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Resumen 

La disfunción renal se puede definir como la condición médica en donde el paciente 

lucha contra un mal funcionamiento de los riñones, de manera que estos no pueden 

cumplir con la tarea de filtrar los desechos o excesos de líquido en la sangre.  

Por consiguiente, la disfunción renal no solo se limita a la disminución a nivel del 

filtrado renal, sino que impacta al adecuado funcionamiento de otros analitos de 

importancia clínica, y algunas complicaciones sistémicas tal como el HDL (lipoproteína 

de alta densidad que coloquialmente se conoce como “colesterol bueno”), estas 

moléculas tienen la capacidad de  eliminar el colesterol del torrente sanguíneo. El HDL 

es una pieza clave para poder transportar el exceso de colesterol de las células 

periféricas al hígado mediante el transporte reverso de colesterol, que participa 

activamente en la producción de las bilis para la disminución de estas partículas 

lipídicas. 

El presente estudio tiene como objetivo principal evidenciar la prevalencia de niveles 

bajos de HDL-C y la correlación que tiene ante los biomarcadores de disfunción o daño 

renales que hay en pacientes con enfermedad renal crónica mayores de 50 años.  

Ahora bien, la fracción C del HDL hace referencia a la porción de colesterol que está 

contenida en la partícula lipoproteica. A su vez, es la única fracción que se puede llegar 

a medir en el laboratorio dado que el “HDL libre” no se cuantifica en clínica 

comúnmente por métodos fotométricos que son empleados, principalmente, por la 

mayoría de los equipos en hospitales de segundo y de tercer nivel. Se prevé identificar 

la correlación entre la disminución significativa del HDL-C y la alteración de función 

renal.  
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Asimismo, se espera que la información obtenida permita fortalecer los programas de 

manejo de las enfermedades no transmisibles de carácter crónico, creando una 

referencia actualizada sobre la evolución de la enfermedad. 

Palabras clave: biomarcadores, disfunción renal, transporte reverso de 

colesterol, torrente sanguíneo, filtrado glomerular, inhibidores 
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Abstract 

Renal dysfunction can be defined as a medical condition in which the patient presents 

impaired kidney function, such that the kidneys are unable to perform the task of 

filtering waste products or excess fluids from the blood. 

Consequently, renal dysfunction is not only limited to a decrease in glomerular filtration 

but also impacts the proper functioning of other clinically important analytes, as well as 

some systemic complications such as HDL (high-density lipoprotein, commonly known 

as “good cholesterol”). These molecules have the ability to remove cholesterol from 

the bloodstream. HDL is a key component in transporting excess cholesterol from 

peripheral cells to the liver through reverse cholesterol transport, which actively 

participates in bile production to reduce these lipid particles. 

The present study has as its main objective to demonstrate the prevalence of low HDL-

C levels and the correlation with biomarkers of renal dysfunction or damage in patients 

over 50 years of age with chronic kidney disease. 

Furthermore, the HDL-C fraction refers to the portion of cholesterol contained within 

the lipoprotein particle. In turn, it is the only fraction that can be measured in the 

laboratory, since “free HDL” is not commonly quantified in clinical practice using 

photometric methods, which are primarily employed by most equipment in secondary 

and tertiary level hospitals. It is intended to identify the correlation between a significant 

decrease in HDL-C and altered renal function. 
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Likewise, it is expected that the information obtained will help strengthen management 

programs for chronic non-communicable diseases, creating an updated reference on 

disease progression. 

Keywords: high-density lipoprotein, photometric methods, reverse cholesterol 

transport, disease progression, glomerular filtration, bloodstream.   
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Introducción 

Los términos colesterol bueno y colesterol malo han sido acuñados desde hace 

más de una década. Junto con su descubrimiento, se evidenció que, debido a su 

composición bioquímica, el colesterol no viaja libremente por la sangre. En su 

estructura, posee una porción polar que permite a las macromoléculas lipoproteicas 

encargadas de su transporte interactuar mediante puentes de hidrógeno con los 

grupos polares de los fosfolípidos y las proteínas presentes en la superficie de la 

lipoproteína.  

Las lipoproteínas son partículas sumamente complejas que se caracterizan por 

poseer en su superficie una monocapa de fosfolípidos y colesterol libre. Cabe destacar 

que las lipoproteínas difieren tanto en su contenido lipídico como en su composición 

proteica.  

Existe una asociación significativa entre las dislipidemias, y las alteraciones 

renales. En los pacientes con ERC  la disminución de las lipoproteínas no solo sugiere 

una alteración a nivel de los lípidos. Sino que también, involucra el metabolismo de los 

lípidos en donde se evalúa la reducción de la producción a nivel hepático de 

apolipoproteínas que son de importancia química para el HDL. Además de su 

capacidad antiaterogénica y su función en el trasporte reverso. A partir de sus 

hallazgos, Rader (2006) señala que comúnmente se excluyen las características 

funcionales que potencian el efecto antiaterogénica, tales como:  

• Inhibición de la oxidación de las lipoproteínas de baja densidad (LDL)  

• La reducción de la inflamación endotelial  
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• La estimulación de la síntesis de óxido nítrico (NO) por las células endoteliales 

• El aumento de la disponibilidad de prostaciclina. 

• La disminución de la agregación plaquetaria y la coagulación sanguínea.  

De acuerdo con Rader (2016), el trasfondo fisiológico no es claro, pero, se 

considera que la sinergia de estos mecanismos puede orientar a aumentar los niveles 

de HDL-C, y la disminución podría ejercer su efecto antiaterogénico, sin la necesidad 

de inducir el transporte reverso de colesterol. 

  



20 

 

CAPITULO I 

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA
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1.1 PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA  

La enfermedad renal crónica constituye un problema de salud pública a nivel mundial, 

y a nivel nacional. Según cifras del Ministerio de salud MINSA (2025), se estima que más 

de 150,000 panameños padecen de enfermedad renal crónica, principalmente, la 

población de personas mayores de 50 años.  

Ante esta problemática, se plantea la siguiente interrogante ¿De qué manera se 

relaciona la disfunción renal con los aspectos clínicos en la población mayor de 50 años 

y qué alteraciones metabólicas pueden ser medidas y correlacionadas desde el 

laboratorio clínico? 

Diversos estudios han evidenciado que la disminución significativa del HDL-C son 

rasgos característicos de la dislipidemia asociada a la enfermedad renal crónica. 

Pavanello & Ossoli (2023). No obstante, la literatura expone que la relación que hay 

entre marcadores de función renal tales como: la creatinina sérica, la tasa de filtración 

glomerular (TFG), la presencia de proteinuria y el nitrógeno ureico en sangre (BUN), y 

las alteraciones del metabolismo lipídico están intrínsecamente asociada  a procesos de 

inflamación crónica.

Del mismo modo, el análisis entre la función renal y los niveles de HDL-C,  facilitaría 

a contribuir con posibles avances en el monitoreo riguroso de este analito en pacientes 

con mayor predisposición a la ERC u otras enfermedades crónicas no transmisibles con 

el componente inflamatorio; la detección temprana de la lesión renal, evaluación del 

estado del paciente, concientizar a la población sobre la adopción de hábitos adecuados 

como medicina preventiva y poder implementar estrategias para la prevención primaria 
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y secundaria, junto con la reducción de la progresión de la ERC y la aparición de otras 

posibles comorbilidades.   

Esta situación evidencia una diversidad de enfoques, lo cual dificulta la interpretación 

específica y la aplicación clínica de los resultados obtenidos en los distintos métodos y 

poblaciones analizadas. Asimismo, muchos de los estudios no presentan conclusiones 

suficientes o específicas sobre la correlación renal, lo que ofrece una visión poco 

unificada del tema. En este contexto, se sustenta la necesidad de sintetizar la información 

disponible en la literatura mediante una revisión sistemática de la evidencia científica. 

1.2 NECESIDAD DEL ESTUDIO 

Incursionar en el aumento de la biblioteca de datos científicos en Panamá es 

fundamental, dado que este sector se encuentra rezagado en el desarrollo de la ciencia 

y la tecnología. En este contexto, esta revisión surge ante a la necesidad que hay 

actualmente en el país debido a la carencia de evidencia científica actualizada y sólida 

que contextualice la problemática de las enfermedades metabólicas. Esta permitirá 

reforzar las escasas evidencias existentes y contribuir a la consolidación del 

conocimiento científico en el ámbito de la salud. 

Los principales beneficiarios de esta revisión serán los estudiantes y las instituciones 

de salud. Para los estudiantes, permitirá contar con información más actualizada sobre 

la situación poblacional y el abordaje de la enfermedad renal crónica desde el laboratorio 

clínico. Para las instituciones de salud, facilitará una mejor orientación hacia 

investigaciones de carácter científico, fortaleciendo la toma de decisiones basadas en 

evidencia. De manera indirecta, la población panameña también se verá beneficiada, ya 
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que esta revisión permitirá ampliar el conocimiento contextualizado a la realidad nacional, 

contribuyendo a mejorar el manejo clínico, la implementación de nuevas tecnologías, la 

detección temprana y el tratamiento oportuno. 

Se espera que los datos obtenidos contribuyan a impulsar la producción científica a 

nivel nacional. Asimismo, se prevé que esta revisión promueva el fortalecimiento del 

sistema de salud pública en aspectos relacionados con el análisis e interpretación de 

resultados de laboratorio, favoreciendo el desarrollo de una medicina preventiva y no 

meramente reactiva. 

El aporte de esta investigación también radica en la educación sobre los riesgos de 

las enfermedades que se originan a nivel metabólico y que desencadenan una serie de 

eventos capaces de comprometer la vida del paciente. La identificación temprana de 

estas alteraciones permite la referencia oportuna a un especialista antes de alcanzar 

etapas avanzadas de daño renal, lo que favorece una mejor planificación, intervención y 

control de la progresión de la enfermedad. 

El impacto esperado de esta revisión es de carácter multidimensional, ya que 

contribuye tanto al fortalecimiento del conocimiento del personal de salud como al de los 

pacientes, especialmente en lo referente a las dislipidemias, su prevención y los riesgos 

asociados a las enfermedades metabólicas. 

1.3 JUSTIFICACIÓN 

Según datos de la Organización Panamericana de la Salud (OPS, 2019), durante ese 

mismo año se registraron alrededor de 250,000 defunciones en la región de las 

Américas, siendo las enfermedades renales la octava causa de mortalidad. En Panamá, 
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la prevalencia de la enfermedad renal crónica (ERC) se estima en 12.6% y es 

responsable del 2.8% de las defunciones anuales (Borrero et al., 2023); esta creciente 

prevalencia representa un importante desafío para la salud pública nacional. 

Usualmente, la ERC suele ser detectada en etapas avanzadas, debido a la ausencia 

de manifestaciones clínicas en sus estadios iniciales. En los últimos años se ha 

evidenciado un incremento significativo en el número de casos de ERC. Aunado a ello, 

la presencia de comorbilidades contribuye a acelerar la progresión del daño renal. La 

solución definitiva implicaría promover un cambio integral en el estilo de vida de la 

población panameña, lo cual constituye un objetivo a largo plazo. Sin embargo, como 

alternativa temporal frente a esta problemática, resulta fundamental fortalecer los 

métodos diagnósticos e implementar guías de detección temprana de la lesión renal, con 

el fin de disminuir la población de pacientes con ERC. 

Asimismo, es necesario reducir los sesgos derivados de las distintas comorbilidades 

presentes en la población, las cuales pueden interferir en el análisis del valor real de los 

biomarcadores. Esto es especialmente relevante en la población adulta mayor, donde la 

interpretación de los biomarcadores renales y metabólicos debe realizarse en conjunto 

con una valoración clínica integral y no como valores analíticos aislados. 

La realización de una revisión sistemática permitirá establecer sólidas bases teóricas 

a partir de la literatura científica disponible, orientando el desarrollo de futuras 

investigaciones sobre enfermedades crónicas no transmisibles que afectan cada vez 

más a la población nacional. Además, el análisis integral de la evidencia facilitará la 

consolidación del vínculo entre las alteraciones del metabolismo lipídico y la disfunción 
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renal, excluyendo necesariamente las comorbilidades de origen cardiovascular para 

obtener una perspectiva más precisa y relevante sobre la relación entre estos factores. 

En virtud de lo anterior, para el personal de salud que atiende a esta población con 

enfermedades renales resulta fundamental el manejo de información actualizada y 

basada en evidencia científica. De manera conjunta, médicos y tecnólogos médicos 

desempeñan un rol clave en la educación 

1.4 OBJETIVOS 

1.4.1 Objetivo general:  

Evidenciar la correlación existente entre las alteraciones renales y las modificaciones en 

el metabolismo lipídico, a partir de los hallazgos científicos reportados en la literatura 

especializada. 

1.4.2 Objetivos específicos:  

1. Analizar la relación entre los principales biomarcadores de función renal 

(creatinina sérica, tasa de filtración glomerular, presencia de proteinuria y 

nitrógeno ureico en sangre) y las alteraciones lipídicas a nivel del HDL-C. 

2. Comparar los niveles de HDL-C y los biomarcadores de función renal 

considerando factores externos comunes que puedan influir en estos parámetros. 

3. Determinar las causas asociadas a la alteración del metabolismo lipídico en 

pacientes con disfunción renal. 
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CAPÍTULO II 

MARCO TEÓRICO
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Marco Teórico 

2.1 Antecedentes de la investigación  

Kronenberg et al. (2019)  evidenciaron a la comunidad médica que la disminución de 

las lipoproteínas de alta densidad está directamente asociadas a el desarrollo de la 

enfermedad renal crónica (ERC).   

Por su parte Bowe et al. (2016)  expusieron las incongruencias presentes, si se compara 

el aspecto teórico junto con lo experimental. Este expone la hipótesis con respecto a que 

la disminución del HDL-C puede estar asociado a un mayor riesgo de desarrollo o 

progresión de la ERC. Los resultados de este estudio revelaron la asociación que existe 

entre algunos biomarcadores de daño renal. Junto con la disminución del HDL-C se 

observó la duplicación de la creatinina sérica, y la disminución de la tasa de filtración 

glomerular (TFG).  

En Panamá la enfermedad renal crónica representa una carga agravante para el sistema 

de salud público. Los altos porcentajes de panameños con ERC refleja una situación 

preocupante. Esto evidencia que contamos con una gran población padeciente de 

enfermedades renales, y metabólicas. Sin dejar de lado que muchos de los panameños 

ya presentan riesgo de desarrollar una problemas cardio-metabólicos.  

Moreno Velásquez et al. (2017) describieron que para el periodo de 2001 a 2014, se 

registraron 4,646 muertes de las cuales 57.6% eran hombres y 42.4% eran mujeres. 

Asimismo, el Registro Nacional de Mortalidad describe que hubo un aumento sostenido 

en la mortalidad por ERC hasta el año 2006, y seguido a ello una disminución en años 

posteriores. Este evento ha sido correlacionado con el envenenamiento masivo por 

dietilenglicol, que no solo representó un punto de inflexión en el ámbito de salud pública 
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nacional, sino que también, gracias a sus propiedades nefrotóxicas, pudo contribuir al 

aumento progresivo de pacientes con alteraciones renales. 
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2.1.1 ESTUDIO 1
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2.1.2 ESTUDIO 2 
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2.1.3 ESTUDIO 3 
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2.1.4 ESTUDIO 4 
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2.1.5 ESTUDIO 5 
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2.1.6 ESTUDIO 6 
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2.1.7 ESTUDIO 7  
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2.2 Metabolismo lipídico 

Las lipoproteínas son moléculas de gran magnitud que son las responsables de 

transportar lípidos a través del torrente sanguíneo facilitando su debida distribución, 

almacenamiento, y uso energético.  

Estas macromoléculas son de carácter anfipático, dado a que mantienen una  porción 

proteica y lipídica. Desde punto de vista biomolecular estas conforman una porción 

esférica que presenta un núcleo hidrófobo compuesto por triglicéridos y colesterol; y una 

monocapa de fosfolípidos, porciones de colesterol y estructuras proteicas 

especializadas, como las apolipoproteínas.  

Carlos Carvajal (2014) describe los cuatro grupos de lipoproteínas basadas en su 

densidad.  

• Quilomicrones: Son grandes moléculas de triglicéridos que se encargan de 

transportar los lípidos que fueron ingeridos en le dieta desde el intestino delgado, 

hasta los tejidos periféricos, junto a ello permiten la absorción de las proteínas 

liposolubles.   

• VLDL: Esta es una lipoproteína de muy baja densidad, ya a partir a  esta se le 

puede empezar a considerar como colesterol malo debido a la baja densidad 

proteica. Esta partícula tiene la principal función de llevar los triglicéridos del 

torrente sanguíneo hacia los tejidos circundante.  

• LDL: Al igual que VLDL, esta lipoproteína de baja densidad se denomina 

colesterol malo. La gran diferencia es la densidad lipídica en comparación a el 

VLDL. También se debe considerar que el LDL tiene un poco más de porcentaje 

proteico en comparación a la VLDL.  
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• HDL: Esta es la lipoproteína alta densidad, coloquialmente conocida como 

“colesterol bueno”. Esta partícula  posee la propiedad antiaterogénica. Esto 

significa que cuenta con la capacidad de eliminar el colesterol de los tejidos 

circundantes y devolverlo al hígado, a este proceso se le conoce como transporte 

reverso de colesterol.  Sin embargo, en pacientes con alteraciones renales 

crónicas estas macromoléculas experimentan cambios a nivel bioquímico y 

estructural que limitan su capacidad ateroprotectora.  

2.2.1 Estructura de las lipoproteínas de alta densidad 

La estructura de la HDL es una de las arquitecturas biológicas más complejas y 

variantes en el cuerpo humano. Ya que, a diferencia de las demás lipoproteínas, esta 

depende de la dinámicas de sus apolipoproteínas. La HDL es un compendio de la 

apolipoproteína AI y la ApoE.  

No solo actúa como componente estructural de las lipoproteínas, sino que cuenta con 

la característica de poder solubilizar las moléculas lipídicas por medio de las hélices α 

anfipáticas.  
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Figura 1. Estructuras de apolipoproteínas en estado libre de lípidos. Fuente: Lund-Katz, 

S., & Phillips, M. C. (2010). High density lipoprotein structure-function and role in reverse 

cholesterol transport. Sub-cellular biochemistry, 51, 183–227. 

https://doi.org/10.1007/978-90-481-8622-8_7 

2.2.1.1 Apolipoproteína A-I 

Es una proteína de 243 aminoácidos, formada en el hígado, que tiene como función 

clave el metabolismo de lípidos. Compone la HDL (colesterol bueno).  

Su trabajo no es solo transportar, sino que también coordina procesos y la activación 

de la ABCA1 y la LCAT para estimular la salida de los fosfolípidos y el colesterol libre.  

De acuerdo con Stasi et al. C (2022) y Ducasa, GM, et al. (2021) la acción del ABCA1 

y la LCAT dependen directamente del estímulo por parte de la ApoA-I. Se evidenció que 

sin este estímulo el colesterol no saldría de las células facilitando procesos inflamatorios, 

perdiendo su capacidad a antiaterogénica. Y terminando en la muerte celular.  

Desde el punto de vista sistémico, la ApoA-I se organiza estructuralmente en dos 

porciones.  

La porción amino-terminal (N-terminal), está formada por cadenas de hélice de 

sentido antiparalelo, que están organizadas en sentido globulares que mantienen su 

estabilidad gracias a las capacidad de tener interacciones hidrofóbicas en su interior. En 

cambio, la porción carboxi-terminal (C-terminal) está conformada de manera irregular. Y 

desorganizada, Y mantiene su capacidad lipofílica. 

https://doi.org/10.1007/978-90-481-8622-8_7
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2.2.2 Transporte reverso del colesterol 

El exceso de colesterol en las células periféricas, junto a su incapacidad de llegar a 

catabolizarlo obliga al organismo a recurrir al transporte reverso de colesterol, para poder 

mantener su homeostasia de los lípidos.  

El transporte reverso del colesterol constituye una serie de mecanismos que van 

desde la captación del colesterol celular en los tejidos periféricos, su metabolismo en el 

interior de la partícula y su paso al hígado, luego a su excreción.  

Asimismo, se ha evidenciado que no todo el colesterol tiene como sitio final el hígado, 

y que estos pueden seguir una vía alternativa en donde los ésteres de colesterol son 

transferidos a lipoproteínas de bajas densidades (VLDL, LDL) por la mediación de la 

CETP. Pero esto representa un proceso con potencial tanto proaterogénico como 

antiaterogénico, ya que hasta cierto punto puede facilitar que las lipoproteínas de bajas 

densidades (VLDL, y LDL) sean eliminadas por el organismo, ya que una vez estas sean 

transferidas son captadas por los receptores de LDL (LDLr) o el receptor relacionado con 

LDL (LRP1), para contribuir con la excreción en la bilis, o la síntesis de ácidos biliares.  

Sin embargo, este proceso puede no ser exitoso, ya que, si el hígado no capta de 

manera eficiente, estas moléculas pueden permanecer por un largo plazo en la 

circulación favoreciendo así la oxidación, y la posterior formación de células espumosas 

por el proceso de fagocitosis por parte de los macrófagos, favoreciendo así el origen o la 

formación de las placas de ateroma. (Figura 2).  
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Figura 2. Formación de la placa aterosclerótica. La retención de lipoproteínas en la pared 

vascular y el flujo sanguíneo alterado activan la expresión de moléculas de adhesión 

endotelial (VCAM-1, ICAM-1), promoviendo el reclutamiento de monocitos al endotelio. 

Estos se diferencian en macrófagos, fagocitan lipoproteínas de baja densidad oxidadas 

(oxLDL) y dan origen a células espumosas que contribuyen al entorno proinflamatorio y 

al desarrollo de la lesión ateromatosa. Fuente: Adaptado de Gong, S., Li, Y., Yan, K., & 

Ning, K. (2025). The crosstalk between endothelial cells, smooth muscle cells, and 

macrophages in atherosclerosis. International Journal of Molecular Sciences, 26(3), 

1452. https://doi.org/10.3390/ijms26031452 

2.2.2.1 Lipoproteína lipasa 

Hay relación directamente proporcional entre el avance de la ERC y los niveles 

descontrolados de lípidos séricos.  

https://doi.org/10.3390/ijms26031452
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Lacount.et.al. (2025) compara que el cuerpo humano en su fisiología base tiene la 

capacidad de eliminar los triglicéridos gracias a la lipoproteína lipasa (LPL), una enzima 

que hidroliza los triglicéridos de los quilomicrones y de las VLDL en sangre periférica. En 

cambio, durante una alteración crónica a nivel renal, la regulación de la LPL disminuye y 

las lipoproteínas que tienen más composición de triglicéridos en membrana como la 

VLDL no se degradan bien dado a su catabolismo retardado, y se acumulan en sangre 

periférica.  

Más allá de que se alteren los niveles séricos de estas moléculas, se puede concluir 

que no solo importa cuánto colesterol hay, sino como son las partículas y su composición. 

2.2.2.2 Lectina-Colesterol Acetiltransferasa 

Es la enzima clave para el transporte inverso de colesterol, actúa como principal 

factor precursor de la eliminación del exceso de colesterol en tejidos periféricos.  

Este esterifica el colesterol presente en la capa más superior de la HDL y 

posteriormente atrayéndolo hacia el núcleo. Actúa como un limpiador superficial, que 

atrapa el colesterol en el núcleo impidiendo que este pueda liberarse al torrente 

sanguíneo, y que llegue al hígado para su correcta conversión a bilis y excreción en las 

heces. 

2.2.3 ABCA1 

La formación de las lipoproteínas de alta densidad (HDL) requiere de la participación 

del ATP binding cassette (ABCA1).  

Segrest et. al (2022) sugiere que este cuenta con un mecanismo de túnel hidrofóbico 

que anteriormente se tomaba como floppasa, en donde solo movía lípidos de una capa 
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a otra. Pero en el reciente estudio se evidenció que este se adapta al mecanismo de 

túnel hidrofóbico.  

De acuerdo con los modelos de representación.  El fosfolípido es “secuestrado” de la 

membrana externa y pasa a través de un cavidad y llega a una región específica 

denominada “Gateway” que identifica y extrae el lípido de la membrana.  

Posteriormente este pasa por el orificio anular o “annulus” que esta es la porción que 

principalmente actúa como un túnel  alargado que se encarga de conducir los fosfolípidos 

hacia la ApoA-I.  

En diversas literaturas se ha mencionado que en enfermedades en donde el ABCA1 

está mutado se genera una acumulación patológica de los esteres colesterol en tejidos, 

y principalmente en macrófagos. Esto se debe a la incapacidad de expulsar el colesterol 

de la célula.     

2.2.4 Función antioxidante, antiinflamatoria y endotelial del HDL 

Las HDL son un complejo multimolecular que es capaz de proporcionar una potente 

protección ante los lípidos oxidativos proaterogénicos, pero su función antioxidante 

puede verse alterada en enfermedades ligadas a trastornos metabólicos, como la ERC.   

Estas moléculas no solos son colesterol bueno, sino que dependen fuertemente de 

su composición, dado a que es factor clave de sus propiedades.  

2.2.4.1 Disminución de la función antiinflamatoria 

Durante la ERC se reduce la capacidad de las lipoproteínas de alta densidad de 

inhibir la expresión de las citoquinas proinflamatorias, tales como IL-1β, IL-6 y TNF-α en 

macrófagos.  
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Como consecuencia, se favorece un estado proinflamatorio a nivel sistémico.  

De esta manera, se genera un ambiente urémico que propicia las modificaciones 

estructurales en cual se oxidan los componentes de HDL, y se altera la ApoA-I, proteína 

fundamental en la función del HDL. En este contexto se inhibe significativamente su 

síntesis hepática.  Lo que causa  un deterioro paulatino en la actividad antiinflamatorio 

en pacientes urémicos 

2.2.4.2 Actividad vasodilatadora 

Las HDL no solo transportan el colesterol, sino que también tienen la propiedad 

de estimular la producción de óxido nítrico. En condiciones normales, el óxido nítrico 

(NO) es esencial para mantener una homeostasis vascular y la adecuada función 

endotelial. La pérdida de esta función se asocia con un aumento de la concentración de 

SDMA (dimetilarginina simétrica), un biomarcador sensible a la alteración en la 

capacidad de filtración glomerular.  En este contexto, el SDMA inhibe la producción de 

NO, lo que favorece la aparición de hipertensión y el daño vascular.  

Es muy importante mencionar que esta disfunción se puede presentar en etapas 

tempranas de la ERC. Inclusive se ha observado una recuperación parcial luego del 

trasplante renal exitoso.  

2.2.4.3 Reducción de la actividad antioxidante 

En  pacientes con ERC la actividad antioxidante de las HDL se encuentra reducida, 

pudiendo ser incluso nula en casos puntuales.  Esta alteración compromete la capacidad 

de atenuar el estrés oxidativo e inflamación causados por las LDL oxidadas. Pavanello, 

C., & Ossoli, A. (2023) 
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2.2.5 Definición de enfermedad renal crónica (ERC) 

La enfermedad renal crónica es una alteración caracterizada por el daño a nivel 

estructural y funcional. Se define como la pérdida progresiva y, generalmente, irreversible 

de la función renal en la cual los riñones no llegan a filtrar debidamente los desechos 

metabólicos, ni el exceso de líquido de la sangre.  

La disminución de la filtración glomerular es medible con un marcador de función 

renal, la tasa de filtración glomerular estimada (TFGe). Se considera que hay un daño en 

el funcionamiento renal cuando la TFGe es inferior a 60 mL/min/1,73 m² que persiste a 

un periodo monitorizado en tres meses sin causa específica.  

Aunque la ERC no se clasifica como una enfermedad metabólica, si está 

estrechamente ligada a múltiples alteraciones metabólicas, tales como: trastornos 

hidroelectrolíticos. Y el desequilibrio ácido-base.  

2.2.6 Clasificación de la ERC 

A nivel mundial, la ERC ha aumentado entre un 10% a un 15% en poblaciones adultas 

em la región del occidente. En el año 2002 la Kidney Disease Outcomes Quality Intitative, 

Fundación nacional de riñón, Sentó una guía para la clasificación de la ERC mediante 

los criterios de diagnóstico, y el estadio según la TFG.  

2.2.6.1 Criterios de diagnóstico 

Según la KDIGO, la ERC se considera por la presencia sostenida por un tiempo igual o 

mayor de tres (3) meses.  

• TFGe es inferior a 60 mL/min/1,73 m² 

• Daño renal (Alteraciones estructurales, o indicadores en orina) 
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2.2.6.2 Clasificación según la TFG  

• G1 (Normal o alto) = ≥90 TFG/ml/min/1,73 m² 

• G2 (Leve disminución) = 60-89 TFG/ml/min/1,73 m² 

• G3a (Leve a moderadamente disminuida) = 45-59 TFG/ml/min/1,73 m² 

• G3b (Moderada a severamente disminuida) = 30-44 TFG/ml/min/1,73 m² 

• G4 (Disminución severa) = 15-29 TFG/ml/min/1,73 m² 

• G5 (Insuficiencia renal) = <15 TFG/ml/min/1,73 m² 

En ausencia de evidencia de daño renal, ni la categoría G1 ni G2 cumplen como criterio para 

la determinación de la ERC 

2.2.7 Factores de riesgo y progresión del daño renal 

La  ERC es considerada uno de los mayores riesgos asociados a la salud pública 

global. El riesgo de deterioro renal está mediado por una serie de factores que incluyen 

la su genotipo, comorbilidades y estilo de vida.  

• Genotipo, incluye todas su características heredadas. La raza, predisposición al 

desarrollo de enfermedades renales por antecedentes familiares.  

• Comorbilidades, continúan siendo en todas las patología los principales perfiles 

de riesgo. Infecciones virales (hepatitis C, VIH).  Entre otras al diabetes mellitus, 

hipertensión arterial, obesidad, hiperlipidemia.  

• El estilo de vida puede llegar a ser un detonante fundamental. Tales como, el 

tabaquismo, alcoholismo, uso excesivo de AINEs 

2.3 Fisiopatología de la dislipidemia en la ERC 

Preponderadamente, la dislipidemia ha sido vinculada al contexto de la enfermedad 

cardiovascular. Sin embargo, su impacto a la homeostasis renal no ha sido ampliamente 
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documentado. Y el deterioro que puede llegar a causar a nivel de la fisiología renal puede 

llegar ser subestimado. A pesar del rol critico que estos pueden llegar a causar en la 

microvasculatura y el parénquima renal su estrecha relación con la lipotoxicidad renal ha 

permanecido en segundo plano.  La lipotoxicidad se ha correlacionado con la disfunción 

cardiaca, renal, endocrina e inclusive muscular. Su relación con la alteración renal no 

comienza en el mismo riñón, sino que es una serie de eventos que lleva a la acumulación 

de toxinas urémicas intravasculares que van a alterar el metabolismo de los lípidos en 

sangre. Estos evento son: La inhibición de LPL por acción de la toxina urémicas, La 

falla en la maduración por LCAT, y la modificación por carbamilación.  
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2.3.1 Inhibición de la Lipoproteína Lipasa (LPL) 

En el espacio intravascular, el metabolismo lipoproteico es afectado por la acción de 

las toxinas urémicas. Holmar, J., et al. (2022), concluyó que en un ambiente urémico las 

principales toxinas disruptoras del metabolismo lipídico son la: Sulfato de p-Cresilo 

(PCS), Ácido Indol-3-Acético (IAA), Indoxil (IS).  La LPL gracias a una serie de 

mecanismos reguladores la LPL es capaz de suprimir la activación de esta sea, 

necesaria para regular el desequilibrio del metabolismo lipídico, Y al estar compuesta de 

elementos  Cis-activos es capaz de regular o potenciar reacciones por acción de factores 

de transcripción. Es importante conocer que en los pacientes con ERC los mecanismo 

reguladores se inhiben  

Estos mecanismos reguladores no son más que una porciones cortas de ADN que 

van a determinar el comportamiento de la LPL dependiendo a quién se una, un activador, 

o un supresor.  Entre esos, la regulación transcripcional, la regulación postranscripcional, 

traslacional y postraduccional 
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2.3.1.1 La regulación transcripcional:  

 

Figura 3.  Estructura del gen LPL. Hong Wang y Robert H. Eckel Revista Americana 

de Fisiología-Endocrinología y Metabolismo. 

https://doi.org/10.1152/ajpendo.90920.2008 

Este mecanismo actúa en base a cuatro (4) elementos:  

Elementos de respuesta metabólica:  

La LPL no se produce de manera automática. Su producción va a depender del 

ambiente en el que se encuentre, en otras palabras, va a estar mediado por la 

concentración se lípidos en sangre.  

• PPAR (Elemento de respuesta al receptor al receptor activado por 

proliferadores de peroxisomas). Este se encarga de regular la producción de la 

LPL en base a factores como la dieta, ayuno, ejercicio.  

https://doi.org/10.1152/ajpendo.90920.2008


123 

 

o Durante la ERC la acción del PPAR se ve inhibida, gracias a que las toxinas 

actúan como reguladores negativos. Es decir, frenos que no permite la 

producción de LPL indistintamente de los niveles séricos de lípidos presentes.  

• LXR y SRE-2 (reguladores /receptores de oxiesteroles, y esteroles) Estos 

elementos determinan el exceso de colesterol celular y ayuda a eliminar el exceso de 

lípidos celulares.  

Elementos de control basal: 

El sistema humano tiene la capacidad de producir una gran cantidad de enzimas para 

catalizar varias reacciones en el cuerpo simultáneamente. Los elementos de control 

basal cumplen con la función de producir enzimas, constantemente, aunque no haya 

algún estímulo externo. Es decir que en la ERC como hay una falla del riñón, se acumulan 

toxinas que actúan como reguladores negativos que generan un aumento descontrolado 

del factor de necrosis tumoral alfa (TNF-) y este impide la unión al factor de transcripción 

nuclear Y a la caja CCAAT e impide del debido funcionamiento de la LPL al tratar de 

disminuir el colesterol excedente o células saturadas.  

2.3.1.2 La regulación postranscripcional:  

La principal característica de la LPL radica en estar unida a una unidad igual. Pero es 

importante saber que en la ERC la traducción de la LPL puede verse bloqueada 

inactivando la producción la proteína estabilizadora. En situaciones normales, la LPL se 

glicosila en el retículo endoplásmico con su homólogo que sería el aminoácido 

asparagina.  

En caso tal que durante el proceso a través de retículo endoplásmico haya un mal 

plegamiento de la LPL por un mal uso o ausencia de calcio, esta se reserva para ser 
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posteriormente destruida. Y el calcio no es solo utilizado como un estabilizador del 

plegamiento de la LPL, sino que de ella depende la homeostasis para los siguientes 

procesos necesarios para llegada de la LPL al lumen vascular. 
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Figura 4.  Anclaje luminal mediado por la GPIHBP1. Hong Wang y Robert H. Eckel 

Revista Americana de Fisiología-Endocrinología y Metabolismo. 

https://doi.org/10.1152/ajpendo.90920.2008 

La funcionalidad de LPL ya sintetizada va a depender de la capacidad que esta tiene 

de migrar y translocarse al lumen vascular. Si esta no está bien ubicada en espacio 

endotelial no puede interactuar debidamente con la con moléculas no proteicas 

precursoras de un función, como la apolipoproteína C-II.  Wolska et. al.  (2020)  describe 

la ApoC-II como el cofactor activador de la funciones en la lipoproteína lipasa.  

Es decir, en ambas situaciones, la regulación transcripcional. Y postranscripcional 

implican una alteración funcional en la LPL, proliferando la concentración de triglicéridos 

a nivel vascular. Dado a la incapacidad de depurar las partículas lipídicas se condiciona 

un ambiente tóxico, que, posteriormente, por una serie de factores fisiopatológicos más 

van a promover un estado proinflamatorio mediador para el avance de la ERC.  

https://doi.org/10.1152/ajpendo.90920.2008
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2.3.2 Hipertrigliceridemia, y la formación de remanentes lipoproteicos  

Luego de saber cómo se inhibe la depuración de lípidos mediado por la LPL, la gran 

interrogante sería: ¿Qué ocurre con los remanentes que no han sido depurados y se 

mantienen en la vasculatura?  

Al alterarse la cinética de los lípidos en el espacio intravascular, se da origen a una 

serie de eventos fisiopatológicos hasta llegar a la lipotoxicidad renal.  

2.3.2.1 Retraso en la tasa de aclaramiento de los triglicéridos.  

Durante la ERC el cuerpo pierde la capacidad de poder eliminar los desechos del 

cuerpo, no solo en el ámbito de toxinas en el torrente sanguíneo, también pierde la 

dinamia lipídica a nivel intravascular. Esto quiere decir que el proceso desde la 

producción, hasta la eliminación de grasas presenta un fallo crítico.  

Erróneamente se suele pensar que, en la ERC, el cuerpo aumenta la producción de 

triglicéridos, pero este aumento se debe al fallo en el metabolismo plasmático. La enzima 

encargada de catabolizar los lípidos, la lipoproteína lipasa, disminuye su actividad y al 

no poder hidrolizar las moléculas de grasa causa un falso aumento de estos 

componentes plasmáticos, este se debe a que mantiene las porciones no hidrolizadas, 

junto a las agregadas por la dieta.  

Esto, no solo se afecta la acción de la lipoproteína lipasa, sino que también se observa 

una notable alteración en las proteínas reguladores del metabolismo. Entre estas la 

CETP (proteína transportadora de ésteres de colesterol) esta proteína juega un rol 

fundamental en el transporte reverso del colesterol. La fisiología está estructurada en su 

libre circulación en el espacio plasmático, permitiendo que los lípidos extraídos por el 

HDL-c y posteriormente almacenados como ésteres de colesterol en el interior de la 
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partícula  sean intercambiados con los triglicéridos presente en el LDL, es decir que los 

ésteres de colesterol pasan a las lipoproteínas baja densidad proteica, mientras que los 

triglicéridos pasan al HDL. Las moléculas cargadas por ésteres de colesterol o sea el 

LDL post intercambio, van a ser reconocidas por los receptores de lipoproteínas de baja 

densidad (LDLR). Estas, se unen por la presencia de ApoB-100 en la superficie de las 

moléculas de LDL y gracias a esta unión se produce una endocitosis de la partícula  del 

LDL para ser degradada en aminoácidos, colesterol libre, ácidos grasos entre otros para 

ser desechado al intestino mediante la bilis.  

La partícula de HDL, es metabolizada de una manera distinta, ya que esta no entra 

directamente al hepatocito, sino que dependiente de la acción de los receptores de 

Scavenger clase B tipo I (SR-B1), que a diferencia de los receptores de lipoproteínas de 

baja densidad (LDLR) estos se no incorporan a la molécula de HDL mediante una 

endocitosis, sino más bien, por medio de una captación selectiva  que facilita la 

transferencia de esteres de colesterol. EL SR-B1 se une a la ApoA-1 en el HDL que 

permite un flujo bidireccional entre el hepatocito. Y la partícula de HDL. Es decir que los 

ésteres de colesterol en el núcleo de la HDL van a pasar a través de un canal lipofílico 

que se va a formar gracias a su unión. 

De lo contrario, cuando ser cursa con una ERC, estas vías de procesamiento se ven 

saturadas lipídicamente 

2.4 Correlaciones entre los biomarcadores y la molécula de HDL-C mientras se 

cursa con una enfermedad renal crónica.  

La presente sección se enfoca en evaluar la interacción matemática y clínica entre el 

perfil lipídico y la función renal, tomando como eje central la correlación entre el colesterol 
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de lipoproteínas de alta densidad (HDL-C) y la creatinina sérica. Desde el planteamiento 

metodológico de esta investigación, se postula la existencia de una correlación inversa 

o negativa de carácter significativo. Esto implica en términos probabilísticos que la 

reducción progresiva de las concentraciones circulantes de HDL-C se vincula 

directamente con una retención y elevación proporcional de la creatinina plasmática en 

la población de estudio. Esta premisa no solo responde a una lógica fisiopatológica, sino 

que se encuentra robustamente respaldada por la evidencia epidemiológica e 

internacional más reciente, la cual permite desglosar este fenómeno desde diversas 

perspectivas numéricas. 

2.4.1 Correlación creatinina y HDL- C 

Para comprender la magnitud de esta asociación en la población geriátrica, es 

imperativo analizar el estudio observacional desarrollado por (Srivastava S, 2022) Esta 

investigación examinó de forma transversal a una cohorte de adultos mayores con una 

edad media de 75 años, un grupo etario con una vulnerabilidad intrínseca al declive 

funcional orgánico. Los resultados de dicho estudio pusieron de manifiesto que los 

individuos que padecían de hipoalfa-lipoproteinemia crónica —definida analíticamente 

como niveles de HDL-C inferiores al umbral crítico de 50 mg/dL— presentaban una tasa 

sustancialmente mayor de disfunción renal evidenciada por la acumulación de 

metabolitos nitrogenados. Al aplicar un análisis estadístico multivariado para controlar 

variables confesoras como la edad, el sexo y la presencia de comorbilidades 

cardiovasculares, los autores reportaron un Odds Ratio (OR) ajustado que osciló entre 

1.85 y 2.10 (Sp < 0.01). En el contexto de la interpretación de datos, este indicador 

demuestra que un adulto mayor con déficit cuantitativo de HDL-C posee hasta el doble 

de probabilidad de desarrollar hipercreatininemia en comparación con aquellos que 



129 

 

mantienen un perfil lipídico óptimo, sugiriendo que la pérdida de esta lipoproteína 

precede o agrava el compromiso de la filtración glomerular. 

Complementando este hallazgo, el macroestudio longitudinal de carácter masivo 

ejecutado por (Takaaki Kosugi, 2024)   aportó la validación matemática y predictiva 

necesaria a través del seguimiento temporal de una muestra superior a los 760,000 

participantes. Al someter los datos a modelos robustos de regresión lineal y correlación, 

los investigadores lograron demostrar que las concentraciones de HDL-C por debajo de 

40 mg/dL muestran una pendiente de asociación negativa constante frente a los valores 

de creatinina sérica. Los coeficientes de correlación obtenidos en este análisis fluctuaron 

en un rango de r = -0.28    a r = -0.42, manteniendo una rigurosa significancia estadística 

de p < 0.001 Metodológicamente, el signo negativo en estos coeficientes es la evidencia 

matemática directa que convalida la hipótesis de proporcionalidad inversa: a medida que 

el valor numérico del HDL-C se desplaza de manera decreciente en el eje de las 

variables, el valor de la creatinina sérica experiencia un incremento sistemático debido a 

la reducción en la capacidad de aclaramiento del nefrón. 

La importancia de profundizar en este análisis radica en que la creatinina sérica, al 

ser un subproducto del catabolismo muscular metabólicamente estable, depende casi 

exclusivamente de la eficacia de la filtración glomerular para su depuración. Cuando la 

literatura científica actual demuestra estos niveles de correlación negativa (r negativos y 

Odds Ratios elevados), está evidenciando que el déficit de HDL-C altera de forma 

sistémica la microvasculatura renal, promoviendo microangiopatías subclínicas que 

lesionan el aparato filtrante. Al disminuir el flujo plasmático renal efectivo por la falta de 

protección endotelial del HDL-C, el riñón pierde su capacidad de depurar la creatinina a 

la velocidad metabólica requerida, provocando su acumulación sérica. Por lo tanto, los 
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antecedentes presentados justifican plenamente el análisis estadístico individualizado de 

estas dos variables, consolidando al HDL-C disminuido no solo como un trastorno lipídico 

aislado, sino como un indicador indirecto y temprano del compromiso en la función 

excretora renal en el adulto mayor. 

2.4.2 Correlación entre la TFG y HDL-C 

La Tasa de Filtración Glomerular Estimada (eTFG) constituye el indicador clínico de 

elección y el estándar de oro para la monitorización de la función renal depurativa, así 

como para la estadificación de la Enfermedad Renal Crónica (ERC) según los 

lineamientos internacionales de las guías KDIGO. En la población de adultos mayores, 

si bien la senescencia renal fisiológica se caracteriza por una pérdida progresiva y 

cronológica de nefronas funcionales, la presencia concomitante de alteraciones 

metabólicas —específicamente el descenso de las concentraciones séricas de colesterol 

de lipoproteínas de alta densidad (HDL-C)— actúa como un acelerador exógeno y un 

predictor independiente de este deterioro hemodinámico y estructural. 

Al analizar este fenómeno a nivel molecular, encontramos que la relación clínica entre 

ambas variables es directa. Esto significa que cuando el HDL-C baja, la tasa de filtración 

glomerular disminuye de forma mucho más rápida. Detrás de esto hay un mecanismo 

fisiopatológico claro: al no haber suficientes partículas de HDL funcionales, el riñón 

pierde esa protección natural contra la inflamación, antioxidantes y de transporte reverso 

de colesterol inherentes a las partículas de HDL-C funcionales. Bajo condiciones de 

hipoalfalipoproteinemia (definida clínicamente como un HDL-C < 40 mg/dL en varones y 

< 50 / mg/dL en mujeres) se suprime la estimulación de la enzima óxido nítrico sintasa 

endotelial (eNOS), lo que disminuye la biodisponibilidad de óxido nítrico y desencadena 

una vasoconstricción refleja en la arteriola aferente del glomérulo. Esta alteración 
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hemodinámica reduce la presión hidrostática intraglomerular, comprometiendo de forma 

inmediata el volumen de ultrafiltrado plasmático por unidad de tiempo. 

Paralelamente, el fracaso en el aclaramiento de lípidos aterogénicos promueve la 

acumulación lipídica en las células del mesangio renal. Las células mesangiales 

fagocitan estas lipoproteínas oxidadas y activan una cascada proinflamatoria local que 

reclutas macrófagos, mimetizando el proceso de aterogénesis sistémica. Este fenómeno 

de “aterosclerosis glomerular” induce el desarrollo de glomeruloesclerosis microvascular, 

daño podocitario y fibrosis tubulointersticial. La destrucción histológica de la barrera de 

filtración se traduce clínicamente en un descenso sostenido de la TFG por debajo del 

umbral crítico de los 60 mL/min/1.73 m^2 el cual delimita la transición hacia el Estadio 

G3a (disfunción renal moderada), una etapa donde las complicaciones metabólicas del 

adulto mayor se agudizan. 

La pertinencia de esta correlación se encuentra sólidamente respaldada por evidencia 

epidemiológica de cohortes longitudinales a gran escala. Estudios como el 

Atherosclerosis Risk in Communities (ARIC), desarrollado por (Fan Wang, 2013) 

colaboradores en poblaciones geriátricas con una media de edad de 75 a 53 años, 

demostraron que los pacientes ubicados en los estadios moderados de disfunción renal 

(TFG entre 30 y 59 mL/min/1.73 m^2) exhiben de forma concomitante niveles séricos de 

HDL-C críticamente reducidos en comparación con aquellos que mantienen una función 

renal preservada (90 mL/min/1.73 m^2). 

Asimismo, análisis estadísticos multivariables liderados por investigadores como 

(Sadiya S. Khan, 2023) colaboradores corroboraron la solidez de esta asociación 

mediante el coeficiente de correlación de Pearson, el cual objetivó una relación lineal 
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positiva directa entre el HDL-C sérico y la TFG (r = 0.16; p < 0.01). Tras ajustar los 

modelos de regresión logística por variables confesoras tradicionales como la edad, el 

sexo, el índice de masa corporal, la hipertensión arterial y la diabetes mellitus, los 

resultados confirmaron que el riesgo relativo de presentar una filtración glomerular 

deficiente se magnifica exponencialmente en los estratos de edad más avanzada cuando 

coexiste el déficit de HDL-C. Estos descubrimientos metodológicos consolidan la premisa 

de que la monitorización conjunta del perfil lipídico y la TFG (calculada preferencialmente 

mediante la ecuación de precisión CKD-EPI para evitar la subestimación funcional en 

geriatría) es vital para predecir el ritmo de progresión del daño renal en el adulto mayor. 

2.4.3  HDL-C Disminuido y Albuminuria 

Una correlación clínica, fisiopatológica e inversamente proporcional, 

profundamente respaldada por la investigación nefrológica y metabólica contemporánea, 

entre el descenso de los niveles plasmáticos de colesterol de lipoproteínas de alta 

densidad (HDL-C) y el incremento progresivo y severo en la tasa de excreción urinaria 

de albúmina (albuminuria). En la población geriátrica, esta relación no se limita a un 

simple epifenómeno o a un hallazgo estadístico secundario derivado del síndrome 

metabólico; por el contrario, representa un eje patogénico activo y bidireccional. 

 La pérdida cuantitativa y cualitativa del HDL-C que actúa como un inductor directo 

e independiente del daño ultraestructural crónico sobre la barrera de filtración glomerular 

(TFG), acelerando de forma drástica la transición hacia la enfermedad renal crónica 

terminal. Si queremos entender por qué existe esta relación tan marcada, primero 

debemos revisar cómo trabaja el HDL-C en condiciones normales. Fisiológicamente, esta 

lipoproteína cumple un papel protector muy importante en el endotelio y el epitelio renal. 

En condiciones normales, las partículas de HDL son las encargadas exclusivas de 
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mediar el Transporte Reverso de Colesterol (TRC). Este proceso homeostático remueve 

el exceso de colesterol libre y fosfolípidos de los tejidos periféricos a través de la 

interacción directa con los transportadores de casete de unión a ATP A1 y G1 (ABCA1 y 

ABCG1) localizados en la membrana de las células residentes del glomérulo, 

especialmente en las células mesangiales y los podocitos. Cuando las concentraciones 

de HDL-C circulante caen de forma crítica, este eflujo lipídico celular se colapsa por 

completo, desencadenando un fenómeno conocido como lipotoxicidad renal. La 

acumulación intracelular de ésteres de colesterol y ácidos grasos saturados dentro del 

podocito altera gravemente la dinámica de su citoesqueleto de actina.  

Los podocitos son células terminales altamente especializadas cuyos pedicelos 

abrazan los capilares glomerulares, formando los diafragmas de hendidura que 

constituyen el “colador” molecular final del riñón. La investigación de (baohai shao, 2020)   

afirma que la reducción cuantitativa de las partículas de HDL se acompaña de un 

remodelamiento patológico de su proteoma superficial, caracterizado por la pérdida de 

la enzima antioxidante paraoxonasa 1 (PON1) y la apolipoproteína A-I (ApoA-I). Al verse 

privado de este escudo protector, el glomérulo queda indefenso ante las especies 

reactivas del oxígeno (ERO) y las lipoproteínas de baja densidad oxidadas (LDLox). Este 

estrés oxidativo masivo induce el borramiento, la retracción y la fusión de los pedicelos 

podocitarios. Al destruirse la arquitectura geométrica de la TFG, el riñón pierde su 

selectividad de tamaño, lo que permite que la albúmina plasmática atraviese la 

membrana basal y se filtre de manera masiva hacia el espacio urinario. A nivel 

microvascular, la correlación se hace evidente desde las etapas más tempranas y 

subclínicas del deterioro renal, sirviendo como un indicador predictivo de disfunción 

endotelial.  
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El estudio longitudinal publicado por (Ren M, 2021)   demostró de manera 

concluyente que un perfil lipídico con HDL-C disminuido constituye un factor de riesgo 

independiente y estadísticamente significativo para el desarrollo de albuminuria de bajo 

grado (definida como una relación albúmina/creatinina en orina [UACR] entre 11 y 30 

mg/g) en la población de adultos mayores.  

Los autores destacan que el déficit de HDL-C apaga las vías de señalización 

dependientes del receptor Scavenger de clase B tipo 1 (SR-B1), las cuales normalmente 

estimulan a la enzima óxido nítrico sintasa endotelial (eNOS) para producir óxido nítrico, 

el principal vasodilatador y protector capilar. La consecuente disfunción microvascular y 

la degradación de la glucocálix endotelial (la capa de carga negativa que repele a la 

albúmina) provocan microfugas proteicas iniciales. 

Este fenómeno ocurre de forma prematura, mucho antes de que los marcadores 

azoados convencionales detecten una caída franca en la Tasa de Filtración Glomerular 

estimada (TFG), consolidando al descenso de HDL-C como un biomarcador clínico de 

alerta temprana.  la literatura médica más reciente describe que esta correlación 

evoluciona de manera deletérea en forma de un círculo vicioso metabólico que perpetúa 

la enfermedad en el paciente geriátrico. Según la revisión clínica dirigida por (Steven 

Lacount, 2025) la presencia de albuminuria persistente y el estado inflamatorio sistémico 

crónico de bajo grado propio de la senescencia (inflammaging) inducen una regulación 

a la baja (downregulation) en la transcripción génica de la ApoA-I en el hígado y una 

inhibición de la enzima lecitina-colesterol aciltransferasa (LCAT). La deficiencia de LCAT 

impide la maduración de las partículas de HDL nacientes a su forma esférica activa, 

deprimiendo aún más los niveles de HDL-C funcional en el plasma. De este modo, el 

sistema entra en una retroalimentación positiva patológica: a mayor pérdida urinaria de 
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albúmina, menor es la concentración de HDL-C disponible, lo que exacerba la 

inflamación local mediada por el factor nuclear kappa B (NF-\kappa B), acelera la 

esclerosis del mesangio y precipita la transición descontrolada desde una 

microalbuminuria incipiente hacia una macroalbuminuria franca o una insuficiencia renal 

establecida. 

2.4.4 Correlación de la Cistatina C 

En el estudio de variables cuantitativas continúas aplicadas a poblaciones en edades 

avanzadas, la literatura científica internacional describe de forma unánime una 

interacción de carácter estrictamente inverso o negativo entre las concentraciones 

circulantes de colesterol de alta densidad (HDL-C) y los niveles séricos de Cistatina C. 

Este comportamiento bivariado establece que el decremento progresivo de la fracción 

lipídica se asocia, de manera proporcional y constante, con una elevación sistémica de 

este biomarcador de filtración glomerular. A nivel ultraestructural y analítico, las 

fluctuaciones concomitantes de ambas moléculas coexisten dentro de un mismo eje de 

deterioro microvascular, donde la caída en los niveles de HDL-C se vincula de manera 

directa con la pérdida de la integridad hidrodinámica y estructural de la barrera de 

ultrafiltración del ovillo capilar. Este daño microangiopático restringe el aclaramiento 

físico de la Cistatina C a través de las hendiduras podocitarias glomerulares, provocando 

que la proteína experimente una retención sostenida en el espacio intravascular al no ser 

depurada ni catabolizada eficientemente por las células tubulares proximales. Esto 

consolida una dinámica de codependencia donde el punto mínimo de la curva de 

concentración de HDL-C coincide de forma lineal con el punto máximo de acumulación 

plasmática de la Cistatina C, trazando una pendiente negativa constante en los gráficos 

de dispersión bivariado.  
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Esta dirección analítica y su comportamiento epidemiológico se encuentran 

ampliamente avalados por investigaciones clínicas contemporáneas que describen con 

precisión la robustez de este vínculo molecular. Al evaluar el comportamiento bivariado 

en cohortes masivas de edad avanzada, los hallazgos del estudio epidemiológico 

Atherosclerosis Risk in Communities (ARIC), reportados por (Shreya Srivastava, 2022) 

colaboradores en su análisis sobre función renal y niveles lipídicos en adultos mayores, 

demuestran que el declive de la tasa de filtración glomerular calculada mediante la 

Cistatina C no se comporta como un evento bioquímico aislado, sino que guarda una 

estrecha relación inversa con perfiles lipídicos deficientes.  

Los datos de esta cohorte describen que los sujetos con los valores más críticos de 

hipoalfalipoproteinemia exhiben, de forma simultánea, las mayores concentraciones de 

Cistatina C sérica, definiendo esta correspondencia lineal como un reflejo directo de una 

disfunción microvascular sistémica donde la reducción del filtrado corre en paralelo con 

el agotamiento de las fracciones lipídicas de alta densidad. Por su parte, el estudio 

poblacional dirigido por (Fan Wang, 2013) y colaboradores publicados en la revista PLOS 

ONE aborda esta interdependencia analítica mediante modelos de regresión 

multivariante y coeficientes producto-momento, reportando una correlación negativa 

altamente significativa entre el HDL-C y la Cistatina C circulante. Un acierto crucial en 

dicha publicación es el efecto de interacción biológica condicionado por el 

envejecimiento, describiendo que la pendiente de esta correlación inversa se agudiza y 

se vuelve estadísticamente más robusta a medida que avanza la edad de los individuos 

evaluados debido a la susceptibilidad acumulada del endotelio renal ante la ausencia de 

la fracción lipídica protectora. 
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Asimismo, las investigaciones transversales de estadificación renal recopiladas en el 

Journal of Clinical Nephrology and Renal Care (P Ravi Kumar, 2020)  por investigadores 

que analizan las ecuaciones de Cistatina C y su correlación con lípidos confirman que el 

comportamiento de esta proteína responde de forma lineal y predecible ante los 

descensos del HDL-C, avalando que el aclaramiento disminuido de este marcador 

coexiste con el déficit de la fracción lipídica y permitiendo trazar una línea de asociación 

continua, homogénea y libre de interferencias antropométricas entre el estado de la 

microcirculación capilar y la retención molecular precoz en el compartimento 

intravascular del sujeto evaluado. 

 La determinación inferencial de esta relación bivariado dentro de una revisión 

cuantitativa se ejecuta mediante el análisis de covariación estadística, seleccionando la 

prueba matemática idónea según el comportamiento previo de la distribución de la 

muestra evaluada a través de los algoritmos analíticos de Shapiro-Wilk o Kolmogórov-

Smirnov con corrección de Lilliefors. Ante datos que siguen una distribución normal, se 

aplica el coeficiente de correlación producto-momento de Pearson, el cual computa la 

covariancia de las variables normalizada por el producto de sus desviaciones estándar 

para medir el grado de asociación lineal entre el perfil lipídico y el biomarcador renal a 

través de la fórmula: 

 

Por el contrario, si los datos muestran asimetría o distribuciones libres de supuestos, 

se ejecuta el coeficiente de correlación por rangos de Spearman (rho), el cual evalúa la 
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monotonicidad de la relación de dos variables a través de las diferencias de rangos 

asignados a cada par de datos intersujeto mediante la ecuación: 

 

De acuerdo con los parámetros estándar reportados en las investigaciones, el vector 

resultante de la correlación debe arrojar de manera invariable un coeficiente con signo 

negativo, situándose habitualmente en un rango de magnitud moderado a fuerte, 

comprendido entre r -0.50 \le r \le -0.75. Este signo negativo constituye la evidencia 

matemática fundamental de la relación inversa del modelo, demostrando 

estadísticamente que ambas variables se mueven en direcciones opuestas donde al 

aproximarse el HDL-C a sus rangos mínimos, la Cistatina C sérica tiende hacia sus 

valores máximos. La significancia asintótica del constructo se supedita a un valor crítico 

de probabilidad de error tipo I inferior al 5% (p < 0.05) bajo un intervalo de confianza 

bilateral del 95%, un comportamiento estadístico robusto que permite rechazar 

formalmente la hipótesis nula de independencia y demuestra que la covariación entre el 

descenso del HDL-C y la elevación de la Cistatina C es un fenómeno real, reproducible 

y con un alto poder estadístico predictivo dentro de la población de estudio. 

2.4.5 Correlación del BUN  

El nitrógeno ureico en sangre (BUN, Blood Urea Nitrogen) es un indicador bioquímico 

ampliamente utilizado para valorar el metabolismo proteico y la capacidad excretora 

renal. Su concentración refleja la cantidad de urea circulante generada a partir del 

catabolismo de aminoácidos en el hígado y eliminada principalmente por vía renal. 
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Cuando existe compromiso funcional del riñón, especialmente a nivel glomerular o por 

alteraciones hemodinámicas renales, sus niveles séricos tienden a incrementarse. 

En relación con el metabolismo lipídico, diferentes estudios han demostrado que las 

alteraciones renales suelen coexistir con perfiles de HDL-C disminuido, particularmente 

en adultos mayores. Un estudio poblacional realizado por (You A, 2021) en 4,649 adultos 

mayores mostró que la reducción de la función renal se asoció de forma independiente 

con niveles bajos de HDL-C, evidenciando una relación significativa entre deterioro renal 

y dislipidemia. Investigaciones recientes como la de (Lan Q, 2021) reportaron que valores 

elevados de BUN en población geriátrica se relacionan con mayor riesgo cardiovascular 

y mayor carga de daño metabólico, reforzando su utilidad como marcador pronóstico en 

adultos mayores. 

En el artículo  (Blanca Guadalupe Baez-Duarte, 2022) observaron que índices 

lipídicos que incluyen HDL, como el índice TG/HDL, presentaron asociación significativa 

con BUN y otros marcadores de daño renal, sugiriendo que la disminución del HDL puede 

acompañarse de alteraciones tempranas en biomarcadores nitrogenados antes de que 

aparezca enfermedad renal avanzada. 

El BUN se cuantifica, principalmente, mediante métodos enzimáticos basados en 

ureasa, los cuales ofrecen buena sensibilidad analítica. Sin embargo, su interpretación 

debe contextualizarse en el adulto mayor, ya que factores como deshidratación, ingesta 

proteica elevada o cambios metabólicos relacionados con el envejecimiento pueden 

modificar sus valores. 

En conjunto, la evidencia científica que existe una relación inversa entre HDL-C y 

BUN, donde la disminución del HDL-C se asocia con elevación del nitrógeno ureico, 
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reflejando un posible estado de compromiso renal temprano y mayor vulnerabilidad 

cardiometabólica en adultos mayores. 

2.5 Antecedentes históricos 

Los términos colesterol bueno y colesterol malo han sido acuñados desde hace 

más de una década. Junto con su descubrimiento, se evidenció que, debido a su 

composición bioquímica, el colesterol no viaja libremente por la sangre. En su estructura, 

posee una porción polar que permite a las macromoléculas lipoproteicas encargadas de 

su transporte interactuar mediante puentes de hidrógeno con los grupos polares de los 

fosfolípidos y las proteínas presentes en la superficie de la lipoproteína.  

Las lipoproteínas son partículas sumamente complejas que se caracterizan por 

poseer en su superficie una monocapa de fosfolípidos y colesterol libre. En su núcleo 

presentan una región de naturaleza hidrófoba. Compuesta, principalmente por lípidos no 

polares, como los ésteres de colesterol y los triglicéridos. Cabe destacar que las 

lipoproteínas difieren tanto en su contenido lipídico como en su composición proteica. 

Una vez comprendido lo anterior, podemos describir cada una de estas moléculas. Las 

lipoproteínas plasmáticas se pueden clasificar comúnmente en siete: Quilomicrones, 

Resto de quilomicrones, VLDL, IDL, LDL, HDL y Lp(a). 

2.6 Magnitud del problema 

A nivel mundial la problemática por población que padecen de enfermedad renal cada 

vez es más grande, se estima de uno de cada diez adultos en el mundo padece de ERC, 

entre ellos la población que más suele desarrollar esta patología es la población adulta 

específicamente individuos mayores de 50 años.  
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Al ser una enfermedad de progresión asintomática, en la mayoría de los caso, esta puede 

llegar a estadios avanzados, evitando que se pueda dar un tratamiento menos invasivo, 

procurando su calidad de vida.  

2.7 Bases legales 

Ley 64 de 2012 sobre Derecho de Autor y Derechos Conexos establece que:  

TÍTULO V 

CONTENIDO DEL DERECHO DE AUTOR 

CAPÍTULO II 

DERECHOS MORALES 

ARTÍCULO 46: “Corresponde exclusivamente al autor la facultad de resolver sobre la 

divulgación total o parcial de la obra y, en su caso, el modo de hacer dicha divulgación. 

Nadie puede dar a conocer, sin el consentimiento de su autor, el contenido esencial de 

la obra antes de que él lo haya hecho o la obra se haya divulgado.” 

ARTÍCULO 47 “El autor tiene el derecho de ser reconocido como tal, determinando que 

la obra lleve las indicaciones correspondientes y de resolver si la divulgación ha de 

hacerse con su nombre, seudónimo o signo, o en forma anónima.” 

ARTÍCULO 48 “El autor tiene, incluso frente al propietario del objeto material que 

contiene la obra, el derecho de prohibir toda deformación, mutilación, alteración o 

cualquier otro atentado a la misma, que pueda poner en peligro el decoro de la obra o su 

reputación como autor” 
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CAPÍTULO III 

METODOLOGÍA 
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Metodología 

3.1 Tipo y diseño de investigación  

El presente estudio tendrá un diseño tipo revisión bibliográfica de tipo descriptivo, 

analítico con un enfoque correlacional que está dirigido a consolidar las evidencias 

científicas con respecto a los niveles bajos de HDL-C y su correlación con los 

biomarcadores de disfunción renal en adultos mayores.   

Este diseño permitirá evaluar la relación existente en base al análisis crítico de 

estudios previamente publicados. No implica una recolección de datos primarios, ni una 

intervención directa a la población, permitiendo así unificar los distintos enfoques y 

disminuir la heterogeneidad de conclusiones.   

3.2 Población 

Dado que el presente estudio corresponde a una revisión bibliográfica, su población 

está basada en el compendio de artículos científicos, extraídos de base de datos 

internacionales, y revistas indexadas, los cuales fueron seleccionados tomando en 

cuenta su concordancia con las características de título, a los objetivos generales y 

específicos del estudio. Esta selección se enfocó principalmente, en evidencias 

científicas que reflejen la lipotoxicidad renal basada en las dislipidemias y hayan sido 

editadas en el periodo comprendido desde el 2020 y 2025.  

3.3 Muestra 

A partir de la población, se evaluaron una serie de artículos mediante un muestreo no 

probabilístico, que mantuviera concordancia con los objetivos de la revisión. Descartando 

el manejo de muestras biológicas, ni intervención directa con humanos o animales; se 
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evitó tomar de referencia expedientes clínicos, ni datos de pacientes de una institución 

en específico que alteren los derechos de propiedad del artículo. De este modo guiado 

por los criterios de inclusión y exclusión, se delimitó que la muestra quedó compuesta de 

siete (7) artículos científicos. Para optimizar el desarrollo de la investigación estas 

fuentes se distribuyeron entre los investigadores, finalizando el primer investigador con 

cuatro (4) artículos, y al segundo investigador tres (3) artículos.  

3.4 Criterios de elegibilidad 

3.4.1 Criterios de inclusión:  

• Artículos publicados en los últimos (cinco) 5 años  

• Estudios realizados en una población adulta mayor de (cincuenta) 50 años  

• Publicaciones que analicen la relación entre las alteraciones metabólicas lipídicas en 

la partícula  de HDL, y los principales biomarcadores de función renal tales como 

creatinina sérica, tasa de filtración glomerular, proteinuria y nitrógeno ureico en 

sangre.   

3.4.2 Criterios de exclusión:  

• Artículos que enfoquen el aspecto cardiovascular.  

• Estudios realizados con pacientes pediátricos.  

• Investigaciones que se enfoquen únicamente en pacientes bajo los efecto 

de fármacos que alteren su metabolismo lipídico.   
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3.5 Técnicas de recolección de datos  

Para determinar el proceso desde la elección del título, hasta el análisis formal de 

cada uno de los artículos; se determinaron una serie de etapas, y actividades enfocadas 

para el desarrollo de la investigación basándose en la tabla 1.  

Tabla 1. Etapas del Proceso de Investigación sobre HDL-C y Disfunción Renal  

Etapa Métodos   Actividades  Materiales  Procedimientos 

1. Revisión / 

Planificación 

documental 

Definición del 

tema y 

objetivos 

  Delimitación del  

alcance 

 Guías metodológicas  

y criterios de búsqueda 

 Establecer qué se 

va  

a investigar y cómo 

2. Selección Aplicación de 

criterios de 

inclusión y 

exclusión 

  Implementación 

del diagrama de 

flujo PRISMA 

 Artículos a texto 

completo y con acceso 

libre 

 Filtrar estudios útiles 

y confiables 

3. Síntesis Análisis 

documental 

  Extracción y 

organización de 

información  

clave 

 Fichas y matrices de 

análisis 

 Sistematización de  

datos 

4. Análisis Análisis 

comparativo 

  Comparación de 

conclusiones entre 

artículos 

 Literatura  

seleccionada 

 Identificación de 

coincidencias 
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Etapa Métodos   Actividades  Materiales  Procedimientos 

5. Discusión Discusión 

académica 

  Elaboración del 

informe final 

 Documento final  Redacción y 

divulgación de 

conclusiones 

 

3.6 Herramientas de recolección de datos  

La herramienta utilizada en esta revisión se basó en una matriz de análisis 

bibliográfico diseñada para la sistematización de información y optimización de la 

recopilación de la evidencias. De esta misma manera, se utilizó Microsoft Excel para 

plasmar, registrar y ordenar la evidencia de los siete artículos.  
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3.7 Procesamiento y análisis de la información 

Junto a las metodologías mencionadas anteriormente para el correcto desarrollo de 

la recolección de datos, el procesamiento de la información se desarrolló en base al 

diagrama de flujo propuesto por la declaración PRISMA para revisiones bibliográficas. 

Antes de poder determinar los siete (7) artículos expuestos en la revisión se llevó un 

proceso de filtración y depuración de que nos permitió mantener los artículos que se 

adaptaban más a nuestros objetivos.  

Figura 5. Diagrama de flujo de procesamiento en selección y análisis de información 

Nota: Adaptado de Page et.al (2021) 
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3.8 Aspectos éticos de la investigación 

En concordancia con el reglamento de citación y referenciación requerido por la 

institución, se respetó la propiedad intelectual de los autores referenciados, evitado el 

uso indebido de la información, manteniendo fidelidad a su autoría. Nuestra máxima 

prioridad fue mantener a rigor la utilización adecuada de las normas del estilo APA (7.ª 

edición). 

En cuanto a consideraciones éticas, se puede garantizar que se dio estricto 

cumplimiento a la declaración de Helsinki. Dado a que el presente estudio es una revisión 

bibliográfica y no implica la participación directa de sujetos humanos ni el uso de datos 

clínicos confidenciales, no se requirió consentimiento informado de parte una institución 

hospitalaria para el debido análisis de datos.   
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CAPÍTULO IV 

PRESENTACIÓN Y ANÁLISIS DE LA INFORMACIÓN 
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4.1 Presentación de la información 

Con el propósito de romper el esquema tradicional de un análisis descriptivo, 

individualizado; consolidamos los hallazgos teóricos en los siete (7) artículos aplicando 

las matrices comparativas en la secuencia lógica del Estado del arte, siguiendo así la 

etapa de comprensión, para desglosar el artículo de manera analítica y descriptiva; la 

etapa de reflexión crítica en donde el objetivo principal es que se pueda sintetizar los 

hallazgos científicos, y compararlos con los criterios de elegibilidad y justificar que 

cumplan con tus criterios de inclusión; y por último, la etapa de naturalización que nos 

permite explicar la metodología en el ámbito práctico de laboratorio.  

Esta estrategia nos permite sintetizar de manera más integrada cada una de las 

variables en los artículos.  

El análisis de la información empieza directamente en la etapa 3, posteriormente a la 

4 y 5 exceptuando a la etapa 1 y 2 que ya fueron abordadas de manera tácita, 

correspondientes a la contextualización y a la clasificación de las fuentes utilizadas para 

la revisión.  
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4.1.1 Caracterización documental de la muestra  

Tabla 2. Caracterización de la muestra documenta seleccionada 

Código Autor(es) y año Título del artículo 
País, o lugar de 

desarrollo 

A1 

Sun, Y, et al. 

(2025) 

Association of non-high-density 

lipoprotein cholesterol to high-

density lipoprotein cholesterol 

ratio and chronic kidney 

disease in Elderly insights from 

NHANES 

 

Estados Unidos  

A2 

Xu, Z. et al. 

(2024) 

Understanding the 

heterogeneity and dysfunction 

of HDL in chronic kidney 

disease: insights from recent 

reviews 

China 

A3 

Patel., A. et al. 

(2025) 

A Study of Lipid Profile in Pre-

Dialysis Chronic Kidney 

Disease Patients in Tertiary 

Care Hospital, South Gujarat 

India 
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A4 

Pavanello, C et al. 

(2023) 

HDL and chronic kidney 

disease 

 

Italia 

A5 

Weldegiorgis, M., 

& Woodward, M. 

(2022). 

Elevated triglycerides and 

reduced high-density 

lipoprotein cholesterol are 

independently associated with 

the onset of advanced chronic 

kidney disease: a cohort study 

of 911,360 individuals from the 

United Kingdom. 

Reino Unido 

A6 

You, A. et al.  

(2021) 

Association Between Renal 

Dysfunction and Low HDL 

Cholesterol Among the Elderly 

in China 

 

China 

A7 

Dopierała, M. et 

al. (2025) 

New and Emerging Biomarkers 

in Chronic Kidney Disease 

 

Polonia 
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Nota: Códigos fueron asignados a partir de la A1-A7 representando cada artículo, para 

su fácil identificación en las siguientes descripciones.  
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4.2 Etapa 3: comprensión de los fenómenos 

4.2.1 Estudio 1 

Association of non-high-density lipoprotein cholesterol to high-density lipoprotein cholesterol ratio and chronic kidney 

disease in Elderly insights from NHANES. Sun, Y., Li, Z. & Feng, N. Sci Rep. 15, 12611 (2025). 

https://doi.org/10.1038/s41598-025-96299-7 

Tabla 3. Comprensión de fenómenos; estudio 1 

Se buscó establecer las relaciones entre los índices de lipídicos, y la ERC, se consideraron los criterios de inclusión 

/exclusión para su debido análisis en la matriz correspondiente.  

Formulación del 

problema 

Revista/año

/ 

Autor/ámbit

o 

Objetivos 
Criterios 

elegibilidad 

Tipo de 

estudio 
Muestra 

Variables 

principales 

Métodos 

de 

recolecció

n de datos 

Instrumento

s 

El 

envejecimiento 

celular es una 

de las mayores 

predisposicione

s para el 

desarrollo de 

enfermedades 

Sci Rep. 

(Scientific 

reports), 

2025, Sun, 

Y. et al.  

EE.UU.  

Establecer 

la relación 

que hay 

entre el 

índice 

lipídico 

(NHHR) y el 

desarrollo 

Criterios de 

inclusión:  

Personas 

mayores de 

60 años 

residentes en 

los Estados 

unidos 

Estudio 

transversal, 

observacional, 

retrospectivo, 

de carácter 

epidemiológic

o 

El estudio 

estuvo 

desarrollado 

en base a 

datos 

recopilados 

entre el 

2003 y 

Presencia o 

ausencia de la 

ERC.  

 

Demografía:  

Sexo, raza, 

edad, 

escolaridad, 

Se 

consideró 

la base de 

datos de la 

NHANES, 

que es 

recopilada 

por la 

Utilizó R 

(versión 

4.2.0) y el 

software 

Empower 

https://doi.org/10.1038/s41598-025-96299-7
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crónicas. Y en 

adultos mayores 

la probabilidad 

de desarrollar 

una ERC es 

sumamente alto.  

Las alteraciones 

que pueden 

hacer a nivel de 

moléculas 

lipídicas son 

clave para el 

desarrollo de la 

relación 

proporcional del 

deterioro renal y 

la dislipidemia 

de una 

enfermedad 

renal 

crónica.  

considerando 

especialment

e 

personas 

obesas 

(IMC>30). 

 

Criterios de 

exclusión:  

Individuos 

menores de 

60 años, que 

no presentan 

datos en la 

NHHR, ni en 

seguimiento 

por ERC.  

 

 

 

 

2016. En 

total se 

tomaron 

datos de 

3715 

participante

s en donde 

el 49.9% 

eran 

hombres y 

un 50% 

eran 

mujeres.  

estado civil, 

índice de 

pobreza. 

 

Comorbilidades

:  

Diabetes, 

Tabaquismo, 

hipertensión, 

enfermedad 

cardiovascular 

u otras 

enfermedades 

crónicas.  

 

 

NCHS, y 

las CDC 

Nota. ERC: Enfermedad Renal Crónica; NHHR: Ratio de colesterol lipoproteico de densidad no alta/colesterol lipoproteico; IMC: Índice de Masa Corporal; NCHS: 
Centro Nacional de Estadísticas de Salud; NHANES: Encuesta Nacional de examen de salud y Nutrición; CDC: Centros para el Control y la Prevención de 
Enfermedades. 
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4.2.2 Estudio 2 

 Understanding the heterogeneity and dysfunction of HDL in chronic kidney disease: insights from recent reviews.  

Xu, Z., Yang, S. y Cui, L. BMC Nephrol 25, 400 (2024). https://doi.org/10.1186/s12882-024-03808-3 

Tabla 4. Comprensión de fenómenos; estudio 2 

Establecimos características fisiopatológicas y comorbilidades que pueden aumentar la progresión de la ERC. Se extrajo 

el fundamento conceptual agregada a la matriz de análisis.  

Formulación del 

problema 

Revista/año/ 

autor/ámbito 
Objetivos 

Criterios 

elegibilidad 

Tipo de 

estudio 
Muestra 

Variables 

principales 

Métodos de 

recolección 

de datos 

Instrumentos 

En los últimos 

años la ERC ha 

supuesto una 

gran 

problemática en 

el ámbito de 

salud pública.  

Durante la ERC 

la homeostasia 

del cuerpo está 

alterada. Esto 

quiere decir que 

BMC 

Nefrology, 

2024, Xu, Z. 

China 

Evaluar la 

alteraciones 

en el 

metabolismo 

los lípidos, 

principalment

e en la HDL-

C y su 

importancia 

en el 

transporte 

reverso de 

Criterios de 

inclusión:  

Metaanálisis, 

revistas 

indexadas, y 

artículos 

científicos 

que 

describan el 

fundamento 

fisiopatológic

o de la ERC 

Revisión 

sistemática 

con un 

enfoque 

analítico, 

descriptivo, y 

conceptual.  

El acervo 

bibliográfico 

seleccionad

o 

minuciosam

ente 

respetando 

los criterios 

de 

elegibilidad, 

a la 

vanguardia 

Alteración en la 

microvasculatur

a.  

Comorbilidades 

metabólicas 

como él esté 

oxidativo, 

diabetes, 

síndrome 

urémico.  

 

 

Se determinó 

un tamizaje 

por cribado 

para la 

exclusión de 

los artículos 

menos 

adecuados.  

Herramientas 

para el registro 

de datos junto 

a guías 

estandarizada

s.  

https://doi.org/10.1186/s12882-024-03808-3
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muchas de las 

funciones 

normales del 

cuerpo se 

encuentran 

afectadas, 

entre ellas el 

equilibrio 

metabólico 

específicament

e cuando el 

HDL-C se 

vuelve 

disfuncional 

debido a la 

pérdida de su 

capacidad 

protectora, 

antioxidante y 

antinflamatorio.  

 

colesterol y la 

pérdida de la 

capacidad 

antiaterogéni

ca. Describir 

la 

lipotoxicidad 

y 

caracterizarla 

con la ERC.  

 del enfoque 

en la 

progresión 

del daño 

renal, y el 

impacto de 

las 

lipoproteína

s a la 

toxicidad 

renal.  

Nota. ERC: Enfermedad Renal Crónica; HDL-C: Lipoproteínas de Alta Densidad. 
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4.2.3 Estudio 3 

A study of lipid profile in pre-dialysis chronic kidney disease patients in tertiary care hospital, south Gujarat. 

Patel, A., Goyani, R., Dudhrejiya, R., Varma, V., & Naik, G. (2025). The European Journal of Cardiovascular Medicine, 15, 

912–917. https://doi.org/10.61336/ejcm/25-04-147 

Tabla 5.  Comprensión de fenómenos; estudio 3 

Establecimos características fisiopatológicas y comorbilidades que puede aumentar la progresión de la ERC. Se extrajo el 

fundamento conceptual agregada a la matriz de análisis.  

Formulación del 

problema 

Revista/año/ 

autor/ámbito 
Objetivos 

Criterios 

elegibilidad 

Tipo de 

estudio 
Muestra 

Variables 

principales 

Métodos de 

recolección 

de datos 

Instrumentos 

La ERC ha sido 

clasificada una 

de las mayores 

causa de 

muerte a nivel 

mundial. Su 

impacto en la 

población es 

cada vez más 

frecuente.  

The 

European 

Journal of 

Cardiovascu

lar Medicine, 

2025, Patel, 

A. 

India 

Determinar la 

prevalencia 

de pacientes 

con 

alteraciones 

en el 

metabolismo 

lipídico a 

causa de la 

progresión 

de la ERC y 

Criterios de 

inclusión:  

Pacientes 

adultos, con 

ERC bajo 

manejo por 

prediálisis en 

estadios 1 a 

5.  

Criterios de 

exclusión:  

Estudio de tipo 

transversal, 

observacional, 

retrospectivo.  

50 pacientes 

adultos, 

atendidos en 

el GMERS. 

Mediante un 

muestreo 

intención, no 

probabilístico 

con un 

predominio 

de estadio 5 

Antecedentes 

de 

hipertensión 

arterial, 

condiciones 

demográficas 

(Sexo, raza, 

edad, 

escolaridad, 

estado civil, 

índice de 

Análisis 

químicos 

(séricos) crio 

preservados 

a -20°C. 

Registro de 

las muestras 

procesadas 

en 

analizadores 

automáticos 

Epi Info. CDC 

versión 7.   

https://doi.org/10.61336/ejcm/25-04-147
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La progresión 

del daño renal 

eventualmente 

encamina al 

paciente y al 

personal de 

salud a recurrir 

a la diálisis, en 

la mayoría de 

los casos 

desconociendo 

loa marcadores 

de riesgo 

aterogénico 

que pueden 

prever 

temprano, y 

preservar la 

integridad de 

los riñones  

evaluar los 

patrones de 

dislipidemias 

en distintas 

etapas de la 

ERC. 

Mujeres 

embarazada

s, bajo 

tratamiento 

con 

estatinas. 

al 75% y 

24% en 

estadio 4.   

pobreza), perfil 

lipídico 

completo.  

 

del 

laboratorio 

centra de 

referencia.   

Nota. ERC: Enfermedad Renal Crónica; HDL-C: Lipoproteínas de Alta Densidad; CDC: Centro de Control y prevención de Enfermedades; GMERS: facultad de 
medicina y hospital general.  
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4.2.4 Estudio 4 

HDL and chronic kidney disease. 

Pavanello, C., & Ossoli, A. (2023). Atherosclerosis plus, 52, 9–17. https://doi.org/10.1016/j.athplu.2023.04.001 

Tabla 6. Comprensión de fenómenos; estudio 4 

Se sintetizó la relación entre la HDL-C  y su correlación ciertos comportamientos enzimáticos que prolongan la lipotoxicidad 

renal.  

Formulación del 

problema 

Revista/año

/ 

autor/ámbit

o 

Objetivos 
Criterios 

elegibilidad 

Tipo de 

estudio 
Muestra 

Variables 

principales 

Métodos de 

recolección 

de datos 

Instrumentos 

Una de las 

mayores 

problemáticas 

en la ERC es 

que el cuerpo 

humano no tiene 

la capacidad de 

depurar toxinas 

por sí  mismo, 

afectando 

directamente el 

catabolismo de 

ELSEVIER, 

2023, 

Pavanello, 

Ch. Et al.  

Italia 

Resumir las 

alteraciones 

metabólicas 

o genéticas 

que pueden 

propiciar la 

progresión 

de la ERC y 

su relación 

con las 

dislipidemias 

y su 

Criterios de 

inclusión:  

Enfoque 

directo al 

metabolismo 

lipídico.  

 

Criterios de 

exclusión:  

Estudios 

enfocados a 

pacientes 

Revisión 

sistemática, 

descriptiva, 

retrospectiva.   

El corpus 

documental 

que fue 

seleccionad

o base a sus 

criterios de 

elegibilidad.    

Presencia de la 

ERC, uso de 

estatinas, 

niveles de 

colesterol 

sérico, y 

triglicéridos.  

Integración 

conceptual 

de los datos 

bibliográficos

, y revistas 

indexadas.   

Diagramas de 

flujo 

metabólico, 

registro de 

datos en 

aplicaciones 

de Microsoft 

Word.  

https://doi.org/10.1016/j.athplu.2023.04.001
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las grasas, 

causando así un 

falso aumento 

de triglicéridos. 

Las alteraciones 

propias de la 

ERC impiden 

que las vías de 

procesamiento 

de las grasas 

actúen de 

manera correcta 

permitiendo que 

las moléculas 

lipídicas se 

mantengan más 

tiempo en el 

espacio 

plasmático.  

disminución 

en la 

partícula de 

HDL-C. Se 

evalúa las 

probables 

estrategias 

para 

disminuir la 

progresión 

de la ERC.  

tratados con 

estatinas 

Nota. ERC: Enfermedad Renal Crónica; HDL-C: Lipoproteínas de Alta Densidad; CDC: Centro de Control y prevención de Enfermedades.   
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4.2.5 Estudio 5 

Elevated triglycerides and reduced high-density lipoprotein cholesterol are independently associated with the onset of 

advanced chronic kidney disease: a cohort study of 911,360 individuals from the United Kingdom.Weldegiorgis, M., & 

Woodward, M. (2022). BMC nephrology, 23(1), 312. https://doi.org/10.1186/s12882-022-02932-2 

Tabla 7. Comprensión de fenómenos; estudio 5 

Se revisó el estudio para resaltar que los triglicéridos altos y el HDL bajo son factores independientes que predicen el 

avance hacia un daño renal grave. 

Formulación del 

problema 

Revista/año/ 

autor/ámbito 
Objetivos 

Criterios 

elegibilidad 

Tipo de 

estudio 
Muestra 

Variables 

principales 

Métodos de 

recolección 

de datos 

Instrumentos 

Aunque las 

alteraciones en 

las 

concentracione

s de lípidos 

plasmáticos 

son factores de 

riesgo 

firmemente 

establecidos 

para la 

BMC 

Nephrology, 

2022 

Weldegiorgi

s, M. et al. 

Reino unido 

Evaluar de 

manera 

prospectiva y 

a gran escala 

si el (TC), 

(TG), (LDL-

C), (HDL-C) 

están 

asociados de 

forma 

independient

Criterios de 

inclusión:  

Individuos 

activos 

registrados 

en la base de 

datos CPRD 

entre enero 

de 2000 y 

marzo de 

2014, con 

Estudio 

observacional, 

retrospectivo, 

y de cohorte. 

Una cohorte 

masiva de 

911,360 

individuos 

pertenecient

es al 

(CPRD), 

vinculada a 

registros 

hospitalario

s de altas 

Concentracione

s séricas de 

Colesterol Total 

(TC), 

Triglicéridos 

(TG), LDL-C y 

HDL-C  

Extracción 

automatizada 

de 

expedientes 

clínicos 

electrónicos 

anonimizado

s del CPRD. 

 

Datos 

analíticos 

procedentes 

de laboratorios 

clínicos 

automatizados 

integrados al 

sistema de 

salud del 

Reino Unido 

https://doi.org/10.1186/s12882-022-02932-2
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morbimortalida

d 

cardiovascular, 

su impacto 

directo e 

independiente 

sobre el riesgo 

de desarrollar 

Enfermedad 

Renal Crónica 

(ERC) 

avanzada en la 

población 

general seguía 

siendo 

controvertido e 

inconsistente 

en la literatura 

científica 

e con la 

aparición de 

ERC 

avanzada 

(estadios 4-

5). 

edades entre 

20 y 79 años, 

un (IMC 15-

60) 

Criterios de 

exclusión:  

Pacientes 

que tuvieran 

menos de 2 

años de 

datos de 

seguimiento 

tras su 

medición 

basal para 

minimizar el 

riesgo de 

causalidad 

inversa. 

médicas y 

registros 

Nota. ERC: Enfermedad renal crónica; TC: Colesterol total; TG: Triglicéridos; LDL-C: Lipoproteínas de baja densidad, HDL-C: Lipoproteínas de alta densidad; 
CPRD: Clinical Practice Research Datalink; IMC: índice de masa corporal.  
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4.2.6 Estudio 6 

Association Between Renal Dysfunction and Low HDL Cholesterol Among the Elderly in China 

You, A., Li, Y., Tomlinson, B., Yue, L., Zhao, K., Fan, H., Liu, Z., Zhang, Y., & Zheng, L. (2021). Frontiers in cardiovascular 

medicine, 8, 644208. https://doi.org/10.3389/fcvm.2021.644208 

Tabla 8. Comprensión de fenómenos; estudio 6 

Se encontró que a medida que cae la tasa de filtración de los riñones, aumenta el riesgo de presentar el colesterol HDL 

bajo, lo que convierte a la falla renal en un aviso directo de esta alteración. 

Formulación del 

problema 

Revista/año/ 

autor/ámbito 
Objetivos 

Criterios 

elegibilidad 

Tipo de 

estudio 
Muestra 

Variables 

principales 

Métodos de 

recolección 

de datos 

Instrumentos 

Al presentar 

disminución en 

las 

concentracione

s de HDL-C se 

observa una 

alteración renal 

que supone 

estar vinculada 

con una 

Frontiers in 

Cardiovascu

lar Medicine 

/ Año: 2021 / 

Autores: 

Aijun You 

China 

 

Evaluar de 

manera 

transversal si 

la disfunción 

renal 

(medida a 

través de la 

eGFR) está 

asociada de 

forma 

Criterios de 

inclusión:  

Individuos 

comunitarios 

de 60 años o 

más 

Criterios de 

exclusión:  

Individuos 

con ausencia 

Estudio 

observacional, 

transversal. 

4,649 

pacientes 

seleccionad

os en base a 

los criterios 

de 

elegibilidad  

TFG, datos 

demográficos 

de los 

participantes, 

consumo de 

alcohol, y uso 

de 

medicamentos.  

A través de 

datos 

registrados 

en 

cuestionarios 

estandarizad

os 

 

Medición de 

analitos a 

través del 

analizador 

cobas 8000 de 

Roche 

diagnostics 
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población de 

adultos 

mayores.  

independient

e con la 

presencia de 

niveles bajos 

de HDL-C en 

una 

población 

anciana de 

base 

comunitaria 

en China. 

simultánea 

de 

mediciones 

de HDL-C y 

creatinina 

sérica 

Nota. ERC: Enfermedad renal crónica; eGFR: Tasa de Filtración Glomerular estimada.  
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4.2.7 Estudio 7 

New and Emerging Biomarkers in Chronic Kidney Disease 

Dopierała, M. Department of Nephrology, Transplantology and Internal Medicine, Poznan University of Medical Sciences, 

61-701 Poznan, Poland Biomedicines 2025, 13(6), 1423; https://doi.org/10.3390/biomedicines13061423 

Tabla 9. Comprensión de los fenómenos  

Se revisó el estudio para resaltar que los triglicéridos altos y el HDL bajo son factores independientes que predicen el 

avance hacia un daño renal grave. 

Formulación del 

problema 

Revista/año/ 

autor/ámbito 
Objetivos 

Criterios 

elegibilidad 

Tipo de 

estudio 
Muestra 

Variables 

principales 

Métodos de 

recolección 

de datos 

Instrumentos 

Los 

biomarcadores 

tradicionales 

(creatinina/albú

mina) son 

insuficientes 

para predecir la 

transición a 

eventos 

cardiovasculare

s adversos 

Frontiers in 

Cardiovascu

lar Medicine, 

2021 / 

(Revisión 

técnica de 

biomarcador

es 

asociados a 

ERC y 

riesgo 

Evaluar y 

sintetizar el 

valor 

pronóstico de 

biomarcador

es 

inflamatorios 

y 

cardiovascul

ares 

emergentes 

Criterios de 

inclusión:  

Estudios 

clínicos y 

observaciona

les que 

evalúan 

ficolinas, 

inflamasoma 

NLRP3, 

receptores 

Revisión 

analítica 

observacional, 

retrospectivo.  

Un 

considerabl

e corpus 

documental 

científico 

que abarca 

múltiples 

cohortes de 

pacientes 

con ERC en 

diversos 

Concentracione

s séricas de 

marcadores 

(SIRI, NLR, 

CAR, Ficolinas, 

NLRP3, 

TNFR1/2, 

Calprotectina, 

Galectina-3, 

sST-2, GDF-15, 

suPAR) 

Análisis 

comparativo 

y validación 

de 

marcadores 

mediante 

pruebas 

inmunológica

s, citometría 

de flujo y 

ensayos 

Datos 

analíticos 

procedentes 

de laboratorios 

clínicos 

automatizados 

integrados al 

sistema de 

salud del 

Reino Unido 

https://doi.org/10.3390/biomedicines13061423
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(MACE) y la 

progresión de la 

ERC, la cual 

cursa como un 

estado de 

inflamación 

crónica 

sistémica. 

cardiovascul

ar). 

en la 

progresión 

de la ERC y 

su asociación 

independient

e con la 

mortalidad. 

de TNF, 

calprotectina, 

SIRI, NLR, 

CAR, 

galectina-3, 

sST-2, GDF-

15 y su par 

en el 

contexto de 

ERC. 

Criterios de 

exclusión:  

Estudios que 

no 

establecen 

una 

correlación 

significativa 

entre el 

marcador, la 

función renal 

y eventos 

cardiovascul

ares. 

 

estadios (I-

V) y con 

comorbilida

des 

asociadas. 

bioquímicos 

en pacientes 

con ERC. 

Nota. CAR: ratio proteína C reactiva-albúmina; ERC: enfermedad renal crónica; GDF-15: factor de diferenciación de crecimiento 15; MACE: eventos 
cardiovasculares adversos mayores; NLR: relación neutrófilo-linfocito; NLRP3: inflamasoma NLRP3; SIRI: índice de respuesta inflamatoria sistémica; sST-2: ST2 
soluble; suPAR: receptor soluble del activador del plasminógeno tipo urocinasa; TNFR1/2: receptores del factor de necrosis tumoral 1 y 2.
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4.3 Etapa 4: Reflexión para la acción crítica 

4.3.1 Estudio 1: Asociación entre la relación colesterol no HDL/colesterol HDL y 

la enfermedad renal crónica en ancianos: información obtenida del estudio 

NHANES. 

En este estudio de carácter transversal, observacional, retrospectivo, y de carácter 

epidemiológico realizado en Estados Unidos pone en evidencia una gran problemática 

de salud pública que aqueja a la población estadounidense o residente. Los autores 

utilizaron la base de datos de la NHANES para seleccionar 3715 participantes mayores 

de  60 años, con ERC, considerando, especialmente, a la población estadounidense o 

residente que cuenta con índice de masa corporal mayor a 30 kg/m2. El objetivo principal 

fue establecer la relación que había entre un nuevo índice lipídico.  

Entender la correlación entre la ERC con la dislipidemia es un tanto complejo, y 

más aún cuando hay un limitado acceso a información que realmente priorice la relación 

entre estas dos alteraciones.   

Sun, Y. (2025) utiliza la base de datos de la NHANES comprendida entre 2003 a 

2016. Junto a ello se revisaron alrededor de 71,058 participantes que fueron sometidos 

a una riguroso proceso de selección que priorizó a los 3715 que cumplían con los criterios 

de elegibilidad. Considerando la complejidad en la etapa de muestreo, los participantes 

fueron estratificados según características demográficas. 

La cohorte del estudió estuvo compuesta por el 49,48% de los hombres y el 50, 

52%. Dándonos así una relación equitativa que evita es sesgo por sexo. El autor 

menciona que el grupo racial más grande fueron los blancos no hispanos representando 
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el 58.59% es decir que los resultados de este estudio describirían en un contexto 

geográfico racial la población estadounidense.  

Al evaluar los resultados, el autor reveló que la asociación en el índice NHHR en 

donde se asocia directamente con la ERC, arrojando un 35.99% de participantes con 

ERC y un 2,70 ± 1,13. Descartó la presencia de alguna disparidad por características 

demográficas, esto quiere  decir que la lipotoxicidad renal actúa indiferente a la 

demografía, siendo el IMC la única excepción. De esta manera se puede concluir que, si 

el participante cursa un peso normal y una ERC, el índice lipídico NHHR le afectará 

indistintamente, pero si el participante cursa con un IMC>30 la aumenta 

exponencialmente la progresión de la ERC. De esta misma manera, se halló una fuerte 

prevalencia en el subgrupo de adulto mayores.  

4.3.2 Estudio 2: Comprender la heterogeneidad y la disfunción de las HDL en la 

enfermedad renal crónica: perspectivas de revisiones recientes 

La revisión evalúa grandes aspectos de la correlación entre el HDL y la ERC, 

desde la composición de las HDL hasta la inactivación de rutas catabólicas de las 

lipoproteínas séricas. 

Entender la fisiopatología de la ERC y su factor de riesgo asociado a las 

dislipidemias puede ser algo complejo, ya que múltiples evidencias se enfocan en la 

implicación parénquimal y la pérdida de la capacidad antiaterogénica, en vez de 

enfocarse en los mecanismos que llevan a que haya cambios estructurales en las 

partículas de HDL cursando la ERC. Al revisar la heterogeneidad de las HDL logramos 

entender los múltiples factores que propician la progresión de la ERC.  
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Xu, Z. (2024) plantea la premisa que la mayoría de los autores mencionan como 

eje central al hígado como el principal responsable del catabolismo de las grasas, pero 

nuevos artículos contradicen la premisa basándose en la teoría de que, aunque el efecto 

del hígado sea directo, el de los riñones es indirecto, pero más complejo al momento de 

eliminar el componente lipídico.  

El autor asevera que la disminución del HDL-C en la ERC está asociada 

directamente a la falta de regulación enzimática. Entre ellas se menciona la disminución 

de la proteína lipasa y consecuente a ello el aumento de los triglicéridos. También se 

menciona la expresión reducida de los ABCA1 que impide el transporte reverso del 

colesterol, aunado a ello se menciona la alteración en la estructura de la HDL-C que 

resultan en perdida en la función antiinflamatoria, y antioxidante propiciando el ambiente 

urémico, junto a la progresión de la ERC.  

De esta manera este estudio, descriptivo concluyó con la teoría que además de 

las funciones antiaterogénica de la HDL-C, esta puede aumentar el riesgo de progresión 

al exacerbar el daño a nivel de células endoteliales, o simplemente a la liberación de 

radicales libres por el estrés oxidativo.  

4.3.3 Estudio 3: Estudio del perfil lipídico en pacientes con enfermedad renal 

crónica en etapa prediálisis en un hospital de atención terciaria del sur de 

Gujarat 

El desarrollo de este estudio de tipo observacional, transversal tiene como objetivo 

establecer un patrón en los distintos estadios de la ERC.  
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Patel, A. (2025) tomó de la base de datos del hospital cincuenta (50) pacientes 

con distintos estadios de la ERC, desde los que están en etapa de prediálisis, hasta los 

que ya habían recibido trasplante.  

El autor expresa su preocupación en la creciente problemática en el país que 

busca desarrollar patrones con los niveles de lípidos séricos para usarlos como 

marcadores tempranos de daño renal que pueden evitar que el paciente llegue inclusive 

al tratamiento con diálisis.  

Al realizar este estudio el autor consideró que los pacientes que se encontraran bajo 

tratamiento con inmunsupresores, embarazadas, y tratados con estatinas. La guía para 

clasificación de las variables estuvo basada en directrices de la KDIGO. Y, de esta misma 

manera, se seleccionaron a los pacientes ingresados a cuidados de atención terciaria, 

atendidos entre mayo 2022 a enero de 2024 basándose en un muestreo intencional, no 

probilístico para su debida cuantificación sérica en analizadores en el laboratorio central 

de referencia.  

El autor recopiló los datos estadístico en el software Epi Info CDC, versión 7. Los 

resultados arrojaron una grave alteración en los niveles de lípidos séricos.  

Al haber recopilado pacientes con algunas comorbilidades, se concluyó que la 

población de mediana a avanzada edad que esta actúan como un acelerador de lesión 

renal. Se determinó que el nexo entre le ERC y la dislipidemia es inevitable y ambos son 

consecuentes. Se destacó que los pacientes que no presentaban enfermades crónicas, 

a medida que la ERC se desarrollaban, empezaron tener muchas más alteraciones 

metabólicas que parcialmente corroboran nuestra expectativa de resultado. 
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4.3.4 Estudio 4: HDL y enfermedad renal crónica 

Al igual que este estudio, muchos se enfocan en el impacto negativo que puede 

llegar a tener el deterioro de la función renal describiendo la relación entre el HDL-C y la 

progresión de la ERC. Pero esta  no siempre se observa. Pavanello, C. (2023) en su 

escrito describe el estudio CRIC Rahman, M. (2014)  e indica que la relación entre el 

HDL-C y el riñón no es directa, el autor analiza una cohorte de 3,939 paciente en donde 

se evidenció que los niveles séricos si presentan niveles oxidativos, pero, no predice el 

daño renal. Planteándonos la siguiente interrogante.  

¿El HDL-C disminuido causa lesión renal, o es el daño en el parénquima renal 

que afecta el metabolismo lipídico?  

Esta cohorte nos evidencia que los niveles plasmáticos de la HDL-C no causa 

directamente la progresión en la ERC, ni con la alteración de la TFG. Sino que, esta se 

debe a una cascada fisiopatológica de eventos multifactoriales tales como: el estrés 

oxidativo, inactivación de mecanismos antiinflamatorios, y retraso de la tasa de 

aclaramiento de los lípidos séricos; que no corresponde a una causalidad lineal directa, 

sino a un detonante metabólico que resulta en progresión de la ERC.   

4.3.5 Estudio 5: Los niveles elevados de triglicéridos y la disminución del 

colesterol de lipoproteínas de alta densidad se asocian de forma 

independiente con la aparición de enfermedad renal crónica avanzada: un 

estudio de cohorte de 911.360 individuos del Reino Unido. 

Este artículo de investigación desarrolla el papel del perfil lipídico como factor de riesgo 

independiente y no invasivo para el diagnóstico predictivo de la enfermedad renal crónica 
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(ERC) avanzada, especialmente útil en entornos clínicos donde se busca prevenir la 

progresión hacia estadios terminales. El informe establece que:  

Los factores de riesgo tradicionales, como la hipertensión y la diabetes, están bien 

establecidos, pero el papel de los lípidos en la progresión a la ERC avanzada 

sigue siendo controvertido. Los estudios anteriores han arrojado resultados 

contradictorios, posiblemente debido a la causalidad inversa, las diferencias en 

los ajustes por confusión, las definiciones de la ERC y el uso de estatinas. 

(Misghina Weldegiorgis, 2022, pág. 4) 

Uno de los aportes centrales del documento es explicar la utilidad clínica del monitoreo 

de los triglicéridos y las lipoproteínas de alta densidad (HDL-C). En ese sentido, se señala 

que:  

Los triglicéridos elevados y el colesterol HDL reducido se asociaron de forma 

independiente con un mayor riesgo de desarrollar ERC avanzada. Por el contrario, 

el colesterol total y el colesterol LDL no se asociaron con la ERC avanzada 

después de ajustar por comorbilidades y el uso de estatinas. (Misghina 

Weldegiorgis, 2022, pág. 3)  

A diferencia de otros reportes, este estudio clínico cuenta con una muestra directa 

masiva fundamentada en evidencia epidemiológica de gran escala, analizando registros 

de 911,360 individuos de una cohorte poblacional del Reino Unido. Asimismo, el 

documento destaca la relevancia de analizar estas fracciones de forma específica en 

subgrupos vulnerables:  
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La fuerza de la asociación entre los triglicéridos y el colesterol HDL con la ERC 

avanzada fue mayor en las mujeres que en los hombres. Además, en adultos 

mayores de 60 años o más, los niveles bajos de HDL-C mantuvieron una 

correlación de riesgo sólida y significativamente alta para el inicio del daño renal. 

(Misghina Weldegiorgis, 2022, pág. 7) 

En conjunto, este documento representa una fuente científica de alto nivel que respalda 

la incorporación del perfil de triglicéridos y HDL-C como herramientas clínicas válidas 

para orientar decisiones médicas y estrategias preventivas en la salud renal del adulto 

mayor.  

4.3.6 Estudio 6: Asociación entre disfunción renal y niveles bajos de colesterol 

HDL en ancianos en China 

Este artículo de investigación desarrolla el papel de la disfunción renal como un factor 

predictor independiente de niveles bajos de colesterol HDL en la población geriátrica, 

resultando una herramienta valiosa para la evaluación del perfil metabólico en adultos 

mayores que viven en la comunidad. El informe establece que:  

Aunque los niveles bajos de colesterol HDL son un marcador tradicional de riesgo 

cardiovascular, la asociación específica entre la disfunción renal y el HDL-C bajo 

en la población de adultos mayores que vive en la comunidad sigue siendo un 

área que requiere mayor claridad. (Aijun You, 2021)  

Uno de los aportes centrales del documento es explicar la relación entre la Tasa de 

Filtración Glomerular estimada (eGFR) y las alteraciones lipídicas. En ese sentido, se 

señala que: 
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La disfunción renal se asoció de forma independiente con la presencia de niveles 

bajos de colesterol HDL, observándose una relación dosis-respuesta donde la 

prevalencia de HDL-C bajo aumentaba progresivamente a medida que disminuía 

la eGFR. (Aijun You, 2021) 

A diferencia de otros reportes, este estudio clínico aporta evidencia en una muestra 

poblacional de adultos mayores de 60 a 104 años, analizando a 4,649 participantes tras 

excluir aquellos con datos incompletos. Asimismo, el documento destaca la relevancia 

de considerar la función renal para entender la salud metabólica: 

La asociación independiente entre eGFR y HDL-C bajo se mantuvo constante tras 

realizar ajustes multivariables por edad, sexo, índice de masa corporal, 

tabaquismo, uso de medicamentos y comorbilidades como la diabetes y la 

hipertensión. (Aijun You, 2021) 

En conjunto, este documento representa una fuente científica de alto nivel que respalda 

la incorporación del monitoreo de la función renal como un indicador estrechamente 

ligado al perfil lipídico, siendo fundamental para orientar decisiones clínicas y estrategias 

preventivas en la salud del adulto mayor.  
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4.3.7 Estudio 7: Nuevos biomarcadores emergentes en la enfermedad renal 

crónica 

El análisis de los biomarcadores renales y cardiovasculares en el contexto de la 

enfermedad renal crónica (CKD) permite establecer una herramienta valiosa para la 

evaluación integral de la salud metabólica en pacientes con riesgo de deterioro renal 

progresivo. El informe establece que: 

Aunque los marcadores tradicionales son útiles, la evaluación de biomarcadores 

específicos de secreción tubular, inflamatorios y cardiovasculares sigue siendo un área 

que requiere mayor claridad para optimizar la detección temprana y la estratificación del 

riesgo. (Mikołaj Dopierała, 2025) 

Uno de los aportes centrales es explicar cómo diferentes perfiles de 

biomarcadores se relacionan con la progresión de la lesión renal y las complicaciones 

sistémicas. En ese sentido, se señala que: 

La presencia de biomarcadores como KIM-1, NAG, uromodulina, Klotho y DKK-3 

se asocia de forma independiente con la salud tubular, mientras que la elevación de 

marcadores inflamatorios (como NLRP3, TNFR1/2, SIRI) y cardiovasculares (como 

Galectina-3, sST2, GDF-15, suPAR) refleja la magnitud del daño y el riesgo de mortalidad 

cardiovascular, observándose una relación directa entre estos perfiles y el pronóstico del 

paciente. (Mikołaj Dopierała, 2025) 

Este enfoque aporta evidencia sobre la relevancia de considerar la 

heterogeneidad de los biomarcadores para entender la patología renal compleja. 
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Asimismo, el documento destaca la importancia de integrar estas mediciones para la 

toma de decisiones clínicas: 

La asociación independiente entre estos biomarcadores y el deterioro de la 

función renal se mantiene constante tras realizar ajustes por factores de riesgo 

metabólico, como el estado lipídico y la presencia de otras comorbilidades. (Mikołaj 

Dopierała, 2025) 

En conjunto, este marco representa una fuente científica de alto nivel que respalda 

la incorporación de un monitoreo multifactorial de biomarcadores, esto es fundamental 

para orientar decisiones clínicas y estrategias preventivas en la salud del paciente renal. 

4.4 Conclusiones y recomendaciones generales 

4.4.1 Etapa 5: Reflexión para la acción crítica 

Tras el análisis individual de los estudios incluidos en esta revisión, se evidencian 

coincidencias relevantes en torno al valor diagnóstico de los perfiles lipídicos y los 

biomarcadores tubulares en la enfermedad renal crónica (ERC). La mayoría de los 

autores coincide en que los niveles elevados de triglicéridos y una concentración 

reducida de colesterol HDL actúan como factores predictores independientes y 

significativos de la progresión hacia estadios renales avanzados, manteniendo una 

correlación clínica sólida, particularmente, en la población de adultos mayores. Esta 

asociación demuestra que las alteraciones en el metabolismo lipídico actúan como 

indicadores críticos del deterioro progresivo de la función renal.   
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Asimismo, la integración de biomarcadores especializados  que abarcan 

indicadores de salud tubular como el KIM-1, la NAG y la uromodulina permite trascender 

las limitaciones de los métodos tradicionales, como la creatinina o la albúmina. Esta 

evaluación permite una estratificación del riesgo más precisa al aportar información 

específica sobre la integridad del daño tubular, facilitando la detección de la progresión 

de la ERC antes de alcanzar estadios terminales. En conjunto, esta evidencia respalda 

la implementación de un abordaje diagnóstico integral que combine el perfil metabólico 

con nuevos indicadores biomoleculares renales para frenar eficazmente el avance de la 

enfermedad. 
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Conclusiones 

• Se determinan que la disminución cuantitativa y la disfunción cualitativa de la 

lipoproteína de alta densidad actúan como un marcador fisiopatológico precoz de 

daño endotelial e inflamación sistémica, lo que justifica plenamente su análisis 

clínico preventivo para identificar el compromiso renal mucho antes de que se 

manifiesten los síntomas clínicos avanzados de la patología. 

• Los biomarcadores convencionales empleados en la rutina diagnóstica 

demostraron reflejar de manera proporcional el avance del daño tisular 

establecido en etapas tardías, pero carecen de la sensibilidad analítica necesaria 

en las fases iniciales, validando así la urgencia metodológica de incorporar índices 

lipídicos compuestos para optimizar el cribado oportuno. 

• El desarrollo progresivo de la enfermedad renal crónica genera un entorno 

urémico adverso que inhibe de forma directa la actividad de enzimas metabólicas 

clave como la lipoproteína lipasa, lo cual bloquea el transporte reverso de 

colesterol y explica el mecanismo molecular recíproco por el que las alteraciones 

lipídicas aceleran el deterioro de la función renal. 

• El estrés oxidativo crónico y los factores demográficos propios del envejecimiento 

celular amplifican la susceptibilidad y la citotoxicidad renal en la población mayor 

de 50 años, consolidando el motivo fundamental de esta investigación de 

establecer perfiles preventivos desde el laboratorio clínico aplicable a las 

necesidades de la salud pública panameña. 
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Recomendaciones 

• Se propone incorporar en la práctica del laboratorio clínico el cálculo sistemático 

del índice lipídico compuesto mediante la relación entre el colesterol No-HDL y el 

HDL-C como una herramienta analítica accesible y altamente predictiva que 

permita un diagnóstico oportuno orientado a evitar que el paciente progrese hacia 

estadios terminales irreversibles de la patología. 

• Se sugiere fortalecer de manera integral el enfoque de la medicina preventiva 

mediante la interpretación conjunta de los biomarcadores renales y metabólicos 

en lugar de analizar valores aislados, contribuyendo directamente a la reducción 

del impacto de las comorbilidades crónicas y garantizando un envejecimiento 

digno, saludable y de calidad para el adulto mayor. 

• Se recomienda impulsar el uso formal y la validación en el laboratorio de 

parámetros analíticos alternativos de mayor sensibilidad analítica precoz tales 

como la Cistatina C y la Albuminuria, lo cual optimizará de forma significativa los 

recursos económicos del sistema de salud pública panameña mediante la 

detección temprana en fases reversibles. 

• Se plantea desarrollar e implementar programas de capacitación sanitaria y 

educación comunitaria dirigidos específicamente a la población mayor de 50 años 

sobre el control estricto de los factores de riesgo metabólicos, empoderando 

activamente a los ciudadanos en su autocuidado y disminuyendo de este modo la 

incidencia crítica de la insuficiencia renal a nivel nacional. 
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