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RESUMEN 

 

Con el objetivo de evaluar las asociaciones entre el índice de filtración glomerular (IFG) 

y los parámetros glucídicos, lipídicos y proteicos en pacientes nefrópatas, se estudiaron 

50 pacientes nefrópatas con urolitiasis (UROL), síndrome nefrítico (SNI), síndrome 

nefrótico (SNO), enfermedad renal aguda (ERA) y enfermedad renal crónica (ERC) con 

edades comprendidas entre 10 a 70 años de edad, de ambos sexos que acudieron a la 

consulta de Nefrología del hospital universitario “Antonio Patricio de Alcalá” 

(HUAPA), Cumaná, estado Sucre. Se analizaron muestras sanguíneas provenientes de 

los grupos antes mencionados para determinar los parámetros séricos glucosa (GLU), 

colesterol (COL), triglicéridos (TRIG), proteínas totales (PT), albúmina (ALB), 

globulinas (GLOB), lipoproteínas de alta densidad (LPAD), lipoproteínas de baja 

densidad (LPBD) y lipoproteínas de muy baja densidad (LPMBD). La prueba estadística 

correlación lineal de Pearson arrojó asociación lineal positiva entre el IFG y las PT en 

los pacientes con SNI y asociaciones lineales negativas entre el IFG y los parámetros 

TRIG y LPMBD en los pacientes con UROL y SNI y en el parámetro COL en los 

pacientes con ERA. Todo esto permite señalar que en los pacientes nefrópatas 

analizados, los parámetros glucídicos, lipídicos y proteicos se encuentran asociadas con 

el daño renal.    
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INTRODUCCIÓN 

 

Las nefropatías constituyen un grupo de enfermedades del tracto urinario que cursan con 

deterioro de la función que llevan a cabo los riñones, y ocurren como resultado de 

distintos tipos de lesiones renales, que afectan el parénquima renal, los glomérulos, los 

túbulos, el intersticio o los vasos sanguíneos. Entre las principales causas de la 

enfermedad renal se encuentran los agentes tóxicos, traumatismos, enfermedades 

preexistentes y factores ambientales. Otro motivo por el cual los riñones dejan de 

funcionar correctamente puede ser una enfermedad infecciosa derivada de éstos. La 

principal característica de la enfermedad renal es la disminución de la excreción de la 

orina de manera súbita. En estos pacientes se observa, la incapacidad que tiene el riñón 

para realizar las funciones depurativas, excretoras, reguladoras de los equilibrios 

hidroelectrolítico, ácido-base y de las funciones endocrino-metabólicas (Hassan, 2004; 

García y cols., 2019). 

 

Entre las nefropatías más frecuentes se encuentran: urolitiasis (UROL), síndrome 

nefrítico (SNI), síndrome nefrótico (SNO), enfermedad renal aguda (ERA) y 

enfermedad renal crónica (ERC). La UROL es una patología que viene dada por una 

secuencia de eventos que incluye: la saturación y sobresaturación urinaria, nucleación, 

crecimiento, agregación, retención de cristales, y finalmente la formación del cálculo. 

Frecuentemente, estos cristales pasan a través del tracto urinario sin problemas, sin 

embargo, cuando son muy grande pueden causar obstrucción del sistema urinario, 

provocando dolor severo, sangrado, infección urinaria o falla renal (García y cols., 

2016). 

 

La sobresaturación urinaria se asocia a un aumento en la excreción de calcio, oxalatos y 

cistina o una reducción en el volumen de la orina debido a una mayor pérdida extrarrenal 

o disminución en la ingesta de líquidos. La sobresaturación de sales solubles, como el 

oxalato cálcico favorece la formación y precipitación de cristales que pueden fijarse al 
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urotelio (generalmente en la porción terminal de los túbulos colectores) para luego 

crecer lentamente hasta formar el cálculo (Wang y cols., 2014). 

 

No todos los individuos con sobresaturación urinaria desarrollan UROL, ya que, en 

condiciones fisiológicas, existe un equilibrio entre los factores promotores de los 

fenómenos de nucleación, crecimiento, agregación y anclaje de cristales, tales como los 

glucosaminoglucanos, sustancia A, uromucoides, uratos, proteínas acídicas, y los 

factores inhibidores que impiden la cristalización como: citrato, pirofosfato, 

glucosaminoglucanos, nefrocalcina, magnesio, entre otros. La formación de los cálculos 

urinarios se produce cuando ocurre un desequilibrio entre estos factores (Susaeta y cols., 

2018). 

 

Por lo tanto, la fisiopatología de la litiasis urinaria es compleja, incluye volumen urinario 

bajo, hipercalciuria, hiperuricosuria, hiperoxaluria, hipocitraturia y alteraciones en el pH 

urinario que provoca hipersaturación de orina, formación de cristales y, posteriormente, 

cálculos renales (Martínez y cols., 2018). 

 

El síndrome nefrítico (SNI) es una constelación de manifestaciones clínicas causadas por 

un proceso inflamatorio en el glomérulo, que produce disminución de la filtración 

glomerular, con retención de sodio y agua. Se acompaña de hipertensión arterial (HTA) 

e insuficiencia renal en grado variable, oliguria y edema. Se caracteriza por hematuria 

glomerular con un sedimento activo donde aparecen hematíes dismórficos, cilindros 

hemáticos y granulosos. La hematuria puede ser esporádica, intermitente o persistente; 

micro o macroscópica. La proteinuria está presente en grado variable (Espino, 2014). 

 

El SNI puede ocurrir como un proceso renal aislado o como parte de una enfermedad 

sistémica o hereditaria. Por lo tanto, la lesión glomerular que ocurre en el SNI, puede 

deberse a una enfermedad renal primaria, secundaria a procesos infecciosos (post- 

estreptocócico), o bien la manifestación de la afectación renal asociada a una 

enfermedad sistémica (Falk y cols., 2000; Mur y De la Mata, 2004). 
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Los mecanismos mediados por anticuerpos que provocan SNI son de 2 tipos: 

anticuerpos contra los componentes de la estructura del glomérulo (enfermedad de 

Wegener) o complejos antígeno-anticuerpo que se escapan del sistema retículo 

endotelial y que, a su vez, se depositan en el glomérulo (nefropatía IgA), o bien 

mediante la interacción antígeno-anticuerpo in situ. Este último mecanismo puede 

producir o no la liberación de inmunocomplejos circulantes. Otros mecanismos del daño 

glomerular incluyen el sistema del complemento, la coagulación, la apoptosis y la 

síntesis alterada de citocinas, que conllevan la entrada de los leucocitos circulantes 

(Emmett y cols., 2012). 

 

Indistintamente del mecanismo el daño glomerular en el SNI comienzan con la 

activación de mediadores inflamatorios que son los responsables del incremento de la 

permeabilidad a las proteínas y la disminución del filtrado glomerular, provocando 

alteraciones estructurales del glomérulo, con hipercelularidad, trombosis, necrosis y 

formación de semilunas. Se produce además un aumento de la reabsorción de sal en la 

nefrona distal, especialmente en el túbulo cortical, lo que conlleva una retención de 

líquidos y sal. Condiciones responsables de la hematuria, proteinuria e HTA (Espino, 

2014). 

 

El síndrome nefrótico (SNO) consiste en un conjunto de enfermedades renales que 

deterioran y aumentan la permeabilidad de la barrera de filtración glomerular, la cual 

está formada por tres componentes: células endoteliales fenestradas, membrana basal 

glomerular y podocitos con sus procesos podocitarios. Estos componentes actúan como 

barrera frente a la filtración glomerular mediante el mecanismo de selectividad de carga 

y tamaño impidiendo así el paso de proteínas y macromoléculas desde los capilares al 

espacio urinario. Una alteración o injuria en alguno de estos componentes genera un 

aumento en la permeabilidad, lo que da lugar a la pérdida de proteínas a través de la 

orina (Abarca y Álvarez, 2020). 
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La pérdida de proteínas en orina causa una serie de alteraciones que constituyen las 

características clínicas del SNO. Suele presentar comúnmente cuatro manifestaciones 

clínicas: proteinuria en rango nefrótico, hipoalbuminemia, edemas (intensos y 

generalizados en párpados, piernas, zona lumbar y abdominal) e hiperlipidemia 

(especialmente hipercolesterolemia), la cual, ocurre a expensas del aumento de las 

lipoproteínas de baja densidad (LPBD) y los triglicéridos (TRIG), junto con alteraciones 

en las concentraciones de las lipoproteínas de alta densidad (LPAD). La mayor cantidad 

de eventos cardiovasculares en los pacientes nefróticos, podría estar relacionada con las 

anormalidades de los lípidos (Hull y Goldsmith, 2008; Román, 2014). 

 

La enfermedad renal aguda (ERA) es un síndrome que se presenta por múltiples causas 

que provocan una injuria y se caracteriza por la disminución abrupta (horas o días) y 

generalmente reversible de la filtración glomerular, la cual resulta por la incapacidad del 

riñón para excretar los productos nitrogenados y para mantener la homeostasis de 

líquidos y electrolitos. Esta alteración en la función renal ocurre posterior a la lesión 

renal en túbulos, vasos, intersticio, glomérulos y excepcionalmente, sin una lesión 

demostrable o puede ser consecuencia de la exacerbación en un paciente con 

enfermedad renal previa. Además, otra causa de la ERA puede ser debida a la 

disminución de la perfusión renal, sin que exista daño celular, isquemia, nefrotoxicidad, 

obstrucción renal tubular ni alteraciones tubulointersticiales o glomerulares (Díaz y 

cols., 2017; Kellum y cols., 2012; Ronco y Chawla, 2013). 

 

La manifestación clínica primaria de la ERA es la causa desencadenante y 

posteriormente se asocian a la acumulación de productos nitrogenados en sangre, (urea y 

creatinina), el desequilibrio hidroelectrolítico y ácido-base. Se caracteriza además por 

alteraciones del flujo urinario; cuando es menor a 400,00 ml/24 horas se le denomina 

ERA clásica oligúrica o anúrica, cuando es mayor a 400,00 ml/24 horas, se le llama no 

oligúrica, no clásica o de gasto alto y los volúmenes de la orina pueden ser hasta más de 

2,000 ml/24 horas (Díaz y cols., 2017). 
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La enfermedad renal crónica (ERC) es un término genérico que define un conjunto de 

enfermedades heterogéneas que afectan la estructura y función renal. La variabilidad de 

su expresión clínica es debida, al menos en parte, a su etiopatogenia, la estructura del 

riñón afectada (glomérulo, vasos, túbulos o intersticio renal), su severidad y el grado de 

progresión (Simó, 2015). 

 

La ERC se refiere a una progresiva reducción de la función de los riñones de forma 

irreversible, donde la capacidad renal disminuye hasta un 10,00% de su función normal. 

De acuerdo a su evolución clínica la ERC se clasifica en cinco (5) estadios o fases: 

estadio 1, daño renal con función renal normal (IFG ≥90,00 ml/min/1,73 m
2
); estadio 2, 

daño renal con leve pérdida de la función renal (IFG 60,00 a 89,00 ml/min/1,73 m
2
); 

estadio 3, pérdida moderada de la función renal (IFG 30,00 a 59,00 ml/min/1,73 m
2
); 

estadio 4, pérdida grave de la función renal (IFG 15,00 a 29,00 ml/min/1,73 m
2
); estadio 

5, fallo renal (IFG <15,00 ml/min/1,73 m
2
) (Gámez y cols., 2013; Jojoa y cols., 2016). 

 

Las principales guías internacionales establecen que un paciente presenta ERC cuando 

su IFG es <60,00 ml/min/1,73 m
2
, y/o presencia de daño renal, independiente de la 

causa, por un periodo mayor de 3 meses. Un IFG <60,00 ml/min/1,73 m
2
 implica, por lo 

menos, la pérdida de un 50,00% de la función renal, lo que ya asocia una serie de 

complicaciones (Guerrero y cols., 2015; Aldrete y cols., 2018). 

 

Las nefropatías, en general, provocan una disminución en el IFG, el cual depende de 

cada nefrona funcional. Razón por lo cual, este parámetro es considerado el mejor 

indicador de la función renal global, ya que describe la velocidad del flujo de fluido 

filtrado a través del riñón (Lernan y Nissenson, 2012; Lesley y Stevens, 2012; 

Domínguez y Lajarín, 2016). 

 

El IFG no se puede medir directamente, por lo que su estimación se realiza a través del 

aclaramiento, clearance o depuración de una sustancia que se filtre libremente a nivel 

glomerular y que no se reabsorba ni secrete a nivel tubular. La sustancia más usada es la 
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creatinina, específicamente la depuración de creatinina en orina de 24 horas, sin 

embargo, este método es engorroso y poco práctico principalmente por la recogida de la 

orina. Para evitar esta dificultad Cockcroft y Gault (1976), propusieron una fórmula 

matemática para estimar el IFG que solo emplea la concentración de creatinina sérica, el 

peso, la edad y el sexo del paciente, por lo que suponen al no necesitar la colección 

programada de orina de 24 horas, el método se hace más práctico, rápido, sencilla, 

exacta y efectiva (Alarcón y cols., 2007). 

La disminución del IFG <60,00 ml/min/1,73 m
2
, trae como consecuencia la retención de 

productos de desecho en sangre como la creatinina (producto final del catabolismo de la 

creatina o fosfocreatina). La elevación de los niveles de creatinina en sangre, de modo 

persistente, representan un signo de lesión renal y junto con la estimación del filtrado 

glomerular, la proteinuria y microalbuminuria constituyen una de las bases sobre la que 

se sustenta el diagnóstico de las patologías renales (Montañés y cols., 2011). 

 

Uno de los signos más relevantes de las nefropatías son la proteinuria y albuminuria. En 

condiciones fisiológicas, la filtración de las proteínas plasmáticas depende de su peso 

molecular (PM), así como de los procesos de filtración y reabsorción, por lo que la 

concentración de proteinuria en individuos sanos es relativamente baja, entre 30,00 a 

130,00 mg/día, de las cuales 30,00% corresponde a albumina (ALB), 30,00% globulinas 

(GLOB) y 40,00% proteínas tisulares (principalmente proteínas de Tamm-Horsfall) 

(Saito y cols., 2010; Zhang y Huang, 2012). Por lo tanto, la presencia de concentraciones 

elevadas de proteínas en la orina, de modo persistente, representa un signo de lesión 

renal (Farías y cols., 2015). 

 

El incremento en la excreción renal de proteínas y ALB, provocan hipoproteinemia e 

hipoalbuminemia, y se acompaña de la pérdida del mucopolisacarido orosomucoide que 

contiene sulfato de heparina, provocando una disminución en la actividad de la enzima 

lipopreinlipasa (LPL) ocasionando un aumento de lipoproteínas séricas. Por otra parte, la 

pérdida urinaria de ALB genera hipoalbuminemia lo que estimula la síntesis hepática de 

lipoproteínas originando hiperlipidemia. El aumento de lipoproteínas en sangre, 
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principalmente las LPBD y lipoproteínas de muy baja densidad (LPMBD) favorecen el 

desarrollo de placas de ateroma (Subiza y cols., 2016). 

 

Kwan y cols. (2007), evidenciaron que los pacientes nefrópatas cursan con niveles 

elevados de los lípidos séricos, principalmente hipertrigliceridemia con incremento de la 

LPBD, las LPMBD, y en menor grado, la hipercolesterolemia. Así mismo, presentan 

descenso de las lipoproteínas de alta densidad (LPAD). Entre los mecanismos 

fisiopatológicos, propuestos para explicar estos cambios, se encuentra la disminución de 

la actividad de la enzima LPL y la consecuente disminución del catabolismo de las 

LPMBD, lo que conduce a un aumento de los triglicéridos y disminución de las LPAD. 

Por otra parte, la coexistencia de hipoalbuminemia al incrementar los niveles de 

lisolecitina libre, puede reducir la actividad de la enzima lecitin colesterol aciltransferasa 

(LCAT), la cual inhibe la esterificación del colesterol y, en consecuencia, los pacientes 

desarrollan insuficiencia renal progresiva con depósitos lipídicos renales. 

 

Muchos pacientes nefrópatas cursan con síndrome metabólico, que es una alteración 

relacionada con: resistencia a la insulina, obesidad central, HTA e hiperlipidemia, con 

importante repercusión en el sistema genitourinario. La resistencia a la insulina puede 

ser periférica, a nivel muscular y del tejido adiposo, donde disminuye la captación y 

metabolismo de la glucosa; y resistencia central, a nivel del hígado, donde se estimula la 

producción de glucosa (glucogenólisis) determinando, en conjunto, la presencia de 

hiperglicemia e hiperlipidemia (López, 2009; Martínez y cols., 2018). 

 

En la población general, la enfermedad renal está asociada a un elevado número de 

complicaciones (hipertensión arterial, diabetes mellitus, obesidad, anemia, 

hiperparatiroidismo secundario y enfermedades cardiovasculares). La Organización 

Panamericana de la Salud, la Organización Mundial de la Salud OPS/OMS y la 

Sociedad Latinoamericana de Nefrología instan a prevenir la enfermedad renal, teniendo 

presente que en el surgimiento de la misma pueden influir factores genéticos, 

metabólicos, ambientales y la presión arterial, por lo que las personas con estas 



8 

 
 

afecciones deben ser monitoreadas frecuentemente (Dai y cols., 2021).  

 

Todo lo expuesto anteriormente constituye la base para la realización del presente 

estudio, el cual tiene como objetivo evaluar la asociación de los parámetros glucídicos, 

lipídicos y proteicos con el índice de filtración glomerular en pacientes nefrópatas del 

hospital universitario “Antonio Patricio de Alcalá”, de la ciudad de Cumaná, estado 

Sucre. 
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METODOLOGÍA 

 

Muestra poblacional 

 

Para la elaboración del presente estudio, se analizaron 50 individuos de ambos géneros, 

con diagnóstico e historias clínicas de nefropatías procedentes de la consulta de 

Nefrología del hospital universitario “Antonio Patricio de Alcalá” de la ciudad de 

Cumaná. Además, se estudiaron 50 individuos aparentemente sanos de ambos géneros, 

sin antecedentes ni sintomatologías de enfermedades renales o cualquier otra patología, 

que constituyeron el grupo control.  

 

Para estimar una muestra representativa, en este estudio, se empleó la fórmula propuesta 

por Cochran (1985): 

 

   
        

   (   )  (      )
 

 

Doónde:  

n= Muestra representativa para el estudio 

K= Nivel de confiabilidad (1,96)  

P= Probabilidad de aceptación (0,05)  

e= Error de estudio (0,06)  

Q= Probabilidad de rechazo (1-P)  

N= Tamaño de la muestra 

 

Tomando en consideración que, en un lapso de 3 meses, el hospital universitario 

“Antonio Patricio de Alcalá” de la ciudad de Cumaná, estado Sucre, atiende 

aproximadamente 70 individuos de la consulta de Urología en el servicio de Nefrología. 

Se obtiene, por la fórmula antes señalada, que el número de muestras representativas es 

de 24 individuos. Sin embargo, se considera pertinente emplear un número de 50 
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individuos en este estudio, por considerarlo más apropiado para la credibilidad de la 

investigación. 

 

Normas de bioética  

 

La presente investigación se realizó teniendo en consideración las normas de ética 

establecidas por la Organización Mundial de la Salud (OMS) para trabajos de 

investigación en humanos y la declaración de Helsinki; documentos que han ayudado a 

delinear los principios de ética pertinentes a la investigación biomédica en seres 

humanos (Oficina Panamericana de la Salud, 1990). De igual forma, se obtuvo por 

escrito la autorización de cada uno de los individuos seleccionados para esta 

investigación y se les informó sobre los alcances obtenidos en la misma. 

 

Obtención de las muestras 

 

A cada paciente que participó en ésta investigación se le extrajeron 7,00 ml de sangre 

completa por punción venosa, con jeringa descartable, que posteriormente se colocaron 

en tubos de ensayo estériles, sin anticoagulante. Luego de 5 a 10 min en reposo, las 

muestras se centrifugaron a 3 000 rpm, durante 10 min para la separación de los sueros 

sanguíneos, los cuales se separaron con micropipetas y se colocaron en viales estériles. 

Las muestras se refrigeraron hasta el momento de su análisis y se realizaron las 

determinaciones de los parámetros bioquímicos GLU, COL, TRIG, LPAD, LPBD, 

LPMBD, PT, ALB y GLOB. 

 

Técnicas empleadas 

 

Determinación de la concentración sérica de GLU 

Para ello se utilizó el método de glucosa oxidasa, cuyo fundamento se basa en la 

oxidación de la glucosa en presencia de la enzima glucosa oxidasa. De esta manera, el 

peróxido de hidrógeno formado reacciona, bajo la influencia de la enzima peroxidasa, 
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con fenol y 4-aminoantipirina, para formar un complejo rojo–violeta de quinona. La 

intensidad de color, medida a 520nm es directamente proporcional a la concentración de 

GLU presente en la muestra. Valores de referencia: Adultos: (70,00 -110,00) mg/dl 

(Bauer, 1986).  

Determinación de la concentración sérica de COL 

Para ello se empleó el método enzimático colesterol esterasa, cuyo principio consiste en 

la hidrólisis del COL esterificado, por acción de la enzima colesterol esterasa, para 

producir COL libre y ácidos grasos. El colesterol libre y el COL preformado se oxidan 

en presencia de la enzima colesterol oxidasa para originar los compuestos colesten-4-3-

cetona y peróxido de hidrógeno, originando el cromógeno quinoneimina, con absorción 

máxima a 500 nm; el cual se produce cuando el fenol se acopla oxidativamente con 4-

aminofenazona, en presencia de la enzima peroxidasa con peróxido de hidrógeno. La 

intensidad del color rojo producido es proporcional a la concentración del COL total en 

la muestra. Valores de referencia: (140,00 – 200,00) mg/dl (Rautela y Liedtke, 1978).  

 

Determinación de la concentración sérica de TRIG 

Esta determinación se realizó a través del método colorimétrico de la enzima glicerol 

fosfato oxidasa (GPO), en el cual el glicerol liberado por la hidrólisis enzimática de los 

TRIG, es fosforilado por adenosina-5-difosfato en la reacción catalizada por la enzima 

glicerol quinasa. El glicerol-3-fosfato, en presencia de la enzima glicerol fosfato 

oxidasa, genera dihidroxiacetona con la concomitante producción de peróxido de 

hidrógeno, que, en presencia de la enzima peroxidasa, produce la unión oxidativa del 

compuesto 4-amioantipirina y el 2- hidroxi-3,5-diclorobenceno sulfonato, formando 

quinoneimina, cuya intensidad de color es directamente proporcional a la concentración 

de TRIG presente en la muestra. Valores de referencia: Adultos: (10,00 -190,00) mg/dl 

(Nägele y cols., 1984).  

 

Determinación de la concentración sérica de lipoproteínas de alta densidad (LPAD) 

Este parámetro se determinó empleando un método de precipitación, en el cual las 

lipoproteínas de baja densidad y las lipoproteínas de muy baja densidad son precipitados 
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selectivamente del suero sanguíneo a un pH de 5,70 por adición del reactivo 

fosfotungstato amortiguado, dejando a las lipoproteínas de alta densidad en el 

sobrenadante. La centrifugación del suero preparado resulta en un sobrenadante que 

contiene lipoproteínas de alta densidad, el cual se analizó por el método enzimático de 

colesterol esterasa. Valores de referencia: Favorable: Hombres: mayor a 55,00 mg/dL; 

mujeres: mayor a 65,00 mg/dL; Riesgo normal: Hombres: (35,00 - 55,00) mg/dL; 

Mujeres: (45,00 - 65,00) mg/dL; Riesgo: Hombres: menor a 55,00 mg/dL; mujeres: 

menor a 65,00 mg/dL (Burstein et al., 1970; Grove, 1979; Henry, 2007). 

 

Determinación de la concentración sérica de lipoproteínas de baja densidad (LPBD) 

LPBD = Colesterol total - triglicéridos/5 – lipoproteínas de alta densidad (Friedewald y 

cols., 1972). Valores de referencia: Menor a 150,00 mg/dL (Fossati y Prencipe, 1982). 

 

Determinación de la concentración sérica de las lipoproteínas de muy baja densidad 

Las concentraciones de las lipoproteínas de muy baja densidad (LPMBD) se obtuvieron 

por la siguiente relación: LPMBD = Triglicéridos/5 (Kaplan y Pesce, 1991; Friedewald y 

cols., 1972). Valores de referencia: (10,00 - 30,00) mg/dL (Henry, 2007). 

 

Determinación de la concentración sérica de PT 

El método para la determinación de PT se basa en que, en medio alcalino, los enlaces 

peptídicos de las proteínas reaccionan con los iones cúpricos del reactivo, dando un 

complejo de color azul-violáceo cuya intensidad, medida espectrofotométricamente a 

540 nm, es proporcional a la concentración de PT presente en la muestra. Valores de 

referencia: (6,10 a 7,90) g/dl (Koller, 1984). 

 

Determinación de la concentración sérica de ALB 

El método para determinar la concentración sérica de ALB se basa en que, en el medio 

de reacción tamponado a pH 3,6, la ALB presente en la muestra se une específicamente 

con el colorante verde de Bromocresol. El cambio en las propiedades ópticas que 

muestra el complejo ALB -colorante, traducido en un incremento de la absorbancia, 
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medida a 625 nm, respecto de la solución del colorante libre, permite cuantificar 

fotométricamente la ALB de forma proporcional a su concentración en la muestra. 

Valores de referencia: (3,50 a 4,80) g/dl (Doumas y cols., 1971). 

 

Determinación de la concentración sérica de GLOB 

La concentración de la fracción protéica GLOB se calculó luego de obtener los valores 

de PT y ALB, empleando la siguiente fórmula.: GLOB = [PT] - [ALB]. Valores de 

referencia: (2,00 a 3,00) g/dl. (Kaplan y Pesce, 1991). 

 

Determinación del IFG:    

El IFG se calcula de la siguiente forma: 

 (        ) (    )

                                         
       (           )  

Valores de referencia: Varones: (90,00 ± 14,00) mL/min/m
2
; Mujeres: (60,00 ± 10,00) 

ml/min/m
2 

(Miller y cols, 2005). 

 

Análisis estadístico 

 

Los resultados obtenidos en el presente estudio cumplieron con los criterios de 

homogeneidad (prueba de Levene) y normalidad (prueba de Kolmogorov-Smirnov 

Lilliefors) lo que permitió aplicarles la prueba estadística correlación lineal con el 

propósito de establecer las posibles asociaciones entre los parámetros glucídicos, 

lipídicos y protéicos con el índice de filtración glomerular en los pacientes nefrópatas. 

La toma de decisiones se realizó a un nivel de confiabilidad del 95,00% (Sokal y Rohlf, 

1979). Todas estas pruebas estadísticas fueron realizadas empleando el programa 

estadístico IBM SPSS statistics 20. 
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RESULTADOS Y DISCUSIÓN 

 

La tabla 1 muestra los resultados de la prueba correlación lineal de Pearson entre los 

valores del índice de filtración glomerular y los parámetros GLU, COL, TRIG, LPAD, 

LPBD, LPMBD, PT, ALB y GLOB y creatinina en pacientes con UROL, SNI, SNO, 

ERA y ERC del hospital universitario Antonio Patricio de Alcalá, de la ciudad de 

Cumaná, estado Sucre. Se observan asociaciones lineales negativas significativas entre 

el IFG y el colesterol en los pacientes con ERA, entre el IFG y los triglicéridos en los 

pacientes con UROL y con SNI, entre el IFG y las LPMBD en los pacientes con UROL 

y SNI y asociación lineal positiva significativa entre el IFG y las PT en los pacientes con 

SNI y asociaciones lineales no significativas entre el IFG y los parámetros GLU, LPAD, 

LPBD, ALB y GLOB.  

 

La asociación lineal negativa significativa entre las concentraciones de COL y el IFG, en 

los pacientes con ERA, pone en evidencia que la depuración de creatinina en estos 

pacientes, probablemente, altera la síntesis de las lipoproteínas séricas, del compuesto 

acetil coenzima A o de la hidrólisis de los ésteres de colesterol catalizados por la 

actividad de la enzima colesterol esterasa que favorece la síntesis de colesterol (Tortora 

y Derrickson, 2006; Feduchi y cols., 2015).  

 

Las asociaciones lineales positivas significativas entre el índice de filtración glomerular 

y las concentraciones de las PT en los pacientes con SNI denotan que las variaciones de 

las PT son en el mismo sentido de la variación del IFG. Las posibles explicaciones a 

estos resultados vienen dadas por el daño a nivel de la membrana glomerular que, 

probablemente, presenten estos pacientes y que facilita su paso hasta los túbulos renales, 

produciendo su disminución a nivel sérico y la disminución del IFG. El daño a nivel 

renal que, posiblemente, experimenten estos pacientes, está representado por 

alteraciones en la capa de proteoglicanos que ofrece una resistencia de cargas negativas 

a las proteínas y con ello evita su pérdida por la membrana de filtración glomerular, no 
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obstante, su alteración ofrece el paso de proteínas como la   ALB por los glomérulos que 

al ser la mayor fracción  
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Tabla 1. Resumen de la prueba estadística correlación lineal de Pearson entre el IFG y los parámetros GLU, COL, TRIG, LAD, 

LBD y LMBD, en pacientes con UROL, SNI, SNO, ERA y ERC del hospital universitario Antonio Patricio de Alcalá de la ciudad 

de Cumaná, estado. Sucre. 

IFG Vs parámetros bioquímicos en pacientes con urolitiasis 

PB  GLU COL TRIG LAD LBD LMBD PT ALB GLOB A/G CREAT 

IFG 

r 0,51 0,29 -0,77* -0,63 0,55 -0,83* 0,23 -0,04 0,28 -0,25 -0,17 

n 10 10 10 10 10 10 10 10 10 10 10 

p 0,13 0,42 0,01 0,05 0,0957 0,003 0,51 0,92 0,44 0,47 0,64 

IFG Vs parámetros bioquímicos en pacientes con SIN 

PB  GLU COL TRIG LAD LBD LMBD PT ALB GLOB A/G CREAT 

IFG 

r 0,41 -0,23 -0,71* -0,49 0,07 -0,72* 0,75* -0,49 0,63 -0,56 -0,37 

n 10 10 10 10 10 10 10 10 10 10 10 

p 0,24 0,51 0,02 0,15 0,84 0,02 0,01 0,15 0,05 0,09 0,29 

IFG Vs parámetros bioquímicos en pacientes con SON 

PB  GLU COL TRIG LAD LBD LMBD PT ALB GLOB A/G CREAT 

IFG 

r -0,49 0,28 0,069 0,26 0,23 0,07 0,21 0,12 0,26 -0,15 -0,70 

n 10 10 10 10 10 10 10 10 10 10 10 

p 0,15 0,43 0,85 0,47 0,51 0,85 0,56 0,75 0,46 0,68 0,02 

IFG Vs parámetros bioquímicos en pacientes con ERA 

PB  GLU COL TRIG LAD LBD LMBD PT ALB GLOB A/G CREAT 

IFG 

r -0,36 -0,64* -0,10 -0,42 -0,59 -0,11 0,06 -0,57 0,50 -0,60 -0,85 

n 10 10 10 10 10 10 10 10 10 10 10 

p 0,31 0,04 0,78 0,22 0,07 0,76 0,88 0,08 0,13 0,07 0,002 

IFG Vs parámetros bioquímicos en pacientes con ERC 

PB  GLU COL TRIG LAD LBD LMBD PT ALB GLOB A/G CREAT 

IFG 

r 0,10 0,47 -0,16 -0,25 0,50 -0,16 0,24 

10 

0,51 

-0,16 

10 

0,27 -0,24 -0,89 

n 10 10 10 10 10 10 10 10 10 

p 0,77 0,17 0,66 0,48 0,14 0,65 0,66 0,45 0,50 0,000 
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IFG: Índice de filtración glomerular; SNI: síndrome nefrítico; SNO: síndrome nefrótico; ERA: enfermedad renal aguda; ERC: enfermedad renal crónica; 

PB.: parámetros bioquímicos; GLU: glucosa; COL: colesterol; TRIG : triglicéridos; LAD: lipoproteínas de alta densidad; LBD: lipoproteínas de baja 

densidad; LMBD: lipoproteínas de muy baja densidad; PT.: proteínas totales; ALB: albúmina; GLOB: globulinas; A/G: relación albumina-globulina; 

CREAT: creatinina; r: coeficiente de correlación; n: número de pacientes por nefropatía; p: nivel de confiabilidad de la prueba de correlación lineal de Pear
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proteica, produce las disminuciones significativas que se observan en forma conjunta de 

las PT, la ALB y el IFG en los pacientes urolitiásicos analizados en el presente estudio 

(Rutkowski y cols., 2006). 

 

Las concentraciones séricas de TRIG medidas en los pacientes con patologías renales 

que participaron en esta investigación, muestran asociación lineal negativa significativa 

con el parámetro IFG en los pacientes con UROL y con SNI. Estos resultados pueden 

tener su explicación, probablemente, en la situación estresante que viven los individuos 

con nefropatías, disminuyendo el IFG  y estimulando a la adenohipófisis, con la 

consiguiente secreción de la hormona estimulante de la corteza de la glándula 

suprarrenal, la cual actúa en la glándula suprarrenal,  incrementando la secreción de la 

hormona cortisol, la cual, actúa produciendo incrementos en las actividades de las  

enzimas glicerol-fosfato-acil transferasa, acil-glicerol-fosfato-acil transferasa o 

diacilglicerol-acil-transferasa, que participan directamente en la síntesis de TRIG a nivel 

hepático, produciendo niveles incrementados de este lípido a nivel sanguíneo en estos 

pacientes nefrópatas analizados en este estudio (Tortora y Derrickson, 2006; Feduchi y 

cols., 2015) o estimulando la glucogenólisis hepática y la lipólisis en los tejidos adiposos 

favoreciendo así incrementos de GLU y TRIG como los observados en estos pacientes 

(Nishio y cols., 1998; Rutkowski y cols., 2006). 

 

La ausencia de asociaciones lineales significativas entre el IFG y los parámetros GLU, 

ALB, GLOB y LPBD en los individuos con enfermedades renales, analizados en este 

estudio, pone de manifiesto que los daños en la membrana de filtración glomerular que 

se observa en los pacientes nafrópatas no afecta significativamente los procesos de 

síntesis, secreción e incorporación de GLU al interior de las células. 
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CONCLUSIONES 

 

En los pacientes nefrópatas analizados, los parámetros glucídicos, lipídicos y proteicos se 

encuentran asociadas al IFG y por ende al daño renal. 
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ANEXOS 

 

ANEXO 1 

CONSENTIMIENTO VÁLIDO 

 

Bajo la coordinación del Licenciado William Velásquez, se está realizando el proyecto 

de investigación titulado: “ASOCIACIÓN DE LOS PERFILES GLUCÍDICO, 

LIPÍDICO Y PROTÉICO CON LOS VALORES DEL INDICE DE FILTRACIÓN 

GLOMERULAR EN PACIENTES NEFRÓPATAS DEL HOSPITAL 

UNIVERSITARIO “ANTONIO PATRICIO DE ALCALÁ”, CUMANÁ ESTADO 

SUCRE”. 

 

Yo:_____________________________________________C.I:_____________Na

cionalidad:__________________Estado Civil:_____ Domicilio en:____________ 

Siendo mayor de 18 años, en pleno uso de mis facultades mentales y sin que medie 

coacción, ni violencia alguna, en completo conocimiento de la naturaleza, forma, 

duración, propósito, inconvenientes y riesgos relacionados con el estudio indicado, 

declaro mediante la presente: 

Haber sido informado (a) de manera clara y sencilla por parte del grupo de 

investigadores de este proyecto de todos los aspectos relacionados con el proyecto de 

investigación titulado: “ASOCIACIÓN DE LOS PERFILES GLUCÍDICO, LIPÍDICO 

Y PROTÉICO CON LOS VALORES DEL INDICE DE FILTRACIÓN 

GLOMERULAR EN PACIENTES NEFRÓPATAS DEL HOSPITAL 

UNIVERSITARIO “ANTONIO PATRICIO DE ALCALÁ”, CUMANÁ ESTADO 

SUCRE”. 

 

1.- Tener conocimiento claro de que el objetivo del trabajo es: determinar las 

concentraciones séricas de los parámetros glucosa, colesterol, triglicéridos, lipoproteínas 
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de muy baja densidad, lipoproteínas de baja densidad y lipoproteínas de alta densidad, 

proteínas totales, albumina y globulinas en los pacientes nefrópatas y en un grupo 

control. Y determinar el índice de filtración glomerular en los pacientes nefrópatas y en 

un grupo control. 

2.- Conocer bien el protocolo experimental expuesto por el investigador, en el cual se 

establece que mi participación en el trabajo consiste en: donar de manera voluntaria 

muestras sanguíneas, las cuales serán entregadas al investigador del proyecto. 

 

3.- Que el equipo de personas que realicen la investigación coordinada por el Licenciado 

William Velásquez, me ha garantizado confidencialidad relacionada tanto a mi identidad 

como a cualquier otra información relativa a mi persona a la que tenga acceso por 

concepto de mi participación en el proyecto antes mencionado.  

 

4.- Que bajo ningún concepto podré restringir el uso para fines académicos de los 

resultados obtenidos en el presente estudio.  

 

5.-Que mi participación en dicho estudio no implica riesgo e inconveniente alguno para 

mi salud. 

 

6.-Que bajo ningún concepto se me ha ofrecido ni pretendo recibir algún beneficio de 

tipo económico producto de hallazgos que puedan producirse en el referido proyecto de 

investigación. 
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ANEXO 2 

DECLARACIÓN DEL VOLUNTARIO 

 

Luego de haber leído, comprendido y haber sido aclaradas todas mis interrogantes con 

respecto a este formato he otorgado mi consentimiento y por cuanto mi participación es 

totalmente voluntaria, de acuerdo: 

1. Aceptar las condiciones estipuladas en el mismo y a la vez autorizar al equipo de 

investigadores a realizar dicho estudio en la muestra de sangre venosa que acepto donar 

para los fines indicados anteriormente.  

2.  Reservarme el derecho a revocar esta autorización y donación en cualquier momento 

sin que ello conlleve algún tipo de consecuencias negativas para mi persona. 

 

Firma del voluntario: ___________    

Nombre y Apellido: ______________________ 

C.I: ________________________ 

Lugar: _____________________ 

Fecha: _____________________ 

 

Firma del testigo: _______________        Firma del testigo: __________________ 

Nombre y Apellido: _________________ Nombre y Apellido: _________________ 

C.I: _________________________          C.I: _____________________________ 

Lugar: _______________________          Lugar: __________________________ 

Fecha: _______________________          Fecha: __________________________ 
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Resumen (abstract): 
 

Con el objetivo de evaluar las asociaciones entre el índice de filtración glomerular (IFG) 

y los parámetros glucídicos, lipídicos y proteicos en pacientes nefrópatas, se estudiaron 

50 pacientes nefrópatas con urolitiasis (UROL), síndrome nefrítico (SNI), síndrome 

nefrótico (SNO), enfermedad renal aguda (ERA) y enfermedad renal crónica (ERC) con 

edades comprendidas entre 10 a 70 años de edad, de ambos sexos que acudieron a la 

consulta de Nefrología del hospital universitario “Antonio Patricio de Alcalá” 

(HUAPA), Cumaná, estado Sucre. Se analizaron muestras sanguíneas provenientes de 

los grupos antes mencionados para determinar los parámetros séricos glucosa (GLU), 

colesterol (COL), triglicéridos (TRIG), proteínas totales (PT), albúmina (ALB), 

globulinas (GLOB), lipoproteínas de alta densidad (LPAD), lipoproteínas de baja 

densidad (LPBD) y lipoproteínas de muy baja densidad (LPMBD). La prueba estadística 

correlación lineal de Pearson arrojó asociación lineal positiva entre el IFG y las PT en 

los pacientes con SNI y asociaciones lineales negativas entre el IFG y los parámetros 

TRIG y LPMBD en los pacientes con UROL y SNI y en el parámetro COL en los 

pacientes con ERA. Todo esto permite señalar que en los pacientes nefrópatas 

analizados, los parámetros glucídicos, lipídicos y proteicos se encuentran asociadas con 

el daño renal 
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