importante patología de las membranas celulares en el tejido renal. 

La clínica de los síntomas y signos, varía con: a) las características genéticas 

individuales de cada paciente, b) la etiología específica de la enfermedad renal, c) el 

tiempo de desarrollo de la enfermedad 3. 

 

Entre los factores asociados a la instalación de este síndrome se incluyen la 

acidosis metabólica, la sobrecarga hídrica, el desequilibrio electrolítico, la 

malnutrición, el desbalance hormonal, la acumulación de productos finales del 

metabolismo de las proteínas y las toxinas urémicas 3.  

 

Epidemiología y diagnóstico de la Enfermedad Renal (ER) estadío V  

 

Las enfermedades renales constituyen un importante problema de salud pública 

a nivel mundial, no sólo por las altas tasas de nuevos casos cada año, sino porque un 

alto porcentaje de las misma sigue un curso inexorable hacia la cronicidad y la 

pérdida progresiva de la capacidad funcional, independientemente de su etiología. 

Como consecuencia de este patrón evolutivo, estas patologías tienen un alto impacto 

social y económico, relacionado con la incapacidad del individuo como ser social 

productivo así como también por el alto costo de las terapias de sustitución de la 

función renal, sea a través de procedimientos de diálisis o de trasplante. Tanto en 

etapas evolutivas como en los estadios terminales, estas enfermedades tienen una alta 

tasa de complicaciones que frecuentemente resultan en una mayor incapacidad y 

elevación de los costos por tratamiento 6.
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La mayoría de las enfermedades que ocasionan insuficiencia renal progresiva 

presentan un curso variable, que pueden significar una afección de pocos días o de 

meses, (como ocurre en algunos casos de insuficiencia renal aguda y de 

glomerulonefritis rápidamente progresiva), o de varios años de evolución como es el 

caso en la mayoría de los pacientes con enfermedades glomerulares crónicas y 

muchas variedades de nefritis intersticiales 6. Por lo tanto, el abordaje de la 

enfermedad renal debe estar sustentado en una amplia gama de herramientas de 

laboratorio que permitan evaluar integralmente desde las etapas preclínicas, o 

asintomáticas, hasta las diferentes etapas evolutivas que preceden a la pérdida total de 

la función renal 4.

 

Las causas principales de ER estadío V a nivel mundial, son la Diábetes 

Mellitus (DM) y la Hipertensión Arterial (HTA). De acuerdo con el Registro 

Venezolano de Diálisis y Transplante, la situación en Venezuela pareciera similar 4.

 

Desde el punto de vista poblacional mundial, Venezuela se encuentra en el 

Grupo de países clasificados como grupo III, caracterizado por un moderado 

crecimiento poblacional (1 a 3% anual), moderada natalidad (2 a 4% anual), baja 

mortalidad infantil (2 a 8% anual), baja mortalidad general (0.5 a 1% anual) y 

moderado porcentaje de enfermedades degenerativas, accidentes y enfermedades 

infecciosas (35% anual). La tasa de años perdidos (años perdidos por muerte 

prematura más los años de incapacidad), ajustada por incapacidad causada por 

enfermedades crónicas, incluyendo a las renales en comparación con las de 

enfermedades transmisibles, ha aumentado en los países en desarrollo 5.

 

En Venezuela, la prevalencia de la ER estadío V se calculó en 308 pacientes 

por millón de habitantes y la incidencia en 54 pacientes/millón para el año 2004. Una 

visión de futuro sobre esta problemática arrojaría una proporción de pacientes 
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progresivamente mayor debido a las causas principales identificadas  a nivel mundial, 

las cuales son la HTA y la DM, ambas en franca progresión. La gravedad de esta 

situación se entiende ante el cálculo para este año, pues habrá cerca de 300 millones 

de diabéticos, siendo esta enfermedad responsable de casi el 40% de los pacientes que 

se informa sufren de ERC requiriendo diálisis o trasplante renal. Es importante tener 

en cuenta que de los enfermos renales, al igual que otras enfermedades crónicas, sólo 

la mitad logran ser identificados y de éstos, sólo la mitad o menos son tratados 

adecuadamente, lo cual descubre que el 75% no son atendidos medicamente5.

 

En Noviembre del año 2008, según el Registro Venezolano de Diálisis y 

Trasplante, existieron alrededor de 7682 pacientes con ER estadío V en terapia de 

sustitución de la función renal, de éstos, 118 proceden del estado Nueva Esparta 27. 

 

En los últimos 25 años, se ha avanzado considerablemente en el conocimiento 

de los mecanismos de progresión de la ER estadío V, tanto en los factores que la 

producen como en aquellos responsables de su progreso hasta la condición terminal. 

De acuerdo con este conocimiento, la ER estadío V ha sido clasificada en cinco 

estadios de progresión 6. De modo que el término de insuficiencia renal sólo se 

emplea cuando el filtrado glomerular es <60 ml/min/1,73 m2. El daño renal o el nivel 

de disfunción renal determinan el estadío de esta clasificación independientemente de 

la causa. La ecuación abreviada arrojada por el estudio MDRD (Modificación de la 

Dieta en Enfermedad Renal) o la fórmula de Cockcroft-Gault, (corregida para la 

superficie corporal), constituyen herramientas útiles y prácticas para la estimación de 

la filtración glomerular (FG) 8. 

 

El comité de expertos de la Fundación Nacional Renal de los Estados Unidos, 

“Kidney Disease Outcomes Quality Initiative”  (K/DOQI) (2004), ha propuesto que 

el diagnóstico de ERC debe ser establecido por la presencia de los siguientes 

criterios: 

 



- 21 - 

 

 

a. Daño renal: Anormalidades histopatológicas o alteraciones en las pruebas de 

sangre u orina o en los estudios de imagen, por 3 meses o más, con o sin disminución 

de la FG. 

 

b. ERC: FG < de 60 ml/min/1,73m2
 de superficie corporal, por tres meses o 

más, con o sin daño renal 7. 
 

La estratificación de la ERC según K/DOQI (2004) en los 5 estadios, está 

definida por los niveles de FG de la forma siguiente:  

 

 Estadío I, se caracteriza por lesión renal con FG normal o aumentado, es decir 

> de 90 ml/min/1.73m2 

 

 Estadío II, presenta lesión renal con una disminución leve del FG entre 60-89 

ml/min/1.73m2 

 

 Estadío III, se presenta con una disminución moderada del FG (30-59 

ml/min/1.73m2) 

 

 Estadío IV, existe una disminución severa del FG,  entre 15-29 ml/min/1.73m2 

 

 Estadío V, donde la FG es < de 15 ml/min/1.73m2 y el paciente debe ser 

sometido a tratamiento renal sustitutivo 7, 9. 

 

Terapia de reemplazo renal 

 

En la ER estadío V, las opciones terapéuticas incluyen hemodiálisis (en un 

centro idóneo o en el hogar); diálisis peritoneal, la forma peritoneal ambulatoria 

continua o cíclica continua y el trasplante renal. A pesar de algunas variaciones 

 



- 22 - 

 

 

geográficas, la hemodiálisis sigue siendo la modalidad terapéutica más frecuente en la 

ER estadío V (más de 90% de los pacientes) en Estados Unidos y a nivel mundial. Se 

puede emprender la hemodiálisis en la forma intermitente (que se realiza de modo 

típico durante 3 a 4 h al día, tres a cuatro veces por semana) siendo esta modalidad la 

más utilizada 33. 

 

La hemodiálisis se basa en los principios de difusión de solutos a través de una 

membrana semipermeable. El desplazamiento de los productos de desecho 

metabólicos se hace siguiendo el gradiente de concentración desde la circulación, 

hasta el dializado (líquido de diálisis). La velocidad del transporte por difusión 

aumenta en reacción a algunos factores como la magnitud del gradiente de 

concentración, el área de superficie de la membrana y el coeficiente de transferencia 

de masa de la membrana. Este último está en función de la porosidad y el grosor de la 

membrana, el tamaño de las moléculas de soluto y la situación del flujo en los dos 

lados de la membrana. Con base en las leyes de difusión, cuanto mayor es la 

molécula, mayor lentitud tiene su transferencia a través de la membrana. Una 

molécula pequeña como la de la urea (60 Da) es eliminada en gran cantidad, en tanto 

que otra mayor como la creatinina (113 Da) lo es con menor eficiencia. Además de la 

eliminación por difusión, el desplazamiento de los productos de desecho desde la 

circulación hasta la solución de diálisis puede ser consecuencia de ultrafiltración. La 

eliminación por convección se observa por el "arrastre de solvente" en donde los 

solutos son "arrastrados" junto con el agua, a través de la membrana semipermeable 

de diálisis 33. 

 

Fisiopatología de la Enfermedad Renal Crónica 

 

La mayoría de las enfermedades renales progresivas muestran una histología 

final común donde, usualmente, el riñón tiene apariencia de una masa fibrótica y está 

reducido de tamaño. Por otra parte, los glomérulos pierden la morfología de 
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irrigación sanguínea y muestran áreas localizadas de proliferación celular y 

cicatrización progresiva, que eventualmente, causa el colapso del lecho capilar. Los 

túbulos, particularmente aquellos unidos a los glomérulos cicatrizales, se encuentran 

atrofiados y a menudo, rodeados por células inflamatorias. Existe una fibrosis difusa, 

caracterizada por un aumento de la deposición del colágeno y en la matriz 

extracelular se observa gran cantidad de depósitos lipídicos y un aumento en el 

número de fibroblastos. La microscopía electrónica muestra un espesamiento de la 

membrana basal glomerular y tubular en los estadíos precoces de la enfermedad y una 

condensación de material amorfo en las etapas tardías. Tanto en humanos como en 

animales de experimentación, la evolución a la glomeruloesclerosis se caracteriza por 

una disminución progresiva de segmentos dentro de los glomérulos y una 

disminución del número de glomérulos, con la simplificación y obliteración de las 

estructuras tubulares. La alteración de la función glomerular y tubular se correlaciona 

con el daño histológico general. En los estadíos precoces se diagnostica proteinuria 

que es seguida por una disminución del filtrado glomerular y del flujo sanguíneo 

renal. La atrofia tubular se manifiesta por una alteración progresiva de la capacidad 

de concentración urinaria y la excreción de ácidos10. 
 

Cuando existe una pérdida de nefronas, aquellas remanentes se hipertrofian e 

hiperfiltran, para compensar la pérdida inicial de la función y más tarde, por causa de 

esa sobrecompensación, progresa la glomeruloesclerosis, que destruye nuevas 

unidades y perpetúa el ciclo hasta la destrucción total del parénquima renal. Siendo 

esta patología producto, fundamentalmente, del aumento del flujo plasmático por 

cada nefrona, la vasodilatación de ambas arteriolas (aferente y eferente), genera un 

aumento de la presión hidráulica de los capilares glomerulares y del gradiente de 

presión transcapilar, sin que necesariamente se registren cambios en el coeficiente de 

ultrafiltración. Por su parte la presión arterial sistémica no se altera 10.
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Actualmente, se conoce que la progresión hacia la insuficiencia renal terminal 

es consecuencia de los efectos intercrinos, paracrinos, autocrinos y endocrinos de la 

Angiotensina II y de todos los componentes del Sistema Renina Angiotensina 

Aldosterona (SRAA), incluyendo al sustrato (angiotensinógeno) y a las enzimas 

comprometidas en la síntesis y degradación de la angiotensina y de sus receptores 

presentes en la membranas de las células renales10.

 

Una de las sustancias vasodilatadoras endoteliales más importante es el óxido 

nítrico (NO). Éste se forma a partir del aminoácido L-arginina por la acción de la 

familia de enzimas denominadas sintasas de NO (NOS). Se ha observado que la 

liberación de NO aumenta al agregar L-arginina al medio de cultivo de células 

endoteliales y se inhibe en presencia del análogo de la L-arginina, NG-monometil L-

arginina (L-NMMA), el cual es un inhibidor de la NOS 11.

 

La síntesis de L-arginina (el sustrato de la NOS), como precursor del NO ocurre 

en el túbulo proximal. Gran parte del aminoácido producido por el riñón entra en la 

circulación sistémica, siendo solo una pequeña porción utilizada por éste para 

producir urea. Por ello, el riñón juega un papel importante en el mantenimiento de los 

niveles de L-arginina para el suplemento de otros órganos. Así, es de esperar que los 

pacientes con insuficiencia renal crónica, presenten una disminución de los niveles 

plasmáticos de L-arginina; sin embargo diversos autores han descrito niveles 

inalterados o incluso elevados de este aminoácido en la uremia 11.
  

El NO liberado por el endotelio vascular es una de las moléculas responsables 

de la vasodilatación inducida por diversas sustancias (acetilcolina, bradiquinina, 

sustancia P, ionóforo de calcio) 11. De allí que la interacción endotelio-NO 

desempeñe un papel fundamental en la regulación de la filtración glomerular y la 

reabsorción tubular, de modo que las alteraciones en la función renal producen 

anomalías sobre el funcionamiento en el conjunto endotelio-NO por ejemplo, en la 
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insuficiencia renal crónica existe un aumento de la concentración plasmática de 

dimetil-L-arginina asimétrica (ADMA), la cual es un inhibidor endógeno de la 

sintetasa del NO. Su acumulación en la ERC disminuiría la producción de NO, 

provocando una disfunción endotelial que podría ocasionar la aparición de las 

complicaciones cardiovasculares y neurológicas propias de la uremia. Por tanto, 

parece probable que la interacción entre endotelio y NO pueda tener un papel 

fundamental en la patogénesis de las alteraciones vasculares que pueden aparecer en 

la uremia 12. 

 

 Las Troponinas y la Enfermedad Renal Crónica 

 

Las Troponinas T e I son proteínas que conforman el complejo contráctil del 

músculo estriado y son liberadas a la circulación posterior al daño en el tejido 

miocárdico y músculo esquelético. El desarrollo de moléculas marcadoras como los 

anticuerpos monoclonales que pueden ser empleados en la detección sérica de 

Troponina T, constituyó el inicio de un nuevo capítulo en la historia del uso de 

marcadores séricos para el diagnóstico de infarto agudo al miocardio (IAM) y de la 

estratificación de riesgos en el Síndrome coronario agudo. La enfermedad cardíaca es 

la primera causa de morbilidad y mortalidad en pacientes con ER estadío V, de modo 

que el mal pronóstico de la ER estadío V se debe frecuentemente a la alta incidencia 

de enfermedad cardiovascular, que es la causante de más de la mitad de todas las 

muertes por ER. El 20-30% de las muertes cardíacas en estos pacientes son causadas 

por IAM14. 

 

La Troponina es una proteína globular de gran tamaño, descubierta por el 

bioquímico japonés S. Ebashi y sus colaboradores en el año 1965. Posee un peso 

molecular de 78.000 daltons y está compuesta por tres subunidades polipeptídicas: la 

Troponina C (TnC) (fijadora de calcio), la Troponina I (TnI) (inhibidora de la 

interacción actina-miosina) y Troponina T (TnT) (fijadora de tropomiosina). La TnC, 
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tiene un peso molecular de 18.000 daltons y una capacidad de enlazamiento de dos 

iones Ca++ por cada molécula, con lo cual experimenta un cambio de conformación 
13. 

 

La TnI, (PM 23.000 daltons), posee un centro de unión específico para la 

actina. Su función consiste en inhibir la interacción de la actina con los puentes 

cruzados de la cabeza de la miosina en el proceso de la contracción muscular y en el 

proceso de regularización por la fosforilación de su estructura 13. 

 

La TnT, (PM 37.000 daltons), es una proteína fibrosa que en su forma 

polimerizada puede alcanzar un PM de 70.000 daltons. Interactúa con el polímero de 

la actina F contactando cada una de sus moléculas con 7 subunidades de actina G, lo 

que permite coordinar los cambios conformacionales de las subunidades de actina 

durante la contracción 28. 

 

Para muchos autores, el beneficio pronóstico de la determinación de la 

Troponina T también incluiría a pacientes con ER estadío V en hemodiálisis. Para 

otros, un obstáculo a esta aplicación estaría evidenciado en los pacientes con ER con 

elevaciones inespecíficas de Troponina T, es decir, no relacionadas a eventos 

isquémicos sintomáticos. Por ello, la presencia de valor pronóstico de la Troponina T 

en la ER, independientemente de los antecedentes de enfermedad coronaria, aún está 

en discusión 14. 

 

Siendo una proteína intracelular, la Troponina se presenta en altas 

concentraciones en el torrente sanguíneo en el caso de un daño en el tejido 

miocárdico, no necesariamente asociado a procesos de necrosis o isquemia. Este 

aumento de Troponina puede suceder durante la miocarditis, la embolia pulmonar, el 

ictus, la insuficiencia renal, la sepsis, la disección aórtica, la insuficiencia cardíaca, el 

tratamiento de quimioterapia o radioterapia, o inclusive después de ejercicio físico 
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extenuante. Por ende, los valores plasmáticos pueden aumentar en ausencia de daño 

miocárdico, por lo que la interpretación del aumento de su concentración en el 

torrente sanguíneo debe hacerse dentro del contexto clínico general del paciente 13. 

 

Actualmente, no existe consenso sobre las razones por las cuales los niveles 

séricos de Troponina T cardíaca (cTnT) están anormalmente elevados en los 

pacientes renales, ni hay acuerdos sobre los fenómenos que producen esta elevación. 

El resultado de algunas investigaciones sugiere que probablemente la diálisis 

constituya una de las razones para la elevación de los niveles séricos de la Troponina 

T en pacientes con ER estadío V 14. Por otro lado, se ha informado que los pacientes 

con diábetes y/o nefropatía diabética y ER estadío V en hemodiálisis, muestran más 

frecuentemente valores de TnT anormalmente elevados que el resto de los pacientes 

en diálisis por causas aún no establecidas 14. 

 

Lowbeer y  sus colaboradores, demostraron que una concentración sérica de 

troponina T cuantitativa ≥ 0,10µg/ml constituye un predictor significativo de 

mortalidad en pacientes con ER en fase de inicio de diálisis. Más aún, las 

correlaciones positivas entre TnT, interleucina 6 (IL6) y Proteína C Reactiva (PCR), 

sugieren una asociación entre los procesos inflamatorios y la liberación de la TnT al 

torrente sanguíneo. Estas observaciones han permitido sugerir la utilidad de la TnT 

como predictor de mortalidad en pacientes con ERC en la fase de inicio de 

tratamiento con diálisis 13. 

 

El diagnóstico diferencial de daño isquémico en el tejido miocardio resulta 

difícil en los pacientes con ER. Numerosos estudios han demostrado que los 

marcadores cardíacos convencionales como las enzimas Creatinin Kinasas (CK) entre 

ellas, la más cardioespecífica, la Creatinina Kinasa MB (CKMB), se encuentra 

frecuentemente elevada en el torrente sanguíneo de pacientes con ER sin otros signos 

de enfermedad isquémica aguda. Desde que se demostró que la elevación de los 
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niveles séricos de las Troponinas cardíacas era mucho más específico como método 

diagnóstico que la CK y CKMB en pacientes sin ER, se consideró apropiado su 

reemplazo como marcador diagnóstico en pacientes con ER estadío V; sin embargo, 

la evidencia de concentraciones séricas elevadas de TnT y en mucho menor cantidad, 

TnI en pacientes con ER estadío V sin signos de isquemia aguda del miocardio, han 

puesto en duda esta propuesta, ya que el mecanismo que soporta la elevación de las 

Troponinas en estas circunstancias aún no está claro. Al respecto, se considera 

posible que el ensayo para la determinación de TnT sea tan sensible, que sea capaz de 

detectar un daño celular miocárdico aun sin sintomatología o inclusive detectar el 

remodelamiento que ocurre en la hipertrofia ventricular izquierda (HVI). La elevada 

concentración sérica de TnT podría también ser causada por una alteración del 

músculo esquelético. Uno de los aspectos más importantes en la evaluación de la 

utilidad de las Troponinas cardíacas en ER estadío V, ha sido la investigación de 

asociaciones entre la elevación sérica de la TnT y la enfermedad cardíaca en estos 

pacientes14. 

 

Otro punto importante que resta por dilucidar está relacionado con el valor 

predictivo de la TnT en la ER estadío V. En este sentido, la cuantificación de 

Troponina T en suero o plasma ha sido considerada como marcador altamente 

sensible y específico para el diagnóstico diferencial de daño agudo de miocardio; así 

mismo, se le considera como un predictor de los efectos adversos en pacientes no 

urémicos con enfermedad coronaria inestable. El empleo de la cuantificación de la 

TnT ha sido también cuestionado en el caso de pacientes con ER, ya que las 

concentraciones de la proteína se han encontrado elevadas sin signos de daño agudo 

al miocardio. Algunos estudios han demostrado que la cuantificación de TnT predice 

el riesgo de mortalidad por causas cardiovasculares, así como también en los 

pacientes con ER que se encuentran en tratamiento con hemodiálisis 14. 
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Cuando la filtración glomerular es inferior a 50-60 ml/min, se inicia un proceso 

inflamatorio inespecífico que acelera el daño vascular, con aumento de la condición 

de resistencia a la insulina, estimulación de las moléculas de adhesión y el aumento 

de los niveles de la ADMA que induce a mayor inhibición de la síntesis de NO, el 

incremento de los radicales libres de oxígeno, la disfunción endotelial y la 

arteriosclerosis; por ello, se considera a la ER un prototipo de enfermedad 

inflamatoria crónica; de allí la relación con la elevación PCR en estos pacientes 16. 

 

Otro hecho importante en la ER es la reducción del aclaramiento de proteínas 

séricas como la TnT, lo que explica su elevación en sangre. Los pacientes con 

insuficiencia renal terminal sufren con frecuencia de Síndrome coronario Agudo 

(SCA). En este caso, una curva de ascenso y descenso en el valor de las Troponinas, 

incluso partiendo de un valor basal elevado, confirmaría el diagnóstico de necrosis 17. 

 

La Proteína C Reactiva y Enfermedad Renal Crónica 

 

La PCR es una proteína pentamérica sintetizada principalmente por los 

hepatocitos en respuesta a procesos infecciosos, inflamatorios y de injuria tisular. Los 

responsables de su inducción son la interleuquina-6, la interleuquina-1 y el factor de 

necrosis tumoral-α 19. 

 

Fue descubierta en 1930 por William Tillet y Thomas Francis, quienes 

analizaron sueros de pacientes con neumonía causada por neumococo y observaron 

que los componentes del suero coprecipitaban con el polisacárido C constituyente de 

la pared celular de estas bacterias. Debido a esta reacción, se bautizó a este factor 

como "Proteína C Reactiva" 18. 
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Posteriormente, se comprobó que la reacción se hace positiva  no sólo en los 

casos de infección por neumococo, sino en las  infecciones en general y en procesos 

traumáticos y post-quirúrgicos 18. 

 

Por la facilidad técnica para su determinación,  tanto cuali como 

cuantitativamente, su valoración es usualmente empleada como marcador de la 

respuesta de fase aguda. 

Esta proteína tiene una vida media de cuatro a seis horas y puede aumentar en su 

concentración sérica  hasta 1.000 veces en respuesta a la inflamación o la infección 18. 

 

Recientemente se ha evidenciado la utilidad de la PCR en otras situaciones, 

entre las que podemos citar: 

  

• Como valor predictivo de muerte dentro de las próximas 24 horas, hecho 

demostrado en diversos estudios de mortalidad después del infarto de 

miocardio. 

 

• Como indicador de riesgo de enfermedad coronaria crónica. Hay al menos, dos 

estudios que demuestran que los niveles basales  de PCR determinados en 

secuencia  pueden ser un dato muy valioso para predecir el riesgo ante futuros 

infartos. 

 

• Se ha relacionado también la elevación de la PCR con el proceso inflamatorio 

que ocurre en la aterosclerosis.  

 

Es por lo tanto muy interesante que esta prueba, que se descubrió en el año 

1930 como un marcador de la infección por neumococo, constituya hoy día un 

marcador de gran valor, tanto de diagnóstico, como de control y pronóstico de 

muchos  procesos patológicos 18. 
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Además de constituir un indicador de inflamación, esta proteína se encuentra 

involucrada en diversas funciones inmunomoduladoras, como la amplificación de la 

capacidad de las proteínas del Complemento, la opsonización de bacterias y la 

estimulación de células fagocíticas 19. 

 

Entre algunas de las cualidades de la determinación de PCR se mencionan que a 

diferencia del parámetro velocidad de eritrosedimentación, ésta se eleva más 

rápidamente en respuesta a los estímulos y sus niveles séricos disminuyen 

velozmente con el cese de los mismos. Por otra parte, debe tomarse en cuenta para la 

interpretación de su significado que presenta diferencias significativas asociadas al 

género y que su determinación es afectada por otras condiciones, como la anemia, la 

policitemia o anomalías en la morfología eritrocitaria 19. 

 

La PCR, como otras proteínas de fase aguda, se encuentra normalmente en 

niveles séricos menores a 0,1- 0,2 mg/dL. Sin embargo, puede elevarse hasta 1 mg/dL 

debido a ciertas condiciones clínicas que cursan con un grado leve de inflamación, 

como la osteoartritis, obesidad, tabaquismo, falla renal, hipertensión arterial o 

enfermedad coronaria 19. 

 

Frente al estímulo inflamatorio, los valores de PCR aumentan entre  las 

primeras 6 a 8 horas y alcanzan un pico máximo a las 48 horas, para descender 

rápidamente con una vida media de eliminación de la misma que oscila entre 4 y 9 

horas. Esto determina su utilidad como marcador evolutivo en las enfermedades 

inflamatorias crónicas 19. 

 

Se ha demostrado que una ligera inflamación, clínicamente expresada como un 

aumento moderado de reactantes de fase (PCR, fibrinógeno, proteína SAA, entre 

otras.), así como de las citoquinas que modulan estos reactantes de fase (IL-6, TNF, 
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entre otras), constituye un importante determinante del desarrollo de una enfermedad 

cardiovascular en individuos sanos, sin embargo la prevalencia de estos signos 

inespecíficos de inflamación es mayor en pacientes con insuficiencia renal moderada-

grave, así como en pacientes dializados . En algunos estudios se ha observado que 

estos signos de inflamación predicen la mortalidad en pacientes sometidos a diálisis. 

De acuerdo con estas observaciones, se ha propuesto que la inflamación puede ser la 

causa de la relación existente entre la desnutrición y la enfermedad cardiovascular, 

que tantas veces se ha destacado y debatido en pacientes con insuficiencia renal 20. 

 

De acuerdo con la información expuesta se plantea que la PCR es una 

herramienta útil para predecir el riesgo de enfermedad cardiovascular, aún en 

personas con concentraciones séricas de lípidos dentro de los valores normales. 20 

 

En los pacientes con ERC, la inflamación podría ser causada tanto por la propia 

uremia como por los procesos comórbidos asociados, o bien por  factores 

relacionados con los procedimientos de diálisis 20. 

 

Algunas citoquinas proinflamatorias son excretadas por el riñón, por lo tanto, la 

ERC puede directamente aumentar las citoquinas plasmáticas y producir inflamación. 

El aumento de LDL oxidadas y  angiotensina II y la acumulación de productos finales 

de glicación, presentes en los pacientes con ERC, estimulan la generación de 

radicales libres del oxígeno, lo que a su vez favorecen la producción de IL-6, que 

activa, a su vez, la secreción hepática de PCR y otras proteínas de fase aguda, como 

el fibrinógeno y la lipoproteína (a) 21. 

 

La elevación de la PCR ha demostrado ser un factor de riesgo de mortalidad 

cuando sus niveles en sangre se sitúan por encima de 10-20 mg/l 6. 
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El procedimiento de hemodiálisis puede contribuir con  la reacción inflamatoria 

crónica de los  pacientes, cuando existe la contaminación del dializado, y fístulas 

arterio-venosa 22. Este proceso inflamatorio, es en parte responsable del incremento 

de la mortalidad y la elevación de la PCR puede emplearse como marcador serológico 

del grado de inflamación 6. 

 

Hipertrofia Ventricular en pacientes con Enfermedad Renal estadío V 

 

Las dos presentaciones clínicas de la patología cardiovascular prevaleciente en 

pacientes con ERC son la enfermedad vascular y la HVI. Estudios basados en el 

empleo de técnicas de biología molecular han demostrado que la hipertrofia de los 

miocitos y la concentración de colágeno reconocen varios estímulos. Tarone los 

agrupa en dos categorías: 

 

a) Señales mecánicas: por sobrecarga de volumen o de presión. 

 

b) Señales neurohumorales: angiotensina II (Ang II), factor de crecimiento 

transformante (TGF), factor de crecimiento similar a la insulina (IGF), endotelina 1 

(ET 1), citocinas y factor inhibidor de leucemia (LIF), hormona paratiroidea o 

paratohormona (PTH), péptido relacionado con la hormona paratiroidea (PTHrp), 

entre otros 22. 

 

El sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA) cumple un papel 

fundamental en el desarrollo de hipertrofia de miocitos y de fibrosis intersticial, 

mediante la acción de angiotensina II al actuar sobre los receptores tipo 1 para 

angiotensina 22. 
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Ardura y colaboradores publicaron recientemente resultados del análisis in vitro 

de la interacción en sí de varios estímulos: PTHrp, TGF, factor de crecimiento 

epitelial (EGF) y factor de crecimiento endotelial vascular (VEGF), en la transición 

epitelio-mesénquima que se produce durante los procesos de fibrogénesis renal, en 

los que el VEGF es un potencial mediador. Recientemente, se ha descrito que el 

PTHrp podría participar en los mecanismos relacionados con la sobreexpresión de 

TGF inducida por el incremento del nivel de glucosa en los podocitos renales. Dado 

que el PTHrp puede estimular el TGF, la proteína 27 y el colágeno tipo IV en estas 

células, los autores postulan que promovería la glomeruloesclerosis. Este mismo 

grupo de trabajo describió que el PTHrp interacciona con varias vías proinflamatorias 

en células renales, por lo que puede ser uno de los responsables de la inflamación que 

se observa en el daño renal. Es así que el PTHrp se interrelaciona con otros factores 

para el desarrollo de fibrogénesis renal, como la angiotensina II y la endotelina 1, 

factores que se relacionan también con la hipertrofia del miocito. El resultado de la 

acción de estos factores sobre el miocito conduce a la hipertrofia ventricular izquierda 

y, por consiguiente, al riesgo de ECV 22. 

 

Un aumento en los niveles de cTnT debe considerarse como daño miocárdico, 

teniendo en cuenta que además del síndrome coronario agudo, otros factores como la 

insuficiencia cardíaca congestiva, la hipertrofia ventricular izquierda, la hipertensión, 

la edad o la insuficiencia renal crónica severa pueden aumentar levemente los niveles 

de cTnT. Los niveles de cTnT predicen el riesgo cardiovascular en pacientes estables 

con insuficiencia renal crónica moderada y nos pueden ayudar a identificar a aquellos 

pacientes que están en alto riesgo de padecer un evento cardiovascular 23. 
 

Por otro lado, la elevación de las Troponinas también se ha asociado con la 

HVI, algo muy frecuente en pacientes con insuficiencia renal. Sería posible que la 

conjunción de insuficiencia cardíaca e hipertrofia ventricular izquierda alterase el 

mecanismo de renovación de las proteínas miocárdicas 24. 
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Anemia y enfermedad renal crónica 

  

Según la Organización mundial de la salud (OMS) la concentración de 

hemoglobina (Hb) varía según la edad, el sexo, el embarazo, el estado psicológico y 

la presencia de patologías diversas. Los valores de Hb establecidos por esta 

organización, se emplean en la actualidad para clasificar como anémicos a individuos 

que viven a nivel del mar. El valor es menor de 12 g/dL para el sexo femenino y de 

13 g/dL para el sexo masculino 29. 

 

La anemia en la ERC resulta generalmente por una deficiencia de 

eritropoyetina. Esta hormona se produce por los fibroblastos peritubulares maduros 

corticales renales y es responsable de la proliferación y diferenciación de las células 

progenitoras eritroides en la medula ósea. Otros factores que pueden causar anemia 

en la ERC son: deficiencia absoluta o funcional de hierro; pérdida sanguínea; 

presencia de toxinas urémicas (la hormona paratiroidea); disminución del período de 

semi desintegración de los hematíes y deficiencia de acido fólico y/o vitamina B12 25. 

 

La anemia resulta una complicación precoz del proceso de pérdida de filtración 

glomerular. El banco de datos de la Encuesta Nacional de Nutrición y Salud 

(NHANES III) provee información que muestra que el nivel de Hb comienza a 

disminuir cuando la FG es < 70 ml/min/1.73m2 en los hombres y < 50 ml/min/1.73m2 

en las mujeres. Según este estudio, la incidencia de anemia aumentó de 1% en los 

individuos con FG= 70ml/min/1.73m2, a 9% en los que tenia FG= 30ml/min/1.73m2  

y a 33% los que tenían FG= 15ml/min/1.73m2 25. 
 

Algunos estudios han sugerido que la anemia podría estar asociada con el 

empeoramiento de la FG. Un nuevo análisis de los datos del estudio RENAAL 

demostró que la anemia es un factor de riesgo independiente para la progresión de la 
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ER. De hecho, los pacientes con niveles de Hb por debajo de 11,2gr/dl tuvieron un 

riesgo 4,2 veces mayor de presentar una caída de la filtración glomerular 25. 

 

La anemia, debido a la hipoxia, contribuye a empeorar el proceso de fibrosis 

tubulointersticial de las nefropatías crónicas. Además, cuando hay un aumento de la 

generación de especies reactivas de oxigeno la anemia causada por disminución del 

número de nefronas disminuye el potencial antioxidante de la sangre, produciendo 

efectos perjudiciales adicionales de las células tubulares 25. 

 

La anemia también puede empeorar la función ventricular por mecanismos que 

aún no han sido esclarecidos completamente. Se sabe que la anemia causa isquemia 

de los tejidos, la cual se asocia con vasodilatación periférica y caída de la presión 

arterial. Secuencialmente hay una activación del sistema simpático, lo cual induce 

taquicardia, aumento del volumen de eyección y vasoconstricción renal, seguidos de 

retención de sodio y agua. La reducción del flujo sanguíneo renal activa el SRAA y la 

producción de la hormona antidiurética (ADH), provocando retención de sodio y 

agua, conformación de edema periférico y expansión del volumen plasmático. Esta 

última concisión impone dilatación e hipertrofia ventricular, contribuyendo a la 

descompensación de la función cardiaca. La activación del SRAA está asociada con 

desarrollo de fibrosis miocárdica 25. 

 

Además, puede haber muerte de las células miocárdicas, debido a necrosis y 

apoptosis de los tejidos que son causados por la HVI, disminución del suministro de 

oxígeno al músculo cardíaco por la taquicardia, aumento del volumen de eyección, y 

aumento de las especies reactivas de oxigeno que tienden a acumularse en los tejidos 

en presencia de la reducción del número de hematíes 25. 

 

En virtud de que la ERC representa un importante problema de salud pública, 

tanto por su elevada incidencia y prevalencia, y siendo las complicaciones 
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cardiovasculares la causa más frecuente de mortalidad, es importante realizar este 

tipo de estudios para estratificar el riesgo de enfermedad cardiovascular que presentan 

estos pacientes, por lo tanto se plantean las siguientes interrogantes:  

 

1. ¿Todos los pacientes en terapia renal sustitutiva presentan resultados 

positivos de Troponina T?  

 

2. ¿Cómo es el comportamiento de la proteína C reactiva en pacientes en 

terapia renal sustitutiva? 

 

3. ¿Se asocian los hallazgos electrocardiográficos de HVI de pacientes en 

terapia sustitutiva renal, con la elevación de las Troponinas T y los valores 

séricos de PCR? 

 

El objetivo de esta investigación es interpretar la relación entre las variables 

descritas, con el fin de aportar información y ampliar el cuadro de los parámetros de 

evaluación y diagnóstico, que permitan mejorar el pronóstico y tratamiento de los 

pacientes con enfermedad renal crónica terminal. 
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CAPITULO I. SISTEMAS DE OBJETIVOS. 
 

1.1. Objetivo General. 

 

Observar los resultados de Proteína C Reactiva y Troponina T de pacientes en 

terapia de reemplazo renal. Hospital Central “Dr. Luis Ortega”. Porlamar, Edo. 

Nueva Esparta. Período febrero-marzo 2009. 

 

1.2. Objetivos Específicos. 

 

Observar los resultados de troponina T, mediante métodos cualitativos y 

cuantitativos en la muestra de pacientes. 

 

Observar los resultados de proteína C reactiva en la muestra de pacientes.  

 

Observar el comportamiento de las variables troponina T, PCR y Hemoglobina 

en la muestra de pacientes a estudiar y sus posibles asociaciones. 

 

Observar posibles asociaciones entre el estatus electrocardiográfico de HVI y 

los niveles de las variables bioquímicas. 
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1.3. Justificación. 

 

La enfermedad renal crónica avanzada representa un problema de salud pública 

a nivel mundial. La mayor parte de las complicaciones de esta patología afectan al 

sistema cardiovascular, sin embargo el diagnóstico del riesgo real de estos pacientes 

no puede ser establecido con el uso de métodos diagnósticos convencionales 

aplicados a la población general.  

 

La Troponina T actualmente representa el estándar de oro en el diagnóstico del 

daño agudo de miocardio, sin embargo los pacientes con enfermedad renal crónica 

avanzada, pueden presentar niveles elevados de Troponina T a nivel sérico en 

ausencia clínica de isquemia miocárdica, por mecanismos aún inciertos, entre las 

posibles razones se describen la presencia de hipertrofia ventricular izquierda, la 

disfunción endotelial, la ruptura de las membranas y la excreción renal disminuida. 

También se ha postulado que la enfermedad renal crónica avanzada induce en el 

paciente un estado inflamatorio crónico con aumento de radicales libre de oxígeno 

que condiciona daño vascular y muscular progresivo por un estado de hiperoxidación. 

 

La presente investigación tendrá como objetivo fundamental determinar los 

valores séricos de Troponina T de pacientes en hemodiálisis, sin antecedentes 

conocidos de síndrome coronario agudo, cuya importancia radica en que los 

resultados darán a conocer la relación de los valores de Troponina T cuantitativa y los 

resultados de troponina T cualitativa con otras variables asociadas a la enfermedad 

renal como son patologías concomitantes y criterios electrocardiográficos de 

hipertrofia ventricular izquierda. 

 

Por estas razones se justifica el presente trabajo de investigación, agregando 

que los resultados sentarán base de información y consulta a futuras investigaciones 

similares, constituyendo además una sólida fuente de documentación y referencia en 
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el área de medicina interna y hemodiálisis del Hospital Central “Dr. Luis Ortega” del 

estado Nueva Esparta.  

 

1.4. Metodología. 

 

1.4.1. Diseño Del Estudio. 

 

Se realizó un estudio de tipo observacional, prospectivo y de corte transversal 26 

 

1.4.1.1. Población Y Muestra. 

 

La población estuvo integrada por 118 pacientes en terapia sustitutiva renal que 

acudieron a la unidad de hemodiálisis “Dr. Edgar Moglia” del Hospital Central “Dr. 

Luis Ortega” de Porlamar, Edo. Nueva Esparta, durante el período febrero-marzo del 

año 2009. La muestra estuvo integrada por 40 pacientes seleccionados según los 

criterios de inclusión y exclusión descritos en este estudio. 

 

1.4.2. Criterios Para El Estudio. 

 

1.4.2.1. Criterios De Inclusión. 

 

• Pacientes de cualquier edad 

 

• Pacientes de ambos sexos  

 

• Pacientes en hemodiálisis sin historia conocida de síndrome coronario agudo.  
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1.4.2.2. Criterios De Exclusión. 

 

• Pacientes en hemodiálisis con cardiopatía isquémica conocida. 

 

• Pacientes con ERC avanzada que no reciban diálisis.  

 

Los datos necesarios para realizar ésta investigación fueron vaciados en formatos 

preestablecidos (ver apéndice Nº 1), haciendo el registro de la información a cada uno 

de los pacientes seleccionados para integrar la muestra de acuerdo con los criterios de 

inclusión, contando con los siguientes recursos: 

 

1. Hojas blancas tamaño carta 

 

2. Lápices 

 

3. Electrocardiógrafo 

 

4. Tensiómetro digital 

 

5. Computador 

 

6. Impresora 

 

1.4.3. Materiales Y Equipos  

 

Para realizar el electrocardiograma se utilizó el electrocardiógrafo de la unidad 

de hemodiálisis “Dr. Edgar Moglia” del Hospital Central “Dr. Luis Ortega” de 

Porlamar, Edo. Nueva Esparta 
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Para la toma de la muestra se utilizaron: jeringas descartables, torundas, guantes 

de látex descartables, torniquete, tubos secos (80), rejillas. 

 

Para el procesamiento de la muestra se utilizó: centrífuga, nevera, reactivos. 

 

Estudios serológicos: 

 

• Troponina T cuantitativa (Troponin T STAT-cobas ®) 

 

• Troponina T cualitativa (Troponina T prueba rápida Acu-check®)  

 

• Hematología Completa 

 

• Proteína C reactiva 

 

1.4.3.1. Métodos. 

 

Realización del electrocardiograma 

 

A todos los pacientes se les realizó un electrocardiograma previo al estudio 

serológico, y para el análisis se empleó el sistema de Romhilt-Estes (ver apéndice 3) 

 

Toma de muestra:  

 

Se realizó la extracción de una muestra de 9 ml de sangre, por punción venosa 

en el área antebraquial, a los pacientes que integraron la muestra, previo al inicio de 

la hemodiálisis. El procedimiento fue realizado por personal de enfermería de la 

Unidad de Hemodiálisis “Dr. Edgar Moglia” del Hospital Central “Dr. Luis Ortega” 
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de Porlamar, Edo. Nueva Esparta. La muestra recolectada se introdujo a partes 

iguales en 3 tubos de ensayo (3 ml cada uno), rotulado con la fecha y número 

correspondiente a la misma, 2 de éstos sin anticoagulante para la determinación de la 

PCR y la Troponina T y el 3ero con anticoagulante para el análisis hematológico. 

 

Ejecución del test: Troponina T cuantitativa  

 

Se utilizó el kit de Troponin T STAT-cobas®, el cual contiene macropartículas 

de estretavidina y un reactivo de anticuerpos anti-troponina T-biotina: anticuerpos 

monoclonales biotinilados anti-troponina T (ratón).  

 

Los tubos de ensayo fueron centrifugados, posteriormente el plasma fue 

mezclado con las macropartículas recubiertas de estreptavidina, y colocados junto con 

los reactivos de anticuerpos  anti-troponina T-biotina: anticuerpos monoclonales 

biotinilados anti-troponina T (ratón) en un analizador automático Elecsys 1010. El 

analizador calcula automáticamente la concentración troponina T de cada muestra 

(ng/mL). El  intervalo de medición es de 0, 010 – 25, 00 ng/mL. El rango referencial 

que se utilizó es de 0,00- 0,030 ng/mL. 

 

Ejecución del test: Troponina cualitativa  

 

El kit Acu-check® de cTnT es una prueba rápida para la detección de troponina  

 

Se basa en un inmunoensayo cualitativo conformado sobre una fase sólida de 

membrana para la detección de Troponina T en sangre total, suero o plasma. La 

membrana está precubierta con un reactivo de captura en la región de la línea de 

examen de la prueba. Los especímenes de la sangre total, suero o plasma reaccionan 

con la partícula cubierta de anticuerpos de de anti-troponina T. La mezcla migra hacia 

arriba de la membrana cromatográficamente por acción capilar para reaccionar con el 
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reactivo de captura y generar una línea coloreada. La presencia de esta línea de color 

en la región de la banda del examen indica un resultado positivo, mientras que su 

ausencia indica un resultado negativo.  

 

La prueba rápida de troponina T de un solo paso en cassette (sangre total, suero, 

plasma) se fundamenta en un inmunoensayo cromatográfico, que emplea una 

combinación de partículas cubiertas de anticuerpos anti-cTnT y reactivo de captura 

para detectar cTnT en sangre total suero o plasma. El nivel de sensibilidad de esta 

prueba es de 0,03 ng/ml, siendo positivos valores superiores y negativos los valores 

inferiores. 

 

Prueba de detección de PCR cuantificada   

 

Este test de basa en una prueba serológica simple que permite la determinación 

rápida cualitativa o semicuantitativa de proteínas específicas o anticuerpos en el suero 

humano. Los resultados fácilmente son interpretados por la presencia o la ausencia de 

aglutinación a partir de la cual se empiezan a realizar las diluciones. Dicho kit viene 

en una presentación de reactivos de: PROTEINA C REACTIVA (PCR). TEST. 

LATEX. Equipo para 50 o 100 PRUEBAS. MARCA TECO DIAGNOSTICS. La 

sensibilidad de esta prueba es para resultados mayores de 0,8mg/dL. 

 

Evaluación de la condición de anemia en los pacientes 

 

Para la evaluación de la condición de anemia se determinó la concentración de 

hemoglobina. Para ello se utilizó el haemodirect® que es un kit para la determinación 

cuantitativa de la hemoglobina basada en el método AHD. Ha sido desarrollado y 

certificado para determinar la concentración de hemoglobina en muestras de sangre 

en diagnósticos in vitro con una calibración con sistema de 6 puntos (6 solucione
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estándar con distinta concentración) y rango de medición: 0,5 – 30,0 g/dl (equivale a 

5–300 g/l) 

 

1.4.3.2. Procesamiento de los Datos. 

 

Posterior a la obtención de los resultados, se realizó una lectura manual de los 

formatos preestablecidos y se procesaron los datos obtenidos en hojas de cálculo de 

Microsoft Office Excel 2007.xls, a los cuales se les calculó la estadística descriptiva, 

de frecuencia y porcentaje, luego se presentaron dichos datos en gráficos. 
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CAPITULO II. PRESENTACIÓN DE LOS RESULTADOS 
 

GRÁFICO N° 1. Distribución, según las variables edad y sexo, en la muestra de 

pacientes estudiada. Unidad de Hemodiálisis del Hospital Central “Dr. Luis Ortega”. 

Febrero-marzo 2009 

 

ED

AD EN AÑOS 

A. DISTRIBUCIÓN POR EDADES 

 
A. DISTRIBUCIÓN POR SEXO
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GRÁFICO N° 2. Etiología de la enfermedad renal crónica, en la muestra de 

pacientes estudiada. Unidad de Hemodiálisis del Hospital Central “Dr. Luis Ortega”. 

Febrero-marzo 2009 

 
2.1. Otras Etiologías. 

 

• Desconocida  

 
• Glomerulonefritis  

 
• Nefropatía obstructiva 

  
• Poliquistosis renal 

  

• Nefropatía lúpica   
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GRÁFICO N° 3. Hipertrofia Ventricular Izquierda, según el sistema de 

puntuación de Romhilt-Estes, en la muestra de pacientes estudiada. Unidad de 

Hemodiálisis del Hospital Central “Dr. Luis Ortega”. Febrero-marzo 2009 
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GRÁFICO N° 4. Relación entre Hipertrofia Ventricular Izquierda, según el 

sistema de puntuación de Romhilt-Estes, y la etiología de la enfermedad renal en la 

muestra de pacientes estudiada. Unidad de Hemodiálisis del Hospital Central “Dr. 

Luis Ortega”. Febrero-marzo 2009 

 

 
 

2.2. Otras Etiologías. 
• Desconocida  

 
• Glomerulonefritis 

  
• Nefropatía obstructiva 

  
• Poliquistosis renal 

 
• Nefropatía lúpica 
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GRÁFICO Nº 5. Resultados del ensayo para la detección de Troponina T en la 

muestra de pacientes estudiada. Unidad de Hemodiálisis del Hospital Central “Dr. 

Luis Ortega”. Febrero-marzo 2009 
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GRÁFICO N° 6. Relación entre niveles séricos de Troponina T con la etiología 

de la enfermedad renal, en la muestra de pacientes estudiada. Unidad de Hemodiálisis 

del Hospital Central “Dr. Luis Ortega”. Febrero-marzo 2009 

 
 

2.3. Otras Etiologías. 
• Desconocida  

 
• Glomerulonefritis 

  
• Nefropatía obstructiva  

 
• Poliquistosis renal 

 
• Nefropatía lúpica 
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GRÁFICO N° 7. Relación de Troponina T con hipertrofia ventricular izquierda, 

según sistema de puntuación de Romhilt-Estes, en la muestra de pacientes estudiada. 

Unidad de Hemodiálisis del Hospital Central “Dr. Luis Ortega”. Febrero-marzo 2009 
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GRÁFICO N° 8. Niveles séricos de Proteína C Reactiva en la muestra de 

pacientes estudiada. Unidad de Hemodiálisis del Hospital Central “Dr. Luis Ortega”. 

Febrero-marzo 2009 
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GRÁFICO N° 9. Relación entre niveles séricos de PCR y etiología de la enfermedad 

renal crónica en la muestra de pacientes estudiada. Unidad de Hemodiálisis del 

Hospital Central “Dr. Luis Ortega”. Febrero-marzo 2009 

 

2.4. Otras Etiologías.  
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GRÁFICO N° 10. Presencia de anemia, según niveles séricos de Hemoglobina 

establecidos por la Organización Mundial de la Salud, en la muestra de pacientes 

estudiada. Unidad de Hemodiálisis del Hospital Central “Dr. Luis Ortega”. Febrero-

marzo 2009 
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GRÁFICO N° 11. Presencia de anemia,  según los valores de hemoglobina 

establecidos por la Organización Mundial de la Salud, asociada a hipertrofia 

ventricular izquierda, según el sistema de puntuación de Romhilt-Estes, en la muestra 

de pacientes estudiada. Unidad de Hemodiálisis del Hospital Central “Dr. Luis 

Ortega”. Febrero-marzo 2009 
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GRÁFICO N° 12.  Incidencia  de eventos cardiovasculares en la muestra de 

pacientes estudiada. Unidad de Hemodiálisis del Hospital Central “Dr. Luis Ortega”. 

Febrero-marzo 2009 

 

 
2.5. Eventos Cardiovasculares. 

 

• Angina Inestable 

 

• Infarto agudo al miocardio  

 

• Edema agudo de pulmón 

 

• Tromboembolismo pulmonar 

 

• Trombosis arterial 
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GRÁFICO N° 13. Incidencia de muerte por eventos cardiovasculares ocurridos 

en la muestra de pacientes estudiada. Unidad de Hemodiálisis del Hospital Central 

“Dr. Luis Ortega”. Febrero-marzo 2009 

 
 

2.6. Eventos Cardiovasculares. 

 

• Angina Inestable 

 

• Infarto agudo al miocardio  

 

• Edema agudo de pulmón 

 

• Tromboembolismo pulmonar 

 

• Trombosis arterial 
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GRÁFICO N° 14. Relación de troponina T con la incidencia de eventos 

cardiovasculares, en la muestra de pacientes estudiada. Unidad de Hemodiálisis del 

Hospital Central “Dr. Luis Ortega”. Febrero-marzo 2009 

 

 
2.7. Eventos Cardiovasculares. 

 

• Angina Inestable 

 

• Infarto agudo al miocardio  

 

• Edema agudo de pulmón 

 

• Tromboembolismo pulmonar 

 

• Trombosis arterial 
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GRÁFICO N° 15. Relación de Hipertrofia Ventricular Izquierda, según 

puntuación de Romhilt- Estes, con la incidencia  de eventos cardiovasculares en la 

muestra de pacientes estudiada. Unidad de Hemodiálisis del Hospital Central “Dr. 

Luis Ortega”. Febrero-marzo 2009 

 

2.8. Eventos Cardiovasculares. 

 

• Angina Inestable 

 

• Infarto agudo al miocardio  

 

• Edema agudo de pulmón 

 

• Tromboembolismo pulmonar 

 

• Trombosis  arterial
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CAPITULO III. RESULTADOS Y DISCUSIÓN. 
 

3.1. Resultados Y Discusión.  

 

La población de este estudio estuvo conformada por los pacientes con ER 

estadío V/V en terapia de reemplazo renal, de los cuales de obtuvo una muestra de 40 

pacientes, cuya edades estuvieron comprendidas entre 9 y 92 años, correspondiendo 

un 32,5% a aquellos pacientes que se encontraron entre la quinta y sexta década de la 

vida(ver gráfico 1A). La muestra estuvo integrada en un 60% por pacientes del sexo 

masculino (ver gráfico 1B). La etiología más frecuentemente observada fue la 

hipertensión arterial con un total de 28 casos, seguida por la diabetes mellitus con 13 

casos y aquellas agrupadas como otras etiologías entre la cuales se encuentran la 

Poliquistosis renal, nefropatía obstructiva, nefropatía lúpica y causa idiopática, con 14 

casos entre todas (ver gráfico 2). Estos resultados son comparables con los descritos 

en la investigación de Carlini- R y col (2005) “Proyecto Nacional de Salud Renal” 

donde se describe que las principales causas de ER a nivel mundial son la HTA y la 

DM y de acuerdo con el Registro Venezolano de Diálisis y Trasplante la situación en 

Venezuela parece ser similar. 

 

El diagnostico de HVI es un hallazgo frecuente en pacientes con ER estadío 

V/V, el cual puede establecerse  mediantes diferentes métodos, entre los cuales se 

encuentra la electrocardiografía y la ecocardiografía. Según el sistema de puntuación 

de Romhilt-Estes, dados por criterios electrocardiográficos para el diagnostico de 

HVI, el 20% de la muestra de pacientes presento un puntaje ≥ 5 puntos, lo que 

confirma el diagnostico de HVI. Sin embargo el 80% restante no presento este 

diagnostico (ver gráfico 3), dichos resultados se atribuyen a la sensibilidad y 

especificidad de este sistema, que corresponde a 12% y 87% respectivamente. Por 

otro lado la presencia de HVI según la etiología, se presento de la siguiente forma, 8 
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pacientes hipertensos, 4 pacientes diabéticos y 1 paciente agrupado en otras 

etiologías, presentaron diagnostico de HVI (ver gráfico 4), dichos resultados podrían 

ser atribuidos a que la etiología más  observada fue la HTA y estos pacientes 

generalmente presentan HVI.  La cuantificación de Troponina T en suero o plasma ha 

sido considerada como marcador sensible y específico para el diagnostico de daño 

miocárdico agudo, sin embargo los pacientes con ER presentan una elevación de 

Troponina T no relacionada a daño miocárdico agudo (isquemia), como los describen 

Bono- J y col (2001) en.”The Prognostic Value of Troponin T for Ischemic Events in 

Chronic Renal Insufficiency: Implications of the Diabetes Nephropathy and Dialysis. 

2nd Virtual Congress of Cardiology”; mediante la aplicación de ensayos cualitativos 

y cuantitativos a la muestra de pacientes, se observó que un 70% de éstos presentaron 

valores positivos de troponina T, en ausencia de daño miocárdico agudo (ver grafico 

5), de modo que los resultados de esta variable fueron predominantemente positivos 

en la muestra de pacientes. Para esta determinación se utilizaron métodos cualitativos 

y cuantitativos, observándose que los resultados de ambos no presentaron diferencias 

(ver gráfico 5). En relación a la etiología y los resultados de Troponinas T, se 

presentó de la siguiente manera: todos los pacientes con resultados positivos eran 

hipertensos, solo 13 eran diabéticos y 14 tenían otras causes diferentes de estas (ver 

gráfico 6). Basados en lun os estudios de Bono- J y col (2001) en.”The Prognostic 

Value of Troponin T for Ischemic Events in Chronic Renal Insufficiency: 

Implications of the Diabetes Nephropathy and Dialysis. 2nd Virtual Congress of 

Cardiology”, donde se atribuye la elevación de la Troponina T a la alteración 

estructural del miocito producto del remodelado ventricular, se determino la presencia 

de HVI en la muestra de pacientes, observándose que solo un 29% de los pacientes 

con valores positivos de troponina presentaron diagnostico de HVI  (ver gráfico 7), 

según el sistema de puntuación de Romhilt-Estes.  

 

En vista que la ER representa un estado inflamatorio y oxidativo crónico, se 

determinaron niveles séricos de PCR, encontrándose que el 47,5% de la muestra 
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estudiada presentó valores positivos para la misma y el 52,5% valores negativos 

como se observa en el (ver gráfico 8). En relación a la presencia de valores positivos 

de PCR según la etiología se pudo evidenciar que los pacientes con HTA presentaron 

con mayor frecuencia que los pacientes con DM y aquellos agrupados como otras 

etiologías (ver gráfico 9). 

 

Según la OMS la concentración de Hb varía con la edad, el sexo, el embarazo, 

el estado psicológico y la presencia de diversas. Patologías. Los valores de Hb 

establecidos por esta organización, se emplean en la actualidad para clasificar como 

anémicos a individuos que viven a nivel del mar es menor de 12 g/dL para el sexo 

femenino y de 13 g/dL para el sexo masculino. La anemia representa una 

complicación precoz en la progresión de la ER. Según el estudio NHANES III, la 

incidencia de anemia en los pacientes con ER aumenta de forma inversamente 

proporcional a la disminución del filtrado glomerular; el 95% de la muestra de 

pacientes  presentó anemia (ver gráfico 10), dichos resultados están en concordancia a 

todas las alteraciones que se suceden en la historia natural de la enfermedad renal. La 

anemia también puede empeorar la función ventricular por mecanismos que aún no 

han sido esclarecidos completamente, por lo que se determino la presencia de HVI en 

los pacientes con anemia (ver gráfico 11), observándose que todos los pacientes que 

presentaron diagnóstico definitivo de HVI, según el sistema de puntuación de 

Romhilt-Estes, tenían anemia.  

 

La Enfermedad Renal  está asociada a  un riesgo mayor de eventos 

cardiovasculares y muerte tanto en la población general como en pacientes de alto 

riesgo cardiovascular (hipertenso y diabético). Asimismo, es también un factor 

pronóstico negativo muy importante en pacientes con eventos cardíacos de todo tipo 

debido a que este riesgo se incrementa a medida que disminuye la función renal, 

siendo especialmente relevante con descensos del filtrado glomerular (FG) < 

60ml/min/1,73m2, es decir del estadío 3 de la ER; la muestra de pacientes presentó 
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20% de eventos cardiovasculares (ver gráfico 12), coincidiendo con los descrito en 

las guías internacionales más recientes (guías K/DOQI de la National Kidney 

Foundation, VII informe del Joint National Committee for the Prevention, Detection, 

Evaluation and Treatment of High Blood Pressure; Guía Conjunta de las Sociedades 

Europeas de Hipertensión y de Cardiología, o de la Declaración de la American Heart 

Association) donde explican que estos pacientes deben ser considerados como 

pacientes de riesgo global elevado de padecer algún evento cardiovascular, también 

se encontró que el 12,5% de éstos resultaron ser mortales (ver gráfico 13). Los 

estudios de Löwbeer- C. (2007). “Cardiac troponin T in clinical and experimental 

studies” y Bono- J y col (2001) en.”The Prognostic Value of Troponin T for Ischemic 

Events in Chronic Renal Insufficiency: Implications of the Diabetes Nephropathy and 

Dialysis. 2nd Virtual Congress of Cardiology”, han demostrado que la cuantificación 

de las Troponinas podría predice el riesgo de mortalidad por causa cardiovascular en 

los pacientes con ER que se encuentren en terapia de reemplazo renal; la incidencia 

de eventos cardiovasculares asociado a valores positivos de troponinas se presentó en 

la muestra de pacientes en un 87,5% (ver gráfico 14), coincidiendo con los resultados 

de los estudios antes citados. La HVI es un factor de riesgo cardiovascular reconocido 

en la población general, desarrollándose precozmente en el curso de la ER, sin 

embargo la presencia de esta condición estuvo representada por un 12,5% de los 

pacientes que sufrieron eventos cardiovasculares(ver gráfica 16), dichos resultados 

dependieron del método usado para la detección de HVI. 
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CAPITULO IV. CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES 
 

4.1. Conclusiones. 

 

• El mayor número de pacientes afectados corresponde al grupo etario 

comprendido entre la 5ta y 6ta década de la vida, siendo predominante el sexo 

masculino. 

 

• La HTA fue la principal causa de ER en la muestra de pacientes, en 2do lugar 

la DM y por último otras causas tales como: causa desconocida, 

glomerulonefritis, nefropatía obstructiva, poliquistosis y nefropatía lúpica. 

 

• El 20% de la muestra de pacientes presentó diagnóstico definitivo de HVI, 

según el sistema de puntuación de Romhilt-Estes. 

 

• Los pacientes hipertensos presentaron con mayor frecuencia diagnóstico 

definitivo de HVI, según el sistema de puntuación de Romhilt-Estes, que los 

pacientes diabéticos y aquellos agrupados en otras etiologías como: causa 

desconocida, glomerulonefritis, nefropatía obstructiva, poliquistosis y 

nefropatía lúpica. 

 

• Los resultados del ensayo para la detección de troponina T en la muestra de 

pacientes arrojó que el 70% de éstos presentaron niveles séricos ≥ 0,03ng/mL, 

entendiéndose que la mayor proporción de los resultados fueron positivos. 

Debido a que se utilizaron ensayos de detección cualitativos y cuantitativos, 

sin diferencia evidente entre ambos resultados, pareciera existir una 

correlación lineal directa entre ambos ensayos. 
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• Los pacientes hipertensos presentaron resultados positivos de troponina T en 

mayor frecuencia que los pacientes diabéticos y en último lugar aquellos 

agrupados en otras etiologías como: causa desconocida, glomerulonefritis, 

nefropatía obstructiva, poliquistosis y nefropatía lúpica. El 29% de los 

pacientes con resultados positivos de troponina T, presentaron diagnóstico 

definitivo de HVI según el sistema de puntuación de Romhilt-Estes, mientras 

que el 71% no presentaron dicho diagnóstico, sin embargo estos resultados 

dependen directamente de la sensibilidad y especificidad de este sistema de 

puntuación. 

 

• Los niveles séricos de PCR < 0,8mg/dL se presentaron en un 52,5% de la 

muestra de pacientes, entendiéndose que los resultados negativos se 

observaron en mayor proporción.  

 

• Los niveles séricos de PCR ≥ 0,8mg/dL se observaron con mayor frecuencia 

en los pacientes hipertensos, seguida por los pacientes con otras etiologías y 

por último los pacientes diabéticos. 

 

• La presencia de anemia, según los valores establecidos por la OMS, se 

observó en un 95% de la muestra de pacientes, de los cuales 21% presentó 

diagnóstico definitivo de HVI, según el sistema de puntuación de Romhilt-

Estes y el 79% no lo presentó. 

 

• En la muestra de pacientes se registró una incidencia de eventos 

cardiovasculares del 20%, de los cuales 12,5% presentaron diagnóstico de 

HVI, el 87,5% valores positivos de Troponina T y el 12,5% sufrió un evento 

cardiovascular mortal; cabe destacar que en estos pacientes, se observaron 

asociaciones de, al menos, 2 de las variables estudiadas.
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4.2. Recomendaciones. 

 

• El protocolo de evaluación de riesgo cardiovascular de los pacientes con ER 

estadío V/V, debe incluir determinación de Troponina T, PCR, HVI e índices 

hematométricos, dichos estudios deben realizarse antes del ingreso a terapia 

sustitutiva renal y una vez instaurada la misma.    

 

• La estratificación del riesgo cardiovascular de los pacientes con ER estadío 

V/V  deben realizarse con una periodicidad de al menos cada tres meses, una 

vez iniciado la terapia sustitutiva renal.  

 

• Debido a la gran asociación que hay entre enfermedades cardiovasculares y 

ER estadío V/V, se recomienda realizar estudios más sensibles y específicos 

para determinar HVI, como el ecocardiograma y que éste sea incluido en el 

protocolo de evaluación de riesgo cardiovascular de dichos pacientes.  

 

• A pesar de que en el presente estudio se evidenció que la presencia de PCR 

tuvo una baja incidencia como variable independiente, es importante asociar 

este marcador con otras de las variables estudiadas para determinar factores 

pronósticos de riesgo cardiovascular y realizar estudios similares utilizando 

Proteína C Reactiva Ultrasensible debido a la mayor sensibilidad que ésta 

ofrece. 

 

• Dar a conocer a las autoridades del Hospital Central Dr. Luis Ortega,  los 

beneficios de los resultados obtenidos en este estudio para que permitan llevar 

a cabo el seguimiento de los pacientes en terapia sustitutiva renal, a fin de 

establecer el riesgo cardiovascular en etapas precoces y adoptar las medidas 

terapéuticas adecuadas.  
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• Los datos obtenidos en este estudio pueden utilizarse como base para estudios 

futuros en el Hospital Central Dr. Luis Ortega y así mismo motiven a la 

investigación científica en el estado Nueva Esparta.  

 

• Se recomienda realizar estudios multicéntricos y randomizados con una 

población mayor de pacientes en terapia sustitutiva renal.  
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APÉNDICES.  
APÉNDICE N° 1 

 

“TROPONINA T Y PROTEÍNA C REACTIVA DE PACIENTES EN 

TRATAMIENTO DE REEMPLAZO RENAL. HOSPITAL CENTRAL “DR. 

LUIS ORTEGA”. PORLAMAR. EDO. NUEVA ESPARTA. FEBRERO-

MARZO 2009” 

IDENTIFICACION  

Nombre y Apellido: __________________________________  Edad:_________      

Sexo____ 

 

ANTECENDENTES  

Causa de la enfermedad renal__________________________________________________ 

Tiempo en hemodiálisis_______________________________________________________ 

Tipo de acceso vascular_______________________________________________________ 

 

EVALUACIONES REALIZADAS  

Criterios electrocardiográficos de HVI___________________________________________ 

PA: _________ mm Hg  

Valores de:  

Hemoglobina ____________________________________________________   

Hematocrito_____________________________________________________ 

Troponina cualitativa _____________________________________________ 

Troponina cuantitativa_____________________________________________ 

 

 

Autorización del paciente para la realización del estudio 

 

_________________________________ 

Firma  
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APÉNDICE N° 2 

 

UNIVERSIDAD DE ORIENTE 

NÚCLEO DE ANZOÁTEGUI- EXTENSIÓN NUEVA ESPARTA  

ESCUELA DE CIENCIAS DE LA SALUD 

DEPARTAMENTO DE MEDICINA INTERNA  

 

 

CONSENTIMIENTO INFORMADO 
 

En la escuela de medicina de la Universidad De Oriente, extensión Nueva Esparta, se está 

realizando el Trabajo de Grado titulado: “TROPONINA T Y PROTEÍNA C REACTIVA DE 

PACIENTES EN TRATAMIENTO DE REEMPLAZO RENAL. HOSPITAL CENTRAL “DR. 

LUIS ORTEGA”. PORLAMAR. EDO. NUEVA ESPARTA. FEBRERO-MARZO 2009” 

,  cuyos Autores son: Borrero M, Máyerling T; Marcano A, Magda D; Millán R, Vanessa C 

Yo_____________________________________________CI: _________________________ 

Nacionalidad: ______________________________Edo.Civil___________________________ 

Domiciliado en: ______________________________________________________________ 

Siendo mayor de edad, en pleno uso de mis facultades mentales y sin que medie coacción 

alguna, en completo conocimiento de la naturaleza, forma, duración, propósito e inconveniente 

relacionados con el estudio que se me indico, declaro mediante la presente: 

1- Haber sido informado (a) de manera clara y sencilla, por parte de los encargados de 

esta tesis, de todos los aspectos relacionados a ella. 

2- Estar informado que el trabajo es supervisado por el Especialistas: Asesor Dr. Luis 

Velásquez, y Co- Asesor Dr.  Ulises Fernández  

3- Tener conocimiento claro de que el objetivo del trabajo antes señalado es: estudiar 

los valores de Troponinas T cualitativa y cuantitativa en paciente en diálisis.  

4- Conocer bien el protocolo experimental expuesto por los encargados de la tesis, en el 

cual se establece que mi intervención en el trabajo consiste:  

a. Permitir de forma voluntaria la realización del examen físico. 

b. Permitir de forma voluntaria que se  tome una muestra sanguínea para medir 

Troponinas T cualitativita y cuantitativa  
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c.  Permitir de forma voluntaria la realización en un electrocardiograma. 

d. Permitir  de forma voluntaria la medición de la presión arterial.  

5- Que la información médica obtenida será utilizada para los fines perseguidos por esta 

tesis. 

6- Que el equipo de personas que realiza esta investigación: tesistas: Borrero M, 

Máyerling T; Marcano A, Magda D; Millán R, Vanessa C, y el asesor: Dr. Luis Velásquez Obando, me 

han garantizado confidencialidad, relacionado tanto a mi identidad, como cualquiera otra información 

obtenida a través del examen médico. 

7- Que cualquier duda o pregunta que tenga sobre este trabajo me será explicado por los 

integrantes del Trabajo de Grado. 

8- Saber que los resultados alcanzados en este estudio será utilizados únicamente para 

fines investigativos. 

9- Que bajo ningún concepto se me ha ofrecido ni pretendo recibir, ningún beneficio de 

tipo económico mediante mi participación o por los hallazgos que resulten del estudio. 
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investigación a realizar el referido estudio. 

2- Reservarme el derecho de revocar esta autorización en cualquier momento sin que 

ello conlleve algún tipo de consecuencia para mi representado. 

   

_________________________________ 

Nombre y Apellido del Participante 

 

CI: ___________________________ 

 

______________________________ 

Firma del Participante 

 

DECLARACIÓN DE LOS INVESTIGADORES 

 

Luego de haber explicado detalladamente al voluntario la naturaleza del estudio, certifico 

mediante la presente que, a mi leal saber, el sujeto que firme este formulario de consentimiento 

comprende los requerimientos, riesgos y beneficios de esta investigación, sin que ningún problema de 

índole médico, de idioma, o de instrucción haya impedido tener una clara comprensión del mismo. 

Por el Trabajo de grado: “TROPONINA T Y PROTEÍNA C REACTIVA DE PACIENTES 

EN TRATAMIENTO DE REEMPLAZO RENAL. HOSPITAL CENTRAL “DR. LUIS 

ORTEGA”. PORLAMAR. EDO. NUEVA ESPARTA. FEBRERO-MARZO 2009” 

 

____________________________   ______________________________ 

Nombre y Apellido     Nombre y Apellido 

____________________    _____________________ 

Firma      Firma 
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APÉNDICE N° 3 

 

 

Sistema de puntuación Romhilt-Estes: 

La hipertrofia ventricular izquierda probable es diagnosticada si 4 puntos están 

presentes e hipertrofia ventricular izquierda definitiva es diagnosticada si 5 o más 

puntos están presentes. Este diagnóstico es descartado si la puntuación es menor o 

igual a 3 puntos 

  

Criterio Puntos

En cualquier derivación de los miembros onda R u onda S 

>/=2,0 mV (20 mm) 

   O S en V1 o S en V2 >/= 3,0 mV (30 mm) 

   O R en V5 o R en V6 >/= 3,0 mV (30 mm) 

3 

Cambios típicos en la onda ST-T de HVI 

   Recibiendo digital 

   No recibiendo digital 

  

1 

3 

Anormalidad auricular izquierda 

   Deflexión de la onda P en V1 de 1 mm o más en profundidad 

con una duración >/= 40 ms (0.04 seg) 

3 

Desviación del eje a la izquierda >/= -30ª 2 

Duración del QRS >/= 90 ms 1 

Deflexión intrinsecoide en V5 o V6 >/= 50 ms (0.05 sec) * 1 

  

* La deflexión intrinsecoide es definida como el intervalo entre el comienzo del 

QRS y el pico de la onda R 
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RESUMEN (ABSTRACT): 
Las enfermedades renales constituyen un importante problema de salud pública a nivel mundial, 

no sólo por las altas tasas de nuevos casos cada año, sino porque un alto porcentaje de ellas sigue un 

curso inexorable hacia la cronicidad y la pérdida progresiva de la capacidad funcional, 

independientemente de su etiología. Como consecuencia de este patrón evolutivo, las enfermedades 

renales tienen un alto impacto social y económico. Las causas principales de Enfermedad Renal 

Crónica (ERC) a nivel mundial son la Diábetes mellitus (DM) y la Hipertensión Arterial (HTA). De 

acuerdo con el Registro Venezolano de Diálisis y Trasplantes,  la situación en Venezuela es similar, ya 

que la prevalencia de ERC en el año 2004 se calculó en 308 pacientes por millón de habitantes y la 

incidencia en 54 pacientes / millón. Para noviembre de 2008, según el Registro Venezolano de Diálisis 

y Trasplante, ocurrieron alrededor de 7682 casos de ERC, los cuales fueron atendidos con terapia de 

sustitución de la función renal; de ellos  118 procedieron del estado Nueva Esparta. El propósito de 

este trabajo fue determinar los niveles  séricos de la proteína C reactiva y la troponina T, en pacientes 

en terapia de reemplazo renal. Para ello se realizó un estudio de tipo observacional, prospectivo y de 

corte transversal, con la determinación de los niveles séricos de troponina T y PCR en una muestra de 

40 pacientes, de todas las edades y ambos sexos atendidos en la unidad de hemodiálisis “Dr. Edgar 

Moglia” del Hospital Central “Dr. Luis Ortega”,  durante el período febrero-marzo de 2009. El 

procesamiento de los datos se realizó mediante el uso de hojas de cálculo Microsoft Office Excel 

2007.xls, y la aplicación de métodos de estadística descriptiva (frecuencias y porcentajes), permitieron 

 



 

 

 

concluir que el grupo etario mayormente afectado estuvo entre la 5ta y 6ta década de la vida. Se 

evidenció una correlación lineal directa entre los resultados de Troponina T cuantitativa y cualitativa. 

La mayoría de los pacientes presentó resultados positivos para Troponina T cualitativa y cuantitativa 

no relacionadas a eventos isquémicos sintomáticos al inicio del estudio; sin embargo, un 50% de los 

pacientes con eventos cardiovasculares, presentaron PCR positiva y un 87,5% Troponina T cualitativa 

y cuantitativa positivas. De acuerdo con estos hallazgos, se recomienda adicionar  la determinación de 

Troponina T y de PCR Ultrasensible a fin de estratificar en estos pacientes el riesgo cardiovascular de 

forma precoz para implementar la terapéutica adecuada.  
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