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ABREVIATURAS 
 
 
CK: Creatinacinasa 

CK-MB: isoenzima MB de la creatinacinasa 

ECG: Electrocardiograma 

TnC: Troponina C  

TnI: Troponina I 

TnT: Troponina T  

Tm: Tropomiosina  

Ca: calcio 

MyBP-C: proteína C de unión a miosina 

MLC1 y MLC2: cadenas ligeras de miosina 1 y 2 

SPECT: Tomografía computada por emisión de fotón único 

TFG: Tasa de filtrado glomerular 

Ng/ml: nanogramos/mililitro 
 
g/dl: gramos/decilitro 
 
mg/dl: miligramos/decilitro 
 
mg/g: miligramos/gramo 
 
CrU: creatninina urinaria 
 
CrS: creatinina sérica 
 
L: litro 
 
IRC: Insuficiencia renal crónica 
 
PTH: Hormona estimulante de la paratiroides 
 



A.  PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

 

I. Justificación  del Estudio 

 

La interpretación de marcadores séricos elevados de necrosis miocárdica en 

pacientes con insuficiencia renal es aspecto controvertido. Los marcadores séricos 

tradicionales de necrosis miocárdica como creatinacinasa (CK), la isoenzima MB de la 

creatinacinasa (CK-MB) y la mioglobina se encuentran comúnmente elevados en pacientes 

con insuficiencia renal, aún en ausencia clínica de isquemia miocárdica. Las troponinas 

cardiacas son marcadores más específicos de necrosis miocárdica, sin embargo, la 

interpretación clínica de resultados anormales de troponinas en pacientes con insuficiencia 

renal y sospecha clínica de síndrome coronario agudo, es mal realizada por la observación 

de que más del 50% de los pacientes con insuficiencia renal en estadios avanzados tienen 

niveles elevados de troponinas en ausencia de una enfermedad coronaria epicardica 

significativa o de un síndrome coronario agudo, por lo que el diagnóstico de está entidad 

clínica en este tipo de pacientes es difícil de establecer.   

 

Por tal motivo se decidió estudiar un grupo de pacientes con diferentes grados de 

insuficiencia renal crónica bajo tratamiento médico y sin terapia renal sustitutiva para 

determinar el nivel de troponina I en ausencia de síndrome coronario agudo y así establecer 

el nivel de troponina I sérica en este grupo de enfermos sin evidencia clínica de isquemia. 

Con la evidencia obtenida se podrá conocer la prevalencia de niveles anormales de este 

biomarcador en este grupo de enfermos y en base a lo anterior, establecer un antecedente 

para el desarrollo de recomendaciones sobre cómo interpretar los niveles elevados de 



troponinas séricas cardiacas en pacientes con insuficiencia renal y sospecha clínica de 

cardiopatía isquémica aguda.  

 

Así mismo, se intentará establecer una relación entre los niveles de troponina I y la 

presencia de hipertrofia ventricular izquierda documentada por electrocardiografía con el 

uso de tres diferentes criterios de diagnóstico electrocardiográfico. 

 

II. Antecedentes del Problema 

 

Los síntomas clínicos y el electrocardiograma no siempre permiten diferenciar entre 

el paciente que sufre un síndrome coronario agudo y el que padece otra causa de dolor 

torácico. Clásicamente, el ECG es diagnóstico solo en el 40% de los casos, aunado a esto, 

en pacientes con insuficiencia renal los cambios electrocardiográficos son difíciles de 

interpretar debido a la presencia de hipertrofia ventricular izquierda, alteraciones 

electrolíticas, anormalidades en el sistema de conducción y el uso de medicamentos. 1 

  

Por lo anterior, en los pacientes con síndrome coronario agudo sin elevación del 

segmento ST ( infarto sin elevación del segmento ST y angina inestable ), los marcadores 

bioquímicos pueden ser el único criterio para identificar la existencia de necrosis 

miocárdica y ser, por tanto, necesarios para el diagnóstico de infarto de miocardio o 

isquemia miocárdica. Estudios clínicos a gran escala en pacientes con síndrome coronario 

agudo han documentado la importancia de la elevación de los niveles séricos de troponina 

en la estratificación del riesgo, pronóstico y tratamiento. 2-4 

 



En el año 2000 se publicó el documento de consenso de la Junta de la Sociedad 

Europea de Cardiología y del Colegio Americano de Cardiología en el que se redefinieron 

los criterios de diagnóstico del infarto de miocardio, otorgando especial relevancia a las 

alteraciones de los marcadores bioquímicos troponina y isoenzima MB de la creatincinasa 

(CK-MB) masa para realizar el diagnóstico de infarto de miocardio. De hecho, el criterio 

principal para establecerlo es constatar la liberación gradual de la troponina o de la CK-MB 

masa junto con, al menos, una de las siguientes alteraciones: a) síntomas isquémicos; b) 

desarrollo de ondas Q patológicas en el ECG, y c) cambios indicativos de isquemia 

(variaciones del segmento ST u onda T). Es relevante tener en cuenta que en el mismo 

documento, los autores definen que la elevación de dichos marcadores puede ser expresión 

del llamado daño miocárdico, para diferenciarlo de la enfermedad no coronaria que también 

puede acompañarse de necrosis de los miocitos como miocarditis, traumatismo accidental o 

quirúrgico del miocardio, entre otros. 5-6 

 

La troponina es el biomarcador de elección para la detección de daño miocárdico en 

paciente con insuficiencia renal, incluyendo aquellos con enfermad renal en estadio 

terminal que reciben tratamiento sustitutivo con diálisis. Martin estudió 56 pacientes con 

insuficiencia renal con sospecha de isquemia miocárdica; los pacientes con elevación de los 

niveles de troponina I fueron estudiados de forma subsecuente con estudios de 

ecocardiografía, medicina nuclear o angiografía. La troponina I fue más sensible ( 94% vs 

44% ) y específica ( 100% vs 56% ) que la isoforma MB de la CPK para predecir la 

presencia de isquemia miocárdica. En una análisis retrospectivo donde se comparó la 

troponina I contra biomarcadores estándar tales como CK-MB y mioglobina, la troponina I, 

demostró ser un marcador más consistente a través del espectro de pacientes con disfunción 



renal (incluyendo pacientes dependientes de diálisis) cuando existió la sospecha de infarto 

de miocardio.  

 

A pesar de lo comentado con anterioridad, varios estudios describen valores 

elevados de los nuevos marcadores bioquímicos cardiacos, especialmente troponinas, en 

estadios terminales de pacientes con insuficiencia renal crónica sin síntomas clínicos de 

isquemia coronaria aguda. La interpretación de este hecho es comprometida, mal conocida 

y objeto de debate.7  

 

 

 



 
 
C. OBJETIVOS 

• Primario  

1. Determinar el nivel de troponina I de los pacientes con grados variables de 

insuficiencia renal crónica sin síndrome coronario agudo. 

2. Establecer la prevalencia de niveles anormales de troponina I en este grupo de 

pacientes. 

• Secundarios:  

1. Determinar los  datos electrocardiográficos de los pacientes con insuficiencia 

renal crónica y establecer asociaciones con los niveles de marcadores de 

necrosis miocárdica. 

2. Establecer sí hay diferencias en el nivel de troponina I normal en grados 

variables de insuficiencia renal. 

3. Establecer asociaciones con otras variables clínicas estudiadas 

4. Establecer las bases para desarrollar estrategias de diagnóstico de cardiopatía 

isquémica en pacientes con insuficiencia renal. 

 

 

 

 

 

 



 

D. DISEÑO METODOLOGICO 

1. Tipo de Investigación 

Se realizó  un estudio descriptivo, de una cohorte, prospectivo, entre la población de 

pacientes adultos que se presentaron a la consulta externa de nefrología y piso de 

hospitalización de nefrología con diagnóstico de insuficiencia renal crónica en el “Instituto 

Nacional de Cardiología Dr. Ignacio Chávez” de la ciudad de México,   D. F.,  del primero 

de junio al 30 de julio del 2007.  

Los datos se obtuvieron de los expedientes del Archivo Clínico del Instituto, entre las notas 

médicas, historia clínica,  exámenes de laboratorio y gabinete. 

2. Selección de la muestra 

Población: pacientes  adultos con insuficiencia renal crónica que tengan expediente  en el 

Instituto Nacional de Cardiología. 

Muestra: Pacientes adultos con insuficiencia renal crónica sin síndrome coronario agudo 

vistos en consulta externa de nefrología y piso de hospitalización de nefrología. 

 3. Tamaño de la muestra 

Se incluyeron 55 pacientes de la consulta externa y del servicio de hospitalización del 

servicio de nefrología. 

 

 

 

 

 



 

4. Consideraciones éticas 

Según lo estipulado en el reglamento de la Ley General de Salud en materia de 

“investigación para la salud”, este protocolo para tesis de subespecialidad recae en el Título 

segundo, capítulo I, artículo 17, sección I “investigación sin riesgo”, por lo que no requiere 

consentimiento informado. 

5. Criterios de Inclusión: 

• Pacientes mayores de 18 años. 

• Pacientes con otras enfermedades crónicas ( diabetes mellitus, hipertensión arterial 

sistémica, enfermedades del tejido conectivo, etc ) 

• Pacientes que cumplan con los criterios para insuficiencia renal crónica propuestos por 

las guías prácticas en el evaluación, clasificación y estratificación de la insuficiencia 

renal crónica de la fundación nacional del riñón publicadas en el año 2003.34 

6. Criterios de exclusión  

• Pacientes menores de 18 años. 

• Pacientes con insuficiencia cardiaca crónica, tromboembolia pulmonar, cirugía 

cardiaca, enfermedades infiltrativas, hipotiroidismo, sepsis, taquiarritmias, uso de anti-

neoplasicos ( adriamicina, 5-fluorouracilo, etc ). 

• Pacientes embarazadas. 

• Pacientes con insuficiencia renal aguda. 

• Pacientes con injerto renal funcional. 

• Pacientes que hallan presentado un evento cardiaco reciente ( menos de un mes ) 

 



 

7. Variables a estudiar y definición operativa de las mismas: 

Se determinaron las siguientes variables:  

• Datos demográficos: edad y género.  

• Antecedentes patológicos: Hipertensión arterial sistémica, diabetes mellitus, 

dislipidemia, enfermedad del tejido conectivo e hiperuricemia. En caso de existir otros 

antecedentes de importancia, estos se incluyeron en el apartado de otros y se describirá 

cada uno de ellos. 

• Diagnóstico de insuficiencia renal crónica: Se definió como enfermedad renal crónica 

cuando se documentó daño renal o disminución de la función renal ( disminución de la 

tasa de filtrado glomerular ) por tres o más meses y aquellos que cumplan con el 

siguiente criterio:  

• a).- Una tasa de filtrado glomerular  ( TFG ) menor de 60 ml/min/1.73 m2 SC fue 

necesaria para documentar disminución de la función renal. 

• Además se dividió a los pacientes que cumplieron los dos puntos anteriores en los 

siguientes estadios de acuerdo a la tasa de filtrado glomerular: 

1).- Estadio 3: disminución moderada de la tasa de filtrado glomerular: TFG entre 30 y 59 

ml/min/1.73 mt2 SC. 

2).- Estadio 4: disminución severa de la tasa de filtrado glomerular: TFG entre 15 y 29 

ml/min/1.73 mt2 SC 

3).- Estadio 5: falla renal: TFG menor de 15 ml/min/mt2 SC o necesidad de diálisis.34 

 

 

 



• El cálculo de la tasa de filtrado glomerular se basó en la fórmula desarrollada por el 

grupo de estudio de la modificación de la dieta en la enfermedad renal en pacientes 

entre 20 a 70 años.  

• En los pacientes mayores de 70 años la tasa de filtrado glomerular se basó en la 

depuración de creatinina medida en orina de 24 horas.  

• Ambos métodos se aplicaron a todos los pacientes.35-36 

• Diagnóstico que condicionó el desarrollo de insuficiencia renal crónica, es decir, si esta 

fue ocasionada por una enfermedad renal primaria o secundaria a otras patologías.  

• Determinación de creatinina sérica, nitrógeno ureico, albúmina sérica, colesterol, 

triglicéridos, glucosa, hemoglobina, creatinina urinaria, proteínas en orina, los cuales de 

determinaron siguiendo los métodos estandarizados en el laboratorio de química del 

Instituto Nacional de Cardiología Ignacio Chávez. 

• Determinación del nivel de troponina I: se realizó la determinación de troponina I con la 

obtención de una muestra de 2.5 ml de sangre de cada uno de los pacientes, la cual se 

analizó en el laboratorio de urgencias del Instituto Nacional de Cardiología Ignacio 

Chávez dentro de la primera hora de la toma de la muestra. Se utilizó un método de 

inmunoensayo de segunda generación, y se utilizó un analizador Access II. Se tomo el 

valor de referencia del laboratorio de urgencias para los niveles de troponina I ( valores 

de referencia: 0.010 – 0.030 ng/ml )   

• Datos electrocardiográficos: se evaluó la presencia de datos de hipertrofia ventricular 

izquierda, sobrecarga de presión del VI y datos sugestivos de isquemia miocárdica. 

I. La presencia de hipertrofia ventricular izquierda se determinó con la medición de los 

siguientes signos e índices electrocardiográficos: 



• Desviación de AQRS a la izquierda mayor de -30 grados 

• Retardo de la deflexión intrinsecoide en V5 y V6 mayor de 50 mseg. 

• Indice de Sokolow: el cual se calcula con la suma de la amplitud de la onda S en V1 y 

la amplitud de la onda R en V6, la suma de ambos voltajes mayor de 35 mm es indicativo 

de hipertrofia ventricular izquierda. 

• Indice de Lewis: cuantifica el aumento de voltaje de los complejos QRS medido en las 

derivaciones del plano frontal DI y DIII, se expresa con la siguiente ecuación: 

( Onda R en DI + onda S en DIII ) – ( Onda R en DIII + onda S en DI ) 

Los valores normales de este índice están entre – 14 y + 17 mm, por lo que sí se superan los 

17 mm existe hipertrofia ventricular izquierda.  

• Criterios de Romhilt y Estes: 

a. Criterios basados en los cambios del QRS: 

1.- Criterios de voltaje: si existen uno o más de los siguientes:          ( 3 puntos ) 

- Onda R o S mayor de 20 mm en el plano frontal 

- Onda S más profunda en V1 o V2 mayor de 30 mm 

- Onda R más alta en V5 y V6 mayor de 30 mm 

2.- Deflexión intrinsecoide en V5 y V6 mayor de 50 mseg.                ( 1 punto ) 

3.- Duración del complejo QRS mayor de 90 mseg.                            ( 2 puntos ) 

b. Criterios basados en los cambios del segmento ST:  

1.- Vector de ST y onda T opuestos al QRS en ausencia de digital.    ( 3 puntos ) 

2.- La misma imagen sí el paciente toma digital                                  ( 1 punto ) 

c. Criterios basados en la onda P: 

1.- Presencia de onda P mayor de 120 mseg de duración con modo negativo en V1 mayor 

de 40 mseg de duración                                                             ( 3 puntos ) 



 

De acuerdo con este sistema de puntuación se consideró que existe hipertrofia 

ventricular izquierda cuando la puntuación total es igual o superior a 5 puntos, mientras que 

si es de cuatro puntos se consideró como probablemente presente.  

II. La presencia de sobrecarga sistólica o de presión del ventrículo izquierdo se observa en 

precordiales izquierdas V5 y V6 con la imagen de ondas T negativas de ramas asimétricas y 

vértices romos. 

III. Se determinó el eje de QRS y se reportó en aquellos pacientes en los cuales se encontró 

desviado a la izquierda ( entre 0 y -90 grados ).  

8. Análisis e interpretación de los datos  

Los datos se analizaron utilizando el software SSPS 10.0 para Windows y Excel de 

Microsoft para Windows XP. Un valor de P de < 0.05 fue considerado como significativo. 

Mediante estadística descriptiva se expresaron los resultados como m-mínimo, máximo, 

medias y desviación estándar para variables numéricas contínuas; se usaron porcentajes 

para variables nominales dicotómicas. Se realizó un análisis de correlación bivariado y 

prueba de T para variables independientes no pareadas, así como regresión lineal simple 

para variables continuas y se calculó coeficiente de correlación. Se utilizaron graficas de 

distribución y pasteles para la representación de los resultados. 

 

 
 

 



 

 

 

E. RECURSOS 

 

• Materiales: hojas de recolección de datos, computadoras con hoja de cálculo, 

procesador de texto e impresora, expediente clínico, tubos especiales para recolección 

de muestras,  programa para realizar los cálculos estadísticos SPSS versión 10.0. 

• Humanos:  una persona para recolección de datos tanto del expediente clínico como del 

paciente, una persona para el procesamiento de muestras, que en conjunto con otra 

persona realizaron el análisis de resultados y el estudio estadístico.  

 
 



 
 
 
F. RESULTADOS 

Se estudiaron 55 pacientes con insuficiencia renal crónica que cumplieran los criterios de 

inclusión y exclusión, sin datos de cardiopatía isquémica aguda. La edad mínima fue de 22 

años, la máxima fue de 85 años, con una media de 57.56 años (desviación estándar: 19 

años). El resto de las características demográficas de los pacientes se resumen en la tabla 3. 

En la tabla cuatro se muestran las características de laboratorio de los pacientes incluidos.  

Tabla 3. Características demográficas de los pacientes 

 Frecuencia ( número ) Porcentaje (%) 

Femenino 

Masculino 

29 

29 

47.3 

52.7 

Diabetes mellitus 

Hipertensión arterial 

Dislipidemia 

Hiperuricemia 

19 

44 

40 

36 

34.5 

80 

72.7 

65.5 

Enfermedad valvular 

Enfermedad arterial 

coronaria previa 

Otros diagnósticos 

Enfermedad del tejido 

conectivo 

5 

13 

 

15 

6 

9.1 

23.6 

 

27.3 

10.9 

Alcoholismo 

Tabaquismo 

9 

16 

16.4 

29.1 



 

Tabla 4. Características de los valores de laboratorio 

 No. de 
pacientes MínimoMáximo Media Desviación 

estándar 

Acido úrico (mg/dl) 55 3.63 14.38 7.8104 2.1924 

Albúmina (g/dl) 55 1.94 4.96 4.0235 .4755 

Nitrogeno ureico sanguíneo (mg/dl) 55 8.5 104.4 41.858 19.449 

Calcio (mg/dl) 55 6.98 10.36 9.1749 .6393 

Colesterol (mg/dl) 55 96 312 176.11 42.30 

Creatinina sérica (mg/dl) 55 1.01 6.87 2.6587 1.1183 

Creatinina urinaria (mg/dl) 55 22.28 136.44 59.6413 24.7658 

Depuración de creatina calculada 
(ml/min/1.73 mt2) 55 8 95* 29.07 15.35 

Depuración de creatinina medida en 
orina 24 hr (ml/min) 55 6 60 29.45 14.61 

Fósforo (mg/dl) 55 2.21 108.00 5.7404 14.0819 

Glucosa (mg/dl) 55 41 357 110.94 59.31 

Hemoglobina (g/dl) 55 6.2 19.0 12.704 2.471 

Hematocrito (%) 55 19.0 56.5 37.471 7.243 

Proteína urinaria (g/lt) 55 9.9 2800.0 581.164 729.987 

Radio albúmina/creatinina urinaria 
(mg/g) 55 26.2 7207.0 1118.627 1489.848 

Trigliceridos (mg/dl) 55 58 635 192.82 106.44 

Troponina I (ng/ml) 55 ,010 ,060 ,03158 ,01103 

Volumen urinario (ml/24 hrs) 55 630 3810 1817.82 809.93 

* El paciente no. 45 tuvo una depuración de creatinina calculada de 95 ml/min/1.73 mt2 
SC, sin embargo su depuración medida en orina de 24 hrs fue de 38 ml/min. 
 



 

 En la figura 4 se describen los diagnósticos primarios que ocasionaron la 

insuficiencia renal en los pacientes. Las principales causas fueron nefropatía primaria en 19 

pacientes ( 35% ), neuropatía diabética en 16 pacientes ( 29% ) y nefroangioesclerosis en 

14 pacientes ( 25% ), cabe la pena mencionar que dos de los pacientes fueron donadores 

renales, los cuales mostraron una disminución en la depuración de creatinina, sin daño 

estructural del riñón contralateral.  

Diagnóstico de la enfermedad renal
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Figura 4. Diagnósticos primarios que condicionaron la insuficiencia renal. 

Se dividió a los pacientes en tres estadios en base a la depuración de creatinina, con 

los siguientes resultados: 16 pacientes en estadio III ( 19% ), 28 pacientes en estadio IV ( 

51% ) y 11 pacientes en estadio V ( 20% ) ( figura 5 ). En la tabla 5 se describen los valores 

de troponina I de acuerdo a percentilas y la distribución de pacientes de acuerdo al nivel de  

 



troponina I, llama la atención que 48 pacientes (87.2%) se encuentran por debajo de 

la percentila 75, es decir por debajo de 0.04 ng/ml (tabla 6). 

Por consiguiente solo 7 pacientes (12.7%) mostraron una elevación de troponina I 

mayor de 0.04 ng/ml. 

Estadios de daño renal
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11 / 20%
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Figura 5. Estadios de daño renal basado en la depuración de creatinina. 

Tabla 5. Valores de troponina I por percentiles 

Percentiles 25 ,02000 
 75 ,04000 
 95 ,05000 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 
 
 
Tabla 6. Distribución de pacientes de acuerdo al nivel de troponina I 
 

Valor de troponina I Frecuencia Porcentaje Porcentaje acumulado 

,010 2 3.6 3.6 

,020 14 25.5 29.1 

,027 1 1.8 30.9 

,030 19 34.5 65.5 

,040 12 21.8 87.3 

,050 6 10.9 98.2 

,060 1 1.8 100.0 

 En las figura 5 se esquematiza la distribución de troponina I de acuerdo a los niveles 

de depuración de creatinina cuando se analizó por ambos métodos (calculada y medida en 

orina de 24 hrs ). 
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Depuración de creatinina calculada 
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Figura 5. Relación de la concentración de troponina I con la tasa de filtrado glomerular en 
pacientes con insuficiencia renal crónica. 
 No existió una diferencia significativa entre la elevación de troponina I cuando se 

analizó por estadio de insuficiencia renal, el nivel de troponina I se encontró incrementado 

en un mayor número de pacientes en estadio 3 (4 pacientes, 57.12%), solo en uno de los 

pacientes en estadio 4 (14.28%) y en dos pacientes en estadio 5 (28.56%).  

Se obtuvieron datos electrocardiográficos del total de los pacientes, la prevalencia 

de hipertrofia ventricular izquierda fue de 9.1% (5 pacientes) cuando el paciente presentó 

por lo menos dos de los tres índices de diagnóstico. Al clasificarlos por estadio de 

insuficiencia renal, dos pacientes (40%) pertenecían al estadio 3, dos (40%) al estadio 4 y 

un paciente (20%) al estadio 5. El incremento en el nivel de troponina I no tuvo una 

asociación estadísticamente significativa con la presencia de hipertrofia ventricular 

izquierda documentada por electrocardiografía. En la figura 6 se muestra la relación entre la 

presencia de hipertrofia del ventrículo izquierdo determinada por electrocardiografía con el 

uso de tres métodos diferentes y la elevación de troponina I en estos pacientes. 
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Figura 6. Relación entre los niveles de troponina I y la presencia de HVI determina por 
electrocardiografía por tres métodos diferentes. 
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Figura 6. Relación entre los niveles de troponina I y la presencia de HVI determina por 
electrocardiografía por tres métodos diferentes. 
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 Figura 6 (continuación). Relación entre los niveles de troponina I y la presencia de HVI 
determina por electrocardiografía por tres métodos diferentes y dep. de creatinina. 
 

 Se determinó el eje de QRS de todos los pacientes, solo en 13 de ellos (23.63%) el 

eje se encontró a la izquierda (entre 0 y -90 grados). Solo en 6 (46.15%) se encontró 

relación entre la desviación del eje de QRS a la izquierda y un índice de Lewis positivo 

(igual o mayor a +17). Es importante mencionar que a mayor puntaje del índice de Lewis, 

se encontró mayor relación con la desviación del eje de QRS a la izquierda, es decir de los 

13 pacientes con eje de QRS a la izquierda, el 70% de ellos tuvo un índice de Lewis igual o 

mayor a + 14, el restante 30% tuvo un índice de Lewis entre +10 y +13, y si tomamos en 

cuenta la positividad del índice, en el 100% de los pacientes con índice positivo se 

documentó desviación del eje a la izquierda (Tabla 7 y fig. 7)  

Se estableció una asociación estadísticamente significativa entre el nivel de 

troponina I y edad avanzada. No se pudo establecer una relación entre los niveles de 



troponina y otros factores de riesgo cardiovascular como diabetes mellitus, hipertensión 

arterial sistémica, dislipidemia e hiperuricemia o con enfermedad coronaria previa.  

Tabla 7. Relación entre el índice de Lewis y la desviación del eje de AQRS a la izquierda 
 

  Eje de QRS a la izquierda Total 
  No Sí  

Indice de 
Lewis -10 1  1 

 -9 1  1 
 -6 1  1 
 -5 1  1 
 -4 1  1 
 -2 3  3 
 -1 1  1 
 0 7  7 
 1 5  5 
 2 1  1 
 3 3  3 
 4 4  4 
 5 4  4 
 7 2  2 
 8 2  2 
 9 3  3 
 10 2 4 6 
 14  1 1 
 15  2 2 
 17  1 1 
 18  1 1 
 19  1 1 
 20  1 1 
 30  1 1 
 37  1 1 

Total  42 13 55 
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Figura 7. Número de pacientes con eje de QRS a la izquierda y su relación con el índice de 
Lewis 
 

Con respecto al resto de variables de laboratorio estudiadas, en nuestro estudio no se 

demostró ninguna relación que pudiera afectar los niveles de troponina I sérica en este 

grupo de pacientes; habrá que mencionar que en el estudio de Abbas y cols., se demostró 

una asociación entre niveles elevados de troponina I y niveles bajos de hemoglobina, así 

como con niveles elevados de PTH en este grupo de enfermos.40 

 

 

 

 

 

 



 
 
 
G. DISCUSION 

 

 El incremento de niveles séricos aumentados de troponina I en pacientes con 

insuficiencia renal se ha observado entre el 0 y 19%, en nuestro estudio la prevalencia de 

dicha elevación fue del 12.7%, similar a los resultados obtenidos en la literatura mundial. 

Se han descrito asociaciones entre el grado de insuficiencia renal y el incremento en la 

concentración de troponina I sérica, siendo mayor la concentración de esta última en 

pacientes con estadios más avanzados de insuficiencia renal. En el estudio presentado, se 

encontró a un mayor número de pacientes en estadio 3 de insuficiencia renal que 

presentaron niveles más elevados de troponina I en comparación con los pacientes en 

estadios avanzados (estadios 4 y 5), lo que difiere de lo reportado en la literatura.  

 La causa y significado del incremento en la concentración de troponina en pacientes 

con insuficiencia renal en ausencia de enfermedad coronaria aguda es controvertido. En la 

actualidad cada vez más se acepta que las concentraciones elevadas de estos biomarcadores 

reflejan daño miocárdico subclínico ocasionado por isquemia silente o por remodelación 

miocárdica en el contexto del desarrollo de hipertrofia ventricular. Este último punto de 

vista se ha generado a raíz de la asociación que se ha demostrado en diferentes estudios 

entre el desarrollo de hipertrofia ventricular izquierda y la concentración de troponina I.39-40 

Es importante mencionar que la asociación entre estos se realizó con el uso de parámetros 

ecocardiograficos. Ricchiuti y col.40 demostraron que el remodelado ventricular izquierdo 

está asociado a una concentración intracelular de troponina disminuida y postularon que 

esto puede deberse a la pérdida crónica de troponina hacia la circulación.40.  



 

 

En nuestro estudio no se logró demostrar esta asociación con el uso de criterios 

electrocardiográficos. Habrá que mencionar que la única asociación estadísticamente 

significativa fue la edad avanzada de los enfermos, lo cual es similar a lo encontrado en la 

literatura internacional. 

  La falta de asociaciones demostrables en nuestro estudio simplemente refleja la 

baja prevalencia de concentraciones detectables de troponina I en estos pacientes, la 

necesidad de aumentar el número de muestra, realizar otras maniobras/procedimientos para 

determinar asociaciones y realizar un seguimiento de los pacientes para documentar y 

clarificar la asociación entre la concentración incrementada de troponina I  y el pronóstico 

de estos pacientes. 

 



 
 
 
H. CONCLUSIÓN 

 Presentamos los datos de un grupo de pacientes con diferentes grados de 

insuficiencia renal bajo tratamiento médico y la concentración sérica de troponina I en 

ausencia de enfermedad coronaria aguda. Se documentó una prevalencia relativamente baja 

de elevación de troponina I sérica y se estableció una relación con la edad avanzada. Así 

mismo, se demostró que se pueden encontrar niveles elevados de troponina I en estadios 

tempranos de insuficiencia renal, incluyendo un número significativo de pacientes en  un 

estadio moderado de enfermedad renal crónica (estadio 3) sin datos clínicos de enfermedad 

arterial coronaria. Queda la duda sí la elevación de troponina I en este grupo de enfermos 

puede utilizarse como un marcador temprano de enfermedad arterial coronaria o como un 

factor pronóstico para el desarrollo de eventos cardiovasculares. No pudimos relacionar los 

cambios electrocardiográficos de hipertrofia ventricular con el uso de tres criterios 

diferentes con la elevación de niveles de troponina I,  y ya que en la literatura mundial se ha 

establecido una relación entre ambas, se estudiará la posibilidad de implementar una nueva 

estrategia de estudio (ecocardiografía transtorácica o medicina nuclear) y evaluar de esta 

manera la relación entre ambas.  

 Queda todavía mucho por hacer, como se mencionó con anterioridad la elevación de 

troponina I en este grupo de enfermos es un aspecto controvertido y no existe un consenso 

sobre su interpretación y uso, por lo que es necesario continuar con el estudio de esta 

población de pacientes para establecer un mejor entendimiento del comportamiento y 

utilidad de este biomarcador de necrosis miocardica. 
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J. ANEXOS 

Hoja de captura de datos 
 

Tesis: TROPONINA I EN INSUFICIENCIA RENAL: DETERMINACION DEL NIVEL DE TROPONINA I 
EN PACIENTES CON GRADOS VARIABLES DE INSUFICIENCIA RENAL CRONICA SIN SINDROME 

CORONARIO AGUDO  
 

Nombre:_____________________________________________________________ 
Registro:_____________________________________________________________ 
Edad:__________________                   Sexo:________________________ 
CSE:__________________ 
Teléfono:_______________ 
Residencia:________________________________ 
Antecedentes patológicos: 

• Diabetes mellitus:____________ 
• Hipertensión arterial:___________ 
• Dislipidemia:_____________ 
• Hiperuricemia:____________ 
• Enfermedad de tejido conectivo____________________________________________________ 
• Otros:___________________________________________________________ 

Antecedentes no patológicos: 
• Tabaquismo:_____________ 
• Alcoholismo:_____________ 
• Otros:___________________ 

Diagnostico nefrológico: 
__________________________________________________________________________________________________
__________________________________________________________________________________________________
______________ 
Resultados de laboratorio:                                      TA:                                TAM: 
Hb: Creatinina urinaria: 
Hto: Proteínas: 
Glucosa: Albúmina: 
Creatinina sérica: Albúmina en orina de 24 hrs: 
BUN: Dep creatinina medida 
Calcio: Troponina I: 
Fósforo: Volumen urinario 
Colesterol total: Dep creatinina calculada 
Triglicéridos:  
Acido úrico:  
Electrocardiograma: 

• Indice de Sokolow:_____________________ 
• Indice de Lewis:_______________________ 
• Indice de Romhilt-Estes:___________________ 
• Otros índices: ________________________________________________________________________ 

__________________________________________________________________________________________
______________________________ 

• Otros hallazgos: ______________________________________________________________________  
__________________________________________________________________________________________
__________________________________________________________________________________________
_________________ 
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