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RESUMEN 

Objetivo: Identificar el impacto de la modificación dietética en los niveles 

acumulados y excretados de productos finales de glicación avanzada (PGA) en 

pacientes sanos y con enfermedad renal crónica (ERC), y su asociación a cambios 

en el perfil metabólico. 

Metodología: Se realizó un estudio clínico experimental no controlado, con una 

muestra de 15 pacientes con ERC y 15 pacientes sanos. Los datos clínicos y  

niveles de PGA se obtuvieron cada 15 días durante un período de 2 meses, 

durante los cuales los pacientes cumplieron una dieta baja en PGA. El perfil 

metabólico se obtuvo al inicio y al final del estudio. El análisis estadístico se realizó 

mediante Graph Pad Prism 7.0 

Resultados: Ambos grupos de pacientes tuvieron una reducción del 3.1% del 

peso corporal. La glicemia y el colesterol total tuvieron una reducción significativa 

en los pacientes con ERC (5.9%, p=0.0088; 12.8%, p=0.0141)  y sanos (4.5%, 

p=0.0214; 10.4%, p=0.0005), respectivamente. Los niveles de PGA en piel y orina 

también presentaron disminución significativa posterior a la intervención dietética. 

Los PGA acumulados correlacionaron con la edad de los pacientes con ERC 

(r=0.5809, p=0.0373. La tasa de filtración glomerular correlacionó con los niveles 

de PGA en orina (r=-0.6294, p=0.0323).   

Conclusiones: La modificación dietética disminuyó los niveles acumulados y 

excretados de PGA, así como también, logró una mejoría en los parámetros 

antropométricos y metabólicos. De ahí su importancia en la prevención y 

progresión de enfermedades crónicas. 

Palabras clave: Productos de Glicación Avanzada, Enfermedad Renal 

Crónica, Autofluorescencia, Dieta. 
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INTRODUCCIÓN 

Los productos finales  de glicación avanzada (PGA) son un grupo heterogéneo de 

compuestos que están formados por la unión no enzimática entre azúcares 

reductores y residuos aminos de proteínas, lípidos, o ácidos nucleicos. (1) Los PGA 

se forman de manera endógena en forma químico-fisiológica a lo largo de la vida, 

por ello se encuentran en exceso en el envejecimiento.(2) Además de la formación 

endógena, actualmente se reconocen fuentes exógenas de productos de glicación 

avanzada como lo son la dieta, especialmente alimentos procesados (3) y el humo 

del tabaco.(4) Se ha comprobado que estos procesos bioquímicos de glicación 

avanzada se encuentran acelerados en los pacientes diabéticos, como resultado 

de la hiperglicemia crónica y el incremento del estrés oxidativo.(5) 

Las complicaciones diabéticas son consideradas multifactoriales (4) y 

recientemente la evidencia muestra el papel que desarrollan los PGA en la 

enfermedad renal crónica, y como la acumulación de estos productos en los 

riñones pueden llevar a daño glomerular e intersticial en muchas ocasiones 

irreversible.(5) Además al estar afectada la función de excreción de PGA en 

pacientes con enfermedad renal crónica, éstos presentan niveles elevados en 

sangre, en piel y excreción urinaria reducida, (3) aspecto que puede ser medido 

mediante técnicas de auto fluorescencia de piel y por Ensayo de Inmunoadsorción 

ligado a enzimas (ELISA por sus siglas en inglés). 

En el presente trabajo se pretende identificar el impacto de la modificación 

dietética en la acumulación en piel y excreción urinaria de productos de glicación 

avanzada en pacientes con enfermedad renal crónica y sujetos sanos. De igual 
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manera determinar la influencia de la dieta baja en PGA en el perfil metabólico de 

los pacientes. 
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CAPITULO 1: PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

1.1 Antecedentes del problema 

La Enfermedad Renal Crónica (ERC) actualmente representa un problema de 

salud pública en todos los países del mundo, por su carácter epidémico y las 

complicaciones que aumentan los índices de morbimortalidad. (6) La ERC 

considerada como una epidemia global, tiene una prevalencia entre el 10% y el 

16% en sus estadios iniciales (I al IV); y en el estadio final (V) llamado  

insuficiencia renal crónica (IRC), presenta una prevalencia entre el 1.4% y el 6.3% 

en la población adulta. (7) (8) 

En El Salvador, las autoridades de salud reportaron en el año 2009 que a nivel 

hospitalario, la IRC fue la causa principal de muerte en adultos;  asimismo ocupó 

el quinto lugar de la mortalidad general en los adulto, principalmente en pacientes 

del sexo masculino.(8) 

En la actualidad, la evidencia sugiere que la Hipertensión arterial y la Diabetes 

Mellitus son las principales causas de la enfermedad renal crónica, (9) ambas 

enfermedades relacionadas directamente con los estilos de vida (dieta, ejercicio, 

hábito de fumar, etc.) que las personas realizan. (10) 

La Diabetes Mellitus II es una enfermedad de carácter metabólico, compleja y 

multifactorial caracterizada por la resistencia a la insulina y falla en las células 

Beta del páncreas. La hiperglicemia sostenida es la principal causa de las 

complicaciones diabéticas, (5) entre ellas la enfermedad renal crónica. Una 

hiperglicemia crónica facilita las reacciones químicas que se producen entre 

derivados de la glucosa y otras moléculas como las proteínas, los lípidos y los 
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ácidos nucleicos, generando modificaciones por reducción de azúcares llamada 

glicosilación no enzimática, que resulta en la formación de productos finales de la 

glicosilación avanzada (PGA), que ejercen su principal daño al unirse 

irreversiblemente con macroproteínas de vida media larga como el colágeno. (10) 

(11) 

El riñón desarrolla un papel importante en la eliminación de los PGA. Una 

eliminación ineficiente de estos productos se traduce en la acumulación de éstos 

en la membrana basal de las células, produciendo posteriormente una disminución 

en la filtración renal. Se  ha observado que los PGA están íntimamente 

relacionados con ciertos hábitos dietéticos, por lo que los estilos de vida juegan un 

rol importante en la formación de los mismos. 

       1.2 Formulación del problema 

En relación a lo previamente expuesto, se pueden plantear las siguientes 

interrogantes de investigación: ¿Qué efecto tiene una modificación de la dieta en 

disminuir los niveles de PGA? ¿Comprobar si existe una relación entre los niveles 

de productos de glicación avanzada (PGA) acumulados en piel y excretados en 

orina, y la enfermedad renal crónica en pacientes del área urbana de La Libertad?  

¿Qué diferencias presentan estos niveles de PGA al compararlos con niveles de 

acumulación y excreción urinaria de PGA en sujetos sanos?  
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1.3 Justificación 

En El Salvador la Enfermedad Renal Crónica se sabe que constituye un 

importante problema de salud pública y existen investigaciones sobre las causas 

no comunes de ésta, como lo son el uso de plaguicidas. (12) Sin embargo existe 

poca evidencia a nivel nacional de la asociación entre la dieta rica en PGA y el 

aparecimiento de daño renal. Esto reviste una gran importancia porque representa 

una medida preventiva de bajo costo, sin incurrir en uso de medicamentos, al 

reducir ingesta de PGA en la dieta. (13) 

Otro aspecto de relevancia de la presente investigación consiste en el hecho que 

algunos PGA tienen propiedades fluorescentes que pueden ser medidos por 

técnicas no invasivas como la auto florescencia en piel, un método rápido, de bajo 

costo y fácilmente reproducible. (14) Con el presente estudio se pretende iniciar un 

camino hacia la investigación de causas no estudiadas de ERC, y al tomar en 

cuenta sujetos sanos y medir la eliminación y excreción de PGA en ellos, crear 

conciencia sobre una medida fácil para prevenir el inicio de ERC y otras 

enfermedades asociadas.  

A lo largo de la última década, un número significativo de estudios preclínicos han 

sido realizados enfocándose principalmente en la formación y degradación de 

PGA, así como la interacción de estos con sus receptores. (3)  

Se conocen actualmente tanto las fuentes endógenas y exógenas de formación de 

PGA, y en el presente estudio se pretende enfocarse más en las fuentes 

exógenas, ya que son las que pueden ser modificadas al establecer cambios en 

los estilos de vida como la dieta y el tabaquismo. Asimismo, existe evidencia en 
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estudios animales que una alta exposición a PGA exógenos contribuye a 

complicaciones vasculares y renales. (15) 

1.4 Objetivos 

Objetivo General 

 Identificar el impacto de la modificación dietética en los niveles acumulados 

y excretados de productos finales de glicación avanzada en pacientes 

sanos y con enfermedad renal crónica. 

Objetivos Específicos 

 Determinar si existe relación entre los productos de glicación avanzada y la 

tasa de filtración glomerular. 

 Asociar el comportamiento de los niveles acumulados de productos de 

glicación avanzada en piel y los excretados en orina con el perfil metabólico 

de cada paciente. 

 Identificar el impacto de la dieta baja en PGA en el perfil metabólico de los 

pacientes. 
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CAPITULO 2: MARCO TEÓRICO 

2.1 Reacciones de formación de productos finales de Glicación 

Avanzada (PGA) 

2.1.1 Definición 

Los productos finales de glicación avanzada son un grupo heterogéneo formado 

principalmente por azúcares reductoras y el grupo amino de proteínas, lípidos o 

ácidos nucleicos por glicación no enzimática a través de reacciones complejas 

llamada reacción de Maillard. (16) La reacción de Maillard ocurre en 3 fases. (17) (18)  

Fig. 1. Formación de Bases de Schiff y Productos de Amadori (17) 

 

- 1ra fase: Al reaccionar el grupo amino de las proteínas con el grupo 

carbonilo de los carbohidratos se forma un compuesto inestable y reversible 

llamado base de Schiff. Este compuesto tiene la característica de poseer un 

átomo de carbono unido a uno de Nitrógeno por dobles enlaces en donde el 
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nitrógeno no está conectado al átomo de Hidrógeno. (1) (17)  Para que este 

primer paso se lleve a cabo es necesario una concentración de glucosa 

suficiente para que la reacción se realice. 

- 2da fase: Posteriormente estas bases sufren un reordenamiento dentro de 

la molécula de una manera lenta, que conlleva a la formación de 

cetoaminas o fructosaminas llamadas compuestos de Amadori (también 

conocidos como productos tempranos de glicación) formándose en día, o 

semanas que todavía pueden ser reversibles.  

- 3ra fase: Finalmente estos productos sufren otras reacciones que van 

convirtiendo a este compuesto en derivados de macro proteínas estables e 

irreversibles por sus enlaces cruzados formando finalmente los PGA. (2) (11) 

(17) (Fig. 1 y Fig. 2) 

 

Estos productos toman semanas o 

meses de formación por lo que ocurre 

principalmente en grupos aminos de 

proteínas cuya vida media es prolongada 

como las que forman parte de la matriz 

extracelular, entre ellas: colágeno, 

elastina, mioglobina, hemoglobina, entre 

otras. (10) (16) 

 

 

Fig. 2. Proceso de Formación de Productos de Glicación Avanzada. (2) 

 



 

16 

2.1.2 Vías de formación 

Existen al menos 3 vías diferentes en las que se pueden formar PGA: Reacción de 

Maillard; autoxidación de glucosa y la peroxidación de lípidos a través de la vía del 

polyol. La importancia de las otras vías de formación como  la fragmentación de 

los productos tempranos de glicacion (base de Schiff y productos de Amadori), la 

autodegradación de glucosa, vía de la fructosa y la lipooxidacion es la formación 

de PGA derivados del alfa oxaldehidos, siendo estos mas reactivos, y mas toxicos 

en comparación de aquellos formados por la via la reacción de Maillard clásica. (16) 

Dentro de los PGA mejores estudiados se encuentran: carboximetil-lisina (CML), 

pentosidina y pirralina; estos más metilglicoxal son usados como biomarcadores 

de PGA in vivo. (17) La pentosidina y la carboximetil-lisina (CML) son los más 

comúnmente formados in vitro y en vivo y se ha evidenciado que muchos PGA 

patológicamente importantes no presenta fluorescencia ni presentan 

pigmentación. (17)  
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La glicación ocurre en mayor medida con las proteínas, pero también puede 

suceder con otras biomoléculas que presentan grupos aminos como la 

fosfatidiletanolamina, los lípidos y ácidos nucleicos, que tienen la capacidad de 

reaccionar con el grupo aldehído de la glucosa. (19)  

2.1.3 Principales Productos de Glicación Avanzada in vivo 

En los últimos años se han realizado muchas investigaciones en lo referente a la 

formación de PGA in vivo. Se han llevado a cabo avances para lograr comprender 

la estructura y las modificaciones que ocurren durante la glicación de las 

proteínas. Sin embargo, solo son dos de ellas que se han estudiado 

extensamente: la pentosidina y la N-carboximetil-lisina (CML) (20) 

Al estudiar biopsias de distintos tejidos, se han identificado aproximadamente una 

docena de PGA, subdivididos en las siguientes categorías: 

1-PGA con capacidad fluorescente que provocan reacciones cruzadas con 

cadenas polipeptídica. Ej: Pentosidina y Crossline 

2-PGA sin capacidad fluorescente que forman puentes intercaternarios entre las 

cadenas polipeptídicas. 

3-PGA que no son capaces de producir las reacciones cruzadas entre cadenas 

polipeptídicas. Ej: Pirralina y CML 

 

2.1.4 Acumulación, Degradación y Eliminación 

Los PGA frecuentemente se acumulan de manera intracelular, como resultado de 

su generación a través de precursores dicarbonilos derivados de la glucosa. (21) 

Estos PGA intracelulares juegan un importante rol como estímulo para la 

activación de señales intracelulares que conllevan a modificación de proteínas 
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estructurales. (18) (22) La formación de PGA incrementa progresivamente con el 

envejecimiento y se ha evidenciado que se acumulan en proteínas de vida media 

prolongada presentes en cartílago humano, colágeno de la piel y fluido 

pericárdico. (23) 

En condiciones fisiológicas normales la generación de estos productos se 

mantiene en equilibrio por mecanismos de eliminación. (16) Estos mecanismos de 

eliminación ocurren por endocitosis mediada por receptores como la forma soluble 

del receptor de PGA (sRPGA) de macrófagos y previene los efectos dañinos 

secundarios a la acumulación de dichos productos, siendo este mecanismo 

propuesto como el método principal de degradación. (14)  La acumulación de PGA 

se debe a alteraciones en la eliminación debida en gran medida a la resistencia de 

las proteínas glicadas a ser degradadas, así como la poca eliminación de glucosa 

en las hiperglicemias o por falla renal. (16) 

Para que esta eliminación sea efectiva se necesita de una depuración de 

creatinina normal, por lo que cualquier alteración en la función renal resulta en 

acumulación de dichos productos lo cual lleva a daños a nivel endotelial y 

aumentar la enfermedad vascular. (17) Se ha demostrado también estudios in vitro 

que la insulina contribuye a la eliminación plasmática de PGA por la vía de 

fosfatidil-inositol-3-OH cinasa (PI3 cinasa) la cual también provee de protección 

vascular al aumentar los niveles de óxido nítrico (NO). (14) 

2.1.5 Receptores de Productos de Glicación Avanzada (RPGA) 

Los receptores para PGA son moléculas transmembranales de aproximadamente 

35kDa, pertenecientes a la familia de las inmunoglobulinas de superficie, (17) los 

cuales son capaces de reconocer un amplio rango de estructuras químicas y son 
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expresados en una gran variedad de tipos celulares. (2) Los receptores de PGA 

son inducidos por señales proinflamatorias y su actividad biológica es dependiente 

de su unión a la variedad de ligandos liberados por células dañadas. (24) 

La interacción del receptor de PGA con su ligando es un factor de propagación de 

daño tisular es una serie de trastornos crónicos, como por ejemplo el aumento de 

los niveles de PGA en la diabetes y la insuficiencia renal entre otros.  

Estos receptores han sido identificados en diferentes superficies celulares como 

en macrófagos, células endoteliales, mesangiales, podocitos y neuronas. En la 

actualidad no se logra un consenso entre los investigadores sobre cuales 

receptores originan o limitan la disfunción de órganos y tejidos. (25) 

Existen isoformas de los receptores de PGA  que son solubles y que constituyen 

formas secretadas que se denominan sRPGA, que son liberados a la circulación y 

que participan en la captura de PGA. Actualmente se han realizado 

investigaciones sobre los sRPGA donde demuestran una relación entre estos y 

varias enfermedades como complicaciones vasculares de diabetes mellitus, 

cardiovasculares y enfermedades neurodegenerativas como Alzheimer.  (26) 

2.1.6 Efectos en la Salud 

Los PGA producen diferentes efectos que se clasifican según su dependencia o 

no con el receptor.(20) Además, los PGA tienen la capacidad de ejercer su acción 

de forma intracelular, mediante la interacción con los receptores ubicados en la 

superficie de determinadas células. (27)  

Hay evidencia que indica que la interacción de los PGA con su receptor 

desencadena generación de estrés oxidativo y como resultado de esto, evoca 
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reacciones inflamatorias, proliferativas y fibróticas en una variedad de células. (28) 

(29) 

El proceso de glicación de proteínas se ha asociado con mecanismos de 

desarrollo de diversas enfermedades y complicaciones, como retinopatía, 

neuropatía y nefropatía asociadas a diabetes mellitus, enfermedad macrovascular, 

enfermedad de Alzheimer, cataratas y envejecimiento. (2) 

La hiperglicemia, gracias a la combinación de  la glicosilación y la oxidación de las 

proteínas, constituyen un hecho clave para desencadenar la progresión de 

complicaciones microvasculares de la Diabetes Mellitus tipo 1 y tipo 2. (4) (29) 

2.1.7 Productos de Glicación Avanzada en la dieta 

Fig. 3: Concentración de PGA (kU/porción) en función de mediciones de CML por método 

ELISA. (2) 
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La dieta ha sido considerada como una importante fuente exógena de PGA, por lo 

que una modificación dietética que hace énfasis en consumir dietas con bajo 

contenido de PGA, conlleva a reducción de los niveles totales de PGA en el 

cuerpo y de patologías asociadas a PGA. (30) Los PGA están presentes en una 

amplia variedad de alimentos, preferentemente en aquellos procesados. El calor 

aplicado a la cocción está directamente asociado al  aumento en PGA y otros 

compuestos dañinos para la salud. (2) (Fig. 3) 

La sobre cocción de alimentos puede provocar degradación de proteínas y otras 

reacciones degenerativas, como la reacción Maillard, la cual se usa para adherir 

sabor, olor y aroma a los alimentos. (2) La formación de PGA se puede acelerar por 

el incremento del tiempo y grados de calor a los que se ve expuesto un alimento, 

siendo introducidos al organismo en donde se estima que solo un 10% de lo 

ingerido es transportado en la circulación, y ⅔ permanece en el cuerpo, adherido a 

tejidos. Solo ⅓ es excretado a través del riñón. Estos productos son consumidos 

de forma sostenida y acumulativa en la dieta por años. (21) 

2.1.8 Técnicas de Medición  

En la actualidad una de las mayores dificultades en cuanto a la medición de estos 

productos es su reproductibilidad y costo, por lo que no existe una manera ideal 

para cuantificar estas moléculas. Se han utilizado métodos como cromatografía, 

ensayos bioquímicos e inmunobioquímicos, y desde que se elucidaron las 

propiedades fluorescentes de los PGA, el método de auto fluorescencia en piel 

está siendo utilizado con mayor frecuencia. (14) Una disminución de la depuración 

renal de los PGA resulta en su acumulación en el cuerpo, lo cual es posiblemente 

la causa de la elevación de la auto fluorescencia en piel de pacientes con 
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enfermedad renal terminal. (30) Para realizar esta técnica no invasiva se utiliza un 

dispositivo que posee una fuente de luz de excitación y un espectrofotómetro 

óptico. Primeramente se coloca la luz ultravioleta sobre la piel, posteriormente se 

mide la emisión de luz a través del espectofotómetro. La medida obtenida es 

dividida por el rango de luz emitido por la fuente. (31) Algunos de los productos de 

Glicación Avanzada han demostrado tener propiedades fluorescentes como la 

pentosidina (15) siendo de gran aporte para la lectura a través del 

espectrofotómetro. Se describe que una excitación por arriba de 370 nm, estos 

productos revelan sus características de fluorescencia a 440 nm (31) 

2.2 Enfermedad Renal Crónica 

2.2.1 Generalidades 

La Enfermedad renal crónica (ERC) afecta a miles de personas a nivel mundial, 

asociado a diversas comorbilidades, y se espera que su prevalencia aumente en 

los próximos 10 años. (32) 

La ERC es definida como una alteración en la estructura y función del riñón que se 

desarrolla de forma progresiva e irreversible. (33) 

Enfermedad renal crónica según Kidney Disease Improving Global Outcomes 

(KDIGO) se define como daño renal o filtración glomerular <60 ml/min/1.73 m2 por 

3 meses o más, independientemente de su causa. Daño renal se puede observar 

por la presencia de albuminuria, que consiste en un rango albúmina-creatinina >30 

mg/g en 2 ó 3 muestras urinarias. (34) 

Un volumen de filtración glomerular (VFG) <60ml/min/1,73 m2 es suficiente para 

definir la ERC, porque este valor representa la pérdida de más de la mitad de la 
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función del riñon, lo que evidentemente se puede asociar a complicaciones. (6) (35) 

Si VFG es mayor o igual a 60ml/min/1,73 m2, es necesario mostrar evidencia de 

daño renal para establecer el diagnóstico de ERC. Entre estos hallazgos se 

pueden mencionar: 

·         Cambios en la excreción urinaria (albuminuria, micro hematuria). 

·         Anormalidades estructurales 

·         Enfermedad renal genética (riñones poliquísticos) 

Todos estos daños para que la ERC sea considerada, se requieren de un tiempo 

mínimo de 3 meses de la persistencia y progresión de estos. (36) 

La enfermedad renal crónica es una patología muy frecuente asociado con 

múltiples comorbilidades, siendo una de las patologías con mayor número de 

casos a nivel mundial. (33) Existen factores de riesgo modificable y no modificable: 

(Cuadro 1)  

Cuadro 1. Factores de riesgo modificable y no modificable de la ERC 

Factores No Modificables Factores Modificables 

Predisposición Genética. 

Tipo poblacional: afroamericanos  y 

afrocaribeños. 

Factores materno- fetales: ingesta 

excesiva de calorías por el recién 

nacido induce a Hipertensión arterial, 

Diabetes Mellitus y otras. 

Edad 

Género masculino 

 

Control de la presión arterial 

Proteinuria 

Enfermedad renal 

Dislipidemias 

Tabaquismo 

Hiperuricemia 

Alcohol 

Diabetes 
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La enfermedad y el manejo se clasifican de acuerdo a estadios de severidad de la 

enfermedad, las cuales se determinan en base, a la causa, tasa de filtración 

glomerular (TGF) y albuminuria, y se dividen en 5 estadios: (35) Fig. 4.  

 

Fig. 4: Estadios de la Enfermedad Renal Crónica. (35) 

2.2.2 Criterios Diagnósticos 

La detección de daño renal se realiza mediante pruebas de laboratorio, siendo el 

principal marcador la excreción urinaria de albúmina o proteínas elevadas. (35) 

La National Kidney Foundation (NFK)-Kidney Disease Outcomes Quality Initiative 

(K/DOQI) en sus guías, (36) define como criterios diagnósticos: 

Daño renal persistente por más de 3 meses, asociado a: 

1. Filtración glomerular  <60 mL/min/1.73 m2 

2. La presencia de lesión renal con o sin descenso de FG, siendo estas 

alteraciones estructurales o funcionales del riñón, a partir de anormalidades  

observadas en los tejidos de biopsias renales. 
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3. Presencia de albuminuria, proteínas en orina o cambios en el sedimento 

urinario, o mediante técnicas de imagen. 

Filtración Glomerular 

Una estimación precisa de la función renal es de gran importancia en el ámbito 

clínico para la detección, evaluación y tratamiento oportuno de ERC. La creatinina 

plasmática utilizada comúnmente, ha demostrado ser por sí sola, un marcador con 

escasa sensibilidad de la función renal, por lo que los investigadores y clínicos 

recomiendan la utilización de ecuaciones o fórmulas basadas en la creatinina 

sérica para estimar de esta manera la velocidad a la que el riñón puede ejercer su 

función de filtración (4). 

La excreción de creatinina está en constante equilibrio entre la cantidad que se 

produce y ésta puede sufrir cambios al relacionarse con variables como la edad, el 

género y superficie corpora; siendo posible a través de las mismas y el nivel sérico 

de creatinina, una estimación de la depuración de creatinina, sin ser necesario una 

muestra de orina. Las fórmulas más utilizadas son: Cockcroft-Gault (CG), 

Modification of Diet in Renal Disease (MDRD) y Chronic Kidney Disease 

Epidemiology Collaboration (CKD-EPI). La fórmula CG utilizada frecuentemente, 

requiere el peso del paciente, por lo que sobreestima el auténtico índice de 

filtración glomerular (IFG) en pacientes con obesidad o edema de miembros, ya 

que la formula no está ajustada al área de superficie corporal; siendo su resultado 

poco preciso. (37) 

La fórmula MDRD incluye las mismas variables mencionadas anteriormente a 

excepción del peso, ya que éste ha sido estandarizado a un área de superficie 

corporal de 1,73 m2. En esta ecuación el factor 186 utilizado en el método de 
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creatinina trazable, es modificado por el factor 175 (MDRD-IDMS), empleado en el 

método de referencia como lo es la espectrofotometría de masa por dilución 

isotópica (IDMS) (37) 

Sin embargo, la ecuación de MDRD tiene limitantes derivadas del tipo de paciente 

que fueron tomados en cuenta como muestra para la generación de la fórmula. En 

este caso los pacientes que comprendían la muestra tenían diagnóstico de 

enfermedad renal crónica, por lo que presentaban cierto grado de inexactitud al  

subestimar valores de FG arriba de 90 ml/min/1,73 m2. (38) 

Por lo que se creó CKD-EPI que incluye las mismas variables: creatinina sérica, la 

edad, el sexo y la raza, sugiriendo mayor precisión para FG mayor de 

60ml/min/1,73 m2 (39) 

 

 .  
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CAPITULO 3: VARIABLES 

3.1 Definiciones operacionales 

Variable 
Definición 
conceptual 

Definición 
operacional 

Unidad de 
Medida/Categoría 

Edad 

Tiempo que ha 
transcurrido desde 
el nacimiento de un 

ser vivo hasta la 
actualidad 

Número de años 
cumplidos mayor 
o igual a 35 años 

de edad, 
comprobado con 
Documento Único 
de Identidad DUI 

Edad en número 
 

Variable continua 

Sexo 

Es el conjunto de 
características 

físicas, biológicas, 
anatómicas y 

fisiológicas de los 
seres humanos, 
que los definen 
como hombre o 

mujer. 

Sexo según DUI 

Femenino 
Masculino 

 
Variable 

categórica 

Talla 
Estatura o altura de 

las personas 
Medición a través 

de tallímetro 

Cantidad en 
centímetros 

 
Variable continua 

 
Peso 

 
Fuerza con la que 

un cuerpo es 
atraído hacia el 

centro de la tierra 
por acción de la 

gravedad. 
 

 
Medición a través 

de báscula 
electrónica digital 

 
Cantidad en 

 
Kilogramos 

 
Variable continua 

 
Índice de Masa 

Corporal 

 
Relación 

matemática entre el 
peso y la talla de 
una persona que 

permite clasificarla 
en 6 estadios de 

acuerdo a la 
normalidad. 

 
Peso en 

Kilogramos entre 
la talla en metros 

al cuadrado 
 

Bajo Peso 
menos18.5 

Normal 18.5-24.9 
Sobrepeso 25-

29.9 
Obesidad  ≥ 30 

Adultos mayores(≥ 
60 años): 

Bajo Peso menos 
de 22.9 

Normal 23-27.9 
Sobrepeso 28-

29.9 
Obesidad  ≥ 30 
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Variable continua 

y categórica 

Estado Nutricional 

Situación en la que 
se encuentra una 

persona en relación 
con la ingesta y 
adaptaciones 

fisiológicas que 
tiene lugar tras la 

ingesta de 
nutrientes. 

Cálculo de IMC 

Bajo Peso 
Normal 

Sobrepeso 
Obesidad grado I 
Obesidad grado II 
Obesidad Mórbida 

 
Variable 

categórica 

Enfermedad Renal 
Crónica 

Daño renal o 
filtración glomerular 
<60 mL/min/1.73 m2 

por 3 meses o más, 
independientemente 

de su causa 

Estimación de la 
depuración de 
creatinina por 
medio de la 

fórmula de MDRD 
(Modification of 
Diet in Renal 

Disease) 

Estadio 1:TFG > 
90/ml/min/1.73m2 

Estadio 2: TFG 
60– 

89/ml/min/1.73m2 
Estadio 3: 30 - 

59/ml/min/1.73m2 
Estadio 4: 15 - 

29/ml/min/1.73m2 
Estadio 5: < 

15/ml/min/1.73m2 
o diálisis 

 
Variable continua 

y categórica 

Tasa de Filtración 
Glomerular 

Es el flujo neto de 
ultra filtrado que 

pasa a través de la 
membrana 

glomerular en una 
unidad de tiempo. 

Depuración de 
creatinina por la 

fórmula de MDRD 
 

Mililitros/minuto 
 

Variable continua 

Hipertrigliceridemia 

Condición en la cual 
hay una elevación 
de los niveles de 
triglicéridos en 

sangre 

Concentración 
plasmática de 
triglicéridos a 

través de examen 
de laboratorio. 

Normal: < 150 
mg/dl 

Normal alto: 150-
199 mg/dl 

Alto: 200-499 
mg/dl 

Muy alto: >500 
mg/dl 

Hipercolesterolemia 

Condición en la cual 
hay una elevación 

anormal de los 
niveles de colesterol 

total en sangre 

Concentración 
plasmática de 

colesterol total a 
través de examen 

de laboratorio 

Normal: <200 
mg//dl 

Normal alto: 200-
239 mg/dl 

Alto: >240 mg/dl 

 
Niveles de 

Lipoproteínas de 
Baja Densidad 

 
Concentración de 

una clase de 
lipoproteínas de 

 
Concentración 

plasmática de LDL 
a través de 

 
Óptimo: <100 

mg/dl 
Cerca del óptimo: 



 

29 

(LDL) baja densidad 
compuestas 

principalmente por 
ésteres de 
colesterol y 
triglicéridos. 

examen de 
laboratorio 

100-129 mg/dl 
Fronterizo alto: 
130-159 mg/dl 
Alto: 160-189 

mg/dl 
Muy alto: >190 

mg/dl 

Niveles de 
Lipoproteínas de 

Alta Densidad 
(HDL) 

Concentración de 
una clase de 

lipoproteínas de alta 
densidad 

compuestas 
principalmente por 
apolipoproteina A-1 

y fosfolípidos. 

Concentración 
plasmática de 

HDL a través de 
examen de 
laboratorio 

Bajo: H: <40 mg/dl 
M: <50 mg/dl 

Alto: >60 mg/dl 

Acumulación de 
PGA en piel 

 

Emisión de luz en 
unidades arbitrarias 
por el efecto de la 

excitación de 
fluoroporos unidos 

a colágeno 
vinculado. 

Medición de la 
emisión de luz por 

un 
espectrofotómetro  

por técnica de 
auto fluorescencia 

no invasiva, 
medida en 

superficie ventral 
del pulgar. 

Unidades 
arbitrarias (área 
bajo la curva) 

 
Variable continua 

 

Niveles urinarios de 
PGA 

Existencia de 
productos de 

glicación en orina. 

Medición de la 
emisión de luz por 

un 
espectrofotómetro  

por técnica de 
auto fluorescencia 
en orina colectada 

en frasco 
transparente. 

Unidades 
arbitrarias (área 
bajo la curva) 

 
Variable continua 

 

Presión arterial 

Fuerza que ejerce 
la sangre al circular 

por los vasos 
sanguíneos. 

Medición 
mediante 

esfingomanómetro 
de mercurio o 

anaeroide de la 
presión sistólica y 

diastólica en la 
parte superior del 

brazo. 

Clasificación de 
HTA: 

Normal: < 120 / < 
80 mmHg 

Prehipertensión: 
129-130/80-89 

mmHg 
HTA estadio 1: 
140-159/90-99 
HTA estadio 2: 

>160/>110 mmHg 
 

Variable continua 
y categórica 

Diabetes Mellitus 
Grupo de 

enfermedades 
Glicemia en 

ayunas: 
Presencia ó 
ausencia de 
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metabólicas 
caracterizada por 

hiperglicemia 
resultado de una 

inadecuada 
secreción o acción 
de insulina, o una 
combinación de 

ambas. 

Normal < 100 
mg/dL 

Alteración de la 
glucosa en 

ayunas: 100-125 
mg/dL 

Diagnóstico 
provisional de DM: 

> 126 mg/dL 

enfermedad 
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CAPITULO 4: METODOLOGÍA DE LA INVESTIGACIÓN 

4.1 Tipo de estudio 

Estudio analítico, clínico-experimental no controlado   

4.2 Universo, población y muestra 

El presente trabajo clínico experimental posee como universo a un grupo de 30 

pacientes: 15 pacientes previamente diagnosticados con enfermedad renal crónica 

mediante un estudio poblacional de área urbana en la Colonia Jardines de la 

Hacienda, ubicada en el municipio de Antiguo Cuscatlán y un subgrupo de 15 

pacientes con características demográficas similares, que fueron clasificados 

como sujetos sanos al no padecer de ninguna enfermedad crónica. 

4.3 Muestreo 

Muestreo no probabilístico por conveniencia.  

4.4 Criterios de Inclusión y Exclusión 

Criterios de Inclusión del Grupo de Pacientes con Enfermedad Renal Crónica 

● Pacientes con diagnóstico previo de Enfermedad Renal Crónica. 

● Pacientes que habiten en el área urbana del departamento de La Libertad. 

● Pacientes con edades entre 35 y 90 años. 

● Pacientes que acepten participar en el estudio. 

● Pacientes que acepten la modificación de la dieta. 

Criterios de Inclusión del Grupo de Pacientes Sanos 

● Pacientes sin ninguna morbilidad crónica 
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● Pacientes que habiten en el área urbana del departamento de La Libertad 

● Pacientes con edades entre 35 y 90 años 

● Pacientes que acepten participar en el estudio 

● Pacientes que acepten la modificación de la dieta 

Criterios de Exclusión del Grupo de Pacientes con Enfermedad Renal Crónica 

 Paciente que fallezca durante el estudio 

 Paciente que se encuentre en estadio final de Enfermedad Renal Crónica 

 Paciente que no acepte la modificación de la dieta 

 Paciente que se desee retirar del estudio 

 Paciente que no acuda a la recolección de datos 

Criterios de Exclusión del Grupo de Pacientes Sanos 

● Paciente que fallezca durante el estudio 

● Paciente con alguna morbilidad crónica (Diabetes Mellitus, Hipertensión 

arterial, Enfermedad Renal Crónica) 

● Paciente que no acepte la modificación de la dieta. 

● Paciente que no acepte participar en el estudio. 

 

4.5 Métodos y Técnicas de Recolección de Datos 

La fase de recolección de datos del estudio se llevó a cabo durante un período de 

2 meses, en el área de usos múltiples localizada dentro del Parque de la Colonia 

Jardines de la Hacienda, en Antiguo Cuscatlán, La Libertad. Un sábado o domingo 

cada 15 días fueron programadas evaluaciones nutricionales y clínicas a los 

pacientes, así como las mediciones de auto fluorescencia de PGA en piel 

mediante espectrometría.  
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En la primera sesión se citaron todos los pacientes y se brindó información 

completa sobre el objetivo del estudio y se aclararon dudas que podrían existir 

entre los participantes, además se procedió a la firma del consentimiento 

informado (Anexo 1). Se le asignó a cada paciente un número único de 

expediente, y se entregó a cada uno de ellos una tarjeta de identificación con el 

nombre completo, número de expediente asignado y las fechas de las siguientes 

consultas. (Anexo 5) Asimismo, en la primera sesión se registraron en la ficha 

clínica individual (Anexo 3), los antecedentes personales de cada paciente, las 

medidas antropométricas iniciales y presión arterial. Posteriormente se procedió a 

la extracción de muestra de sangre para los exámenes de laboratorio iniciales y la 

medición de auto fluorescencia de PGA en piel mediante espectrometría. Al final 

de la primera sesión, se les asignó a todos los pacientes, la dieta baja en PGA que 

debían seguir durante los 2 meses de estudio, según el grupo al que pertenecían 

(paciente con ERC y paciente sano). 

Las subsecuentes consultas cada 15 días, se tomaron nuevamente a cada 

paciente la presión arterial, peso y auto fluorescencia de PGA en piel. En la última 

consulta,  se repitió la toma de muestra de sangre para análisis de laboratorio 

final. 

Medidas Antropométricas 

Las variables antropométricas iniciales fueron tomadas en la primera jornada, 

mediante técnicas estandarizadas y aprobadas internacionalmente. El peso fue 

tomado mediante una báscula electrónica digital marca Taylor, modelo 7405, 

previamente calibrado. La talla fue registrada mediante tallímetro, para 

posteriormente realizar el cálculo de IMC mediante la fórmula de peso en kg entre 
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la talla en metros al cuadrado (Kg/m2). La toma de presión arterial se realizó 

mediante la técnica auscultatoria con estetoscopio y un esfigmomanómetro 

anaeroide marca Welch-Allyn previamente calibrado, mediante la técnica descrita 

en las Recomendaciones para la toma de Presión Arterial en Humanos y Animales 

de experimentación. (40) 

Evaluación nutricional y elaboración de dieta. 

A cada participante del estudio se le realizó una evaluación nutricional por una 

Licenciada en Nutrición y Dietética en la primera jornada del estudio. Esta 

evaluación nutricional consistió en identificación del estado nutricional del paciente 

al inicio del estudio, identificación de hábitos dietéticos, estimación de consumo de 

PGA y entrega de la dieta baja en PGA,  la cual fue elaborada previamente 

basándose en el contenido de PGA en alimentos presentes en la base de datos 

del estudio de Uribarri et al. (41) y mediante la ayuda de Nutrimind Software de 

Nutrición, versión 2015. (Anexo 2) Cada 15 días los pacientes eran evaluados por 

la Lic. En Nutrición y Dietética quién verificaba cumplimiento de la dieta y estado 

nutricional de cada paciente. (Anexo 4) 

Recolección y procesamiento de muestras de sangre y orina 

Las muestras de sangre venosa para su posterior análisis de laboratorio, fueron 

recolectadas en la primera y en la última jornada a todos los pacientes. Se realizó 

con los pacientes en posición sentada, en estado de ayuno previo de al menos 8 

horas, por una Licenciada en Laboratorio Clínico de la UCSF “Dr. Alberto Aguilar 

Rivas”, perteneciente a la Región Central del Ministerio de Salud. Las muestras 

fueron recolectadas en tubos propios para muestras químicas e inmediatamente 

se rotularon con el número de expediente asignado a cada paciente y fueron 
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almacenadas en hieleras herméticas para mantener la cadena de frío. Al finalizar 

la toma de todas las muestras, éstas fueron trasladadas al Laboratorio Clínico de 

la UCSF “Dr. Alberto Aguilar Rivas”, donde fueron centrifugadas y almacenadas en 

refrigeración para su conservación. El día posterior a la toma de la muestra, por la 

mañana, las muestras centrifugadas fueron transportadas en hieleras herméticas 

al Laboratorio Regional de UCSF Coyolito de la Región de Salud Central para ser 

finalmente procesadas por técnicos de laboratorio capacitados que utilizaron la 

metodología Cinética (Jaffe Modificado) de punto final, utilizando equipo Beckman 

Coulter sistema AU480. 

Las muestras de orina que se utilizaron para la medición de proteinuria fueron de 

la primera orina de la mañana, que fueron traídas en recipientes plásticos que 

habían sido entregados previamente a los pacientes, a los cuales se les brindaron 

las recomendaciones para obtener una muestra limpia. La proteinuria fue medida 

en el momento de la primera y última consulta, utilizando tiras reactiva de orina 

marca Insight® Expert 10SW. 

La muestras de orina utilizadas para el análisis de auto fluorescencia de PGA 

fueron recolectadas en cada consulta, en frascos plásticos transparentes, cuya 

superficie no interfería con el resultado de la espectrometría.  

  

Medición de auto fluorescencia en piel 

La técnica utilizada fue de espectroscopia óptica de fotoluminiscencia, realizada 

por un equipo de investigación de la carrera de Ingeniería Física de la Universidad 

de El Salvador, dirigida por el Dr. Carlos Rudamas. El montaje del equipo fue 

realizado por el grupo de investigación de Ingeniería Física, quiénes tienen 

experiencia de 3 años de estar trabajando con el equipo y con esta técnica. Este 
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equipo fue construido en la Universidad de El Salvador, basándose en el modelo 

del AGE Reader de DiagnOptics Technologies BV, Groningen, Holanda.  

El proceso de medición se realizó en un cuarto a oscuras, en el cual se hizo pasar 

a cada paciente en cada consulta. Se procedió a limpiar el dedo pulgar con alcohol 

de 70°, y se colocó el pulgar del paciente en el agujero del equipo de 

espectroscopia.  

Para llevar a cabo esta medición de fluorescencia en piel, se utilizó como fuente 

de excitación, una lámpara de mercurio con una banda de excitación de 300-

420nm, con un máximo de 365nm, para producir una banda de emisión de la piel 

entre 400-700nm, la cual fue medida a través del Espectrógrafo USB4000, que 

permitió colectar la emisión de luz de manera análoga y transformarla a digital, 

representándolo como un espectro en la computadora. 

 

Medición de auto fluorescencia en orina 

Para la medición de auto fluorescencia en orina se utilizó el mismo equipo previo. 

Con la diferencia que en esta ocasión, se realizó la excitación directamente al 

frasco transparente con orina mediante la lámpara de mercurio, para 

posteriormente realizar la captura de la emisión de luz por el espectrógrafo 

descrito previamente. Estas mediciones fueron realizadas de igual manera en 

cada control. 

 

4.6 Procesamiento y Análisis de Datos 

Los datos recolectados en la ficha de cada paciente fueron almacenados en una 

base de datos previamente diseñada de Microsoft Excel 2012, que contenía tanto 

la información personal de cada paciente, así como los datos de las variables que 
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serían analizadas.  Los datos fueron copiados al programa de análisis estadístico 

GRAPH PAD PRISM 7.0, en donde fueron sometidos a análisis exploratorio 

estadístico mediante la prueba de D’Agostino-Pearson para establecer el 

cumplimiento de Normalidad (P>0.05) y de esta manera delimitar el uso de 

pruebas paramétricas o no paramétricas, según la variable. 

Las comparaciones entre grupos se realizaron mediante la prueba T en variables 

paramétricas y mediante el test de Wilcoxom en las variables no paramétricas, 

para obtener de esta manera su significancia estadística. 

Las medidas de correlación fueron obtenidas con la utilización del coeficiente de 

correlación de Spearman o Pearson, según cada variable.  

4.7 Consideraciones Éticas 

Para garantizar el cumplimiento de las buenas prácticas en investigación cada 

paciente asintió su participación voluntaria después de la lectura y entrega de un 

consentimiento informado (Anexo 1), donde se explicó claramente el objetivo del 

estudio, la metodología y los beneficios que obtendrían de la participación en el 

mismo. De igual manera, se garantizó la confidencialidad de sus nombres, 

asignándoles códigos a los pacientes seleccionados y que la información sería 

únicamente utilizada por el equipo investigador. Al ser un estudio donde se 

requirió la obtención de muestras de sangre y orina para su posterior análisis de 

laboratorio, se explicaron los posibles efectos adversos. Los pacientes fueron 

informados en todo momento de los resultados del estudio. 
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CAPITULO 5: RESULTADOS DE LA INVESTIGACIÓN 

5.1 Características generales 

En el presente trabajo experimental se tomaron un total de 30 pacientes: 15 

pacientes con previo diagnóstico de Enfermedad Renal Crónica y 15 pacientes 

que fueron clasificados como sujetos sanos, al no padecer de ninguna enfermedad 

crónica al momento del inicio del estudio. Los 30 pacientes se sometieron a la 

dieta baja en PGA descrita previamente. (Anexo 2) 

Del grupo de 15 pacientes con enfermedad renal crónica, 10 (66.6%) son de sexo 

femenino y 5 (33.33%) de sexo masculino, de los cuales 2 pacientes se retiraron 

voluntariamente del estudio (1 masculino y 1 femenino) en la semana 4 y 6 del 

estudio respectivamente, resultando un total de 13 pacientes con Enfermedad 

Renal Crónica. Del grupo de 15 pacientes sanos, 11 (73.3%) son de sexo 

femenino y 4 (26.66%) de sexo masculino, de los cuáles uno del sexo femenino 

fue retirado del estudio por presentar una glicemia en ayunas anormal (paciente 

diabético).  Las edades de los 27 pacientes participantes del estudio, se 

encuentran dentro de un rango de edad de 37 a 87 años, con un promedio de 58 

años. El peso inicial mínimo fue de 54.4 Kg y un peso inicial máximo de 112 Kg 

(Media: 75.3 Kg), teniendo como Indice de Masa Corporal (IMC) mínimo 19.7 

Kg/m2 y un IMC máximo de 45.1 Kg/m2 (Media: 30.3 Kg/m2). (Tabla 1) 
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Tabla 1. Características antropométricas de pacientes al inicio del estudio 

Característica Grupo de pacientes con 
ERC 

n=13 

Grupo de pacientes 
sanos 

n=14 

Sexo 

Femenino 

Masculino 

 

9 

4 

 

10 

4 

Edad (años) 62.6 ± 13.6 53.6 ± 10.7 

Peso (Kg) 73.9 ± 15.8 76.6 ± 15.2 

IMC (Kg/m2) 29.7 ± 7 30.8 ± 6.8 

Abreviaturas: ERC: Enfermedad Renal Crónica, IMC: Índice de Masa Corporal 

Las mediciones de presión arterial sistólica (PAS) y presión arterial diastólica 

(PAD) no cumplieron una distribución normal (p<0.05) en los pacientes con 

enfermedad renal crónica, por lo se consideraron las medianas de ambos valores. 

La mediana de la PAS inicial en pacientes con ERC fue de 120 mmHg (rango 

entre 100 y 160 mmHg) y una mediana de PAD inicial de 70 mmHg (rango entre 

60 y 100 mmHg). En el grupo de pacientes sanos, la PAS inicial y la PAD inicial si 

cumplieron con la normalidad (p>0.05), presentando una media de PAS inicial de 

116 ± 10.2 mmHg (rango entre 100 y 140 mmHg) y una media de PAD inicial fue 

de 71.4 ± 7.7 mmHg (rango entre 60 y 90 mmHg).  

Al finalizar los 2 meses de seguimiento de los pacientes, se registraron 

nuevamente los valores de peso, IMC, PAS y PAD, obteniendo los siguientes 

resultados: la media de pesos del paciente con ERC fue de 72.4 ± 16 Kg, en 

comparación con la media de pesos del paciente sano que fue 74.0 ± 15.0 Kg. 

Posteriormente se compararon las medias de IMC finales que fueron de 29.2 ± 6.6 

Kg/m2 en pacientes con ERC y de 30.2 ± 6.5 Kg/m2 en pacientes sanos. 
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En el gráfico 1 se puede observar la comparación entre los pesos iniciales y 

finales de ambos grupos de pacientes, obteniendo una disminución 

estadísticamente significativa tanto para el grupo de pacientes con ERC (p=0.025) 

y para el grupo de pacientes sanos (p=0.002). En el gráfico 2 se observa el 

diferencial de peso de ambos grupos de pacientes. Ambos grupos de pacientes 

tuvieron una disminución ponderal de 3.1%.  

 

 

 

 

 

 

 

Los valores de PAS y PAD finales no cumplen con la normalidad (p<0.05) por lo 

que se consideraron las medianas. La mediana de la PAS final de pacientes con 

ERC fue de 110 mmHg (rango entre 90 y 180 mmHg). La mediana de PAD final de 
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los pacientes con ERC fue de 60 mmHg (rango entre 60 y 100 mmHg). Al 

comparar con los sujetos sanos, se obtuvo que la mediana de PAS final de 

pacientes sanos que fue de 110 mmHg (rango entre 100 y 120 mmHg), con una 

media de PAD de 70 mmHg (rango de 60 a 80 mmHg). En la gráfica 3 se puede 

observar la diferencia entre PAS y PAD inicial y final en ambos grupos de 

pacientes. 

 

5.2 Perfil metabólico de los pacientes 

Previa a la administración de la dieta baja en PGA, se realizaron exámenes de 

laboratorio (glicemia, colesterol total, colesterol LDL, colesterol HDL, triglicéridos 

creatinina y tasa de filtración glomerular) en ambos grupos de pacientes al inicio 

del estudio. (Tabla 2)  
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Tabla 2. Resultados de exámenes de laboratorio de pacientes al inicio del 
estudio 

Variable 

Grupo de pacientes con ERC 
 

n=13 
 

Grupo de pacientes sanos 
 

n=14 
 

Valor 
Mínimo 

Valor 
Máximo 

Media y 
DE 

Valor 
Mínimo 

Valor 
Máximo 

Media y 
DE 

Glicemia 
(mg/dl) 

82 197 90* 82 120 91* 

Colesterol 
total (mg/dl) 

149 307 
214 ± 
43.6 

153 339 240 ± 52.2 

LDL (mg/dl) 74 191 
125 ± 
31.1 

79 214 144 ± 40.0 

HDL (mg/dl) 39 70 
52.2 ± 
10.3 

31 76 49.0 ± 12.6 

Triglicéridos 
(mg/dl) 

74 257 
165 ± 
55.8 

64 426 210 ± 105 

Creatinina 
(mg/dl) 

0.86 2.77 1.24* 0.56 0.95 0.75 ± 0.12 

TFG (ml/min) 18.2 79 
52.4 ± 
18.8 

76.9 119 93.6 ± 11.3 

* Mediana de valores con distribución no paramétrica  

Abreviaturas: ERC: Enfermedad Renal Crónica, DE: Desviación estándar, LDL: Lipoproteína de baja densidad (en inglés), 

HDL: Lipoproteína de alta densidad (en inglés), TFG: Tasa de Filtración Glomerular 

 

Los pacientes siguieron una dieta baja en PGA durante 2 meses, al final de los 

cuales se les repitió los exámenes de laboratorio. Los resultados se muestran en 

la tabla 3 a continuación: 

Tabla 3. Resultados de exámenes de laboratorio de pacientes al final del 
estudio 

Variable 

Grupo de pacientes con 
ERC 

Grupo de pacientes sanos 

Inicial   Final  Inicial Final  

Media y 
DE 

Media y 
DE 

p 
Media y 

DE 
Media y 

DE 
p 

Glicemia (mg/dl) 90* 85.4* 0.0088 91* 88* 0.0214 

Colesterol total 
(mg/dl) 

214 ± 
43.6 

192 ± 
45.9 

0.0141 
240 ± 
52.2 

216 ± 56.5 0.0005 
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LDL (mg/dl) 
125 ± 
31.1 

122 ± 
40.1 

0.3637 
144 ± 
40.0 

142 ± 41.7 0.3878 

HDL (mg/dl) 
52.2 ± 
10.3 

44 ± 7.2 0.0002 
49.0 ± 
12.6 

46.7 ± 8.6 0.2228 

Triglicéridos 
(mg/dl) 

165 ± 
55.1 

151 ± 64 0.1881 
210 ± 
105 

207 ± 102 0.4468 

Creatinina 
(mg/dl) 

1.24* 1.2* 0.2007 
0.75 ± 
0.12 

0.77±0.14 0.1748 

TFG (ml/min) 
52.4 ± 
18.8 

50.8 ± 
17.9 

0.0729 
93.6 ± 
11.3 

91.8 ± 
13.9 

0.1945 

* Mediana de valores con distribución no paramétrica  

Abreviaturas: ERC: Enfermedad Renal Crónica, DE: Desviación estándar, LDL: Lipoproteína de baja densidad (en inglés), 

HDL: Lipoproteína de alta densidad (en inglés), TFG: Tasa de Filtración Glomerular 

 

Tanto la glicemia como el colesterol total, tuvieron una reducción estadísticamente 

significativa en ambos grupos de pacientes (p<0.05) posterior a la intervención 

dietética. (Gráficos 4 y 5) Los niveles plasmáticos de colesterol LDL, triglicéridos, 

creatinina sérica y tasa de filtración glomerular no tuvieron una reducción 

estadísticamente significativa (p>0.05).  (Tabla 3) 

 

 

 

 

 

Como se puede observar en la gráfica 4, al comparar las mediciones iniciales y 

finales de glucosa de todos los pacientes con ERC, se evidencia un reducción del 

5.9% del valor inicial, posterior a la intervención dietética. En los pacientes sanos, 

esta reducción fue del 4.5%. Asimismo se puede observar en la gráfica que en el 
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inicio del estudio los datos se encontraban más dispersos y que posterior a la 

intervención, se logró una homogenización de los mismos.  

En cuanto a los niveles plasmáticos de colesterol total, también se obtuvo una 

reducción de 12.8% respecto a los niveles plasmáticos iniciales en los pacientes 

con ERC. En los pacientes sanos esta reducción fue de 10.4% respecto al valor 

inicial. 

 

 

 

 

 

 

En el gráfico 6 se puede observar que si bien los niveles plasmáticos de colesterol 

LDL no tuvieron una reducción estadísticamente significativa posterior a la 

intervención, clínicamente si hubo una reducción en ambos grupos de pacientes. 

En los pacientes con ERC, hubo un reducción de 3.8% con respecto a los niveles 

plasmáticos al inicio del estudio. En los pacientes sanos, la reducción fue de 1.8%. 

El gráfico 7 correspondiente a los niveles plasmáticos de HDL, los pacientes con 

ERC tuvieron una reducción clínica y estadísticamente significativa (p=0.0002) de 

9.8% respecto al valor inicial de HDL. En los pacientes sanos esta reducción fue 

6.3%. 
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En el gráfico 8 se 

puede observar que en los pacientes con ERC hubo una reducción de 5.6% de los 

niveles plasmáticos de triglicéridos. En los pacientes sanos esta reducción fue de 

0.6%.  

La gráfica 9 correspondiente a la tasa de filtración glomerular, se puede evidenciar 

que en ambos grupos de pacientes no hubo un cambio significativo posterior a la 

dieta. Los pacientes con ERC tuvieron una reducción de 2.2% y los pacientes 

sanos una reducción de 2.8%. 

5.3 Auto fluorescencia en piel y excreción urinaria de PGA. 

A todos los pacientes participantes del estudio se les realizó la medición de 

luminiscencia de PGA en piel y en orina mediante espectrometría, representado 

mediante Unidades Arbitrarias (U.A.) Estas mediciones fueron realizadas durante 

2 meses, cada 2 semanas, desde el inicio del estudio donde se implementó la 

dieta baja en PGA, hasta el final del mismo. En ambos grupos de pacientes se 

observa una tendencia a la disminución de PGA acumulados y excretados. Los 

pacientes con ERC presentaron una disminución del 48% al final del estudio, 

respecto a la medición inicial de PGA acumulados en piel. En los pacientes sanos 
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la disminución fue del 52% de los niveles de PGA acumulados, al finalizar el 

estudio. En los gráficos 10 y 11 presentados a continuación, se puede observar la 

tendencia de estos niveles de en pacientes con ERC y pacientes sanos, 

respectivamente. 

Los niveles excretados de PGA en orina tuvieron una disminución del 48% en los 

pacientes con ERC, respecto al valor inicial. Sin embargo, en los pacientes sanos 

esta disminución fue del 13%.  

En la siguiente tabla se puede observar que en ambos grupos de pacientes hubo 

una reducción estadísticamente significativa (p<0.05) de los niveles de PGA 

acumulados y excretados en orina, posterior a la modificación dietética.  
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Tabla 4. Resultados de auto fluorescencia (AF) en piel y en orina en ambos 
grupos de pacientes. 

Variable 

Grupo de pacientes con ERC 
 

n=13 
 

Grupo de pacientes sanos 
 

n=14 
 

Inicial   Final  Inicial Final  

Media y 
DE 

Media y 
DE 

p 
Media y 

DE 
Media y 

DE 
p 

AF Piel 
(U.A.) 

1.67 ± 
0.62 

0.82 ± 
0.46 

0.0002 1.4 ± 0.31 
0.74 ± 
0.26 

<0.0001 

AF Orina 
(U.A.) 

2.45* 1.3 ± 0.90 0.0068 
4.52 ± 
2.96 

0.97* 0.0107 

* Mediana de valores con distribución no paramétrica  

Abreviaturas: ERC: Enfermedad Renal Crónica, DE: Desviación estándar, AF: Auto fluorescencia, U.A.: Unidades 

Arbitrarias 

 

5.4 Correlaciones entre variables  

Se analizaron las características generales y variables  del perfil metabólico de los 

pacientes para establecer correlaciones entre ellas y los valores de auto 

fluorescencia de PGA en piel y orina. Mediante una herramienta estadística se 

obtuvieron los coeficientes de correlación de Pearson (variables paramétricas) y 

de Spearman (variables no paramétricas) obteniendo los siguientes resultados: 

En los pacientes con ERC se obtuvo una correlación de Pearson positiva entre la 

edad y la auto fluorescencia de PGA en piel (r=0.5809, p=0.0373). En los 

pacientes sanos se obtuvo correlación de Pearson negativa entre estas dos 

mismas variables (r=-0.5365, p=0.0392). (Gráficas 12 y 13)  
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En cuanto a los niveles excretados de PGA, medidos indirectamente por la auto 

fluorescencia de la orina, se encontró una correlación de Spearman inversa entre 

la tasa de filtración glomerular (TFG) y los niveles de PGA en orina de pacientes 

con ERC (r=-0.6294, p=0.0323). (Gráfico 14). En pacientes sanos, no hubo una 

correlación estadísticamente significativa. 

Al establecer la correlación entre la TFG y los niveles de PGA acumulados en piel 

en la totalidad de los pacientes (n=28), se obtuvo un relación inversamente 

proporcional, en donde a menor tasa de filtración glomerular, hubo un mayor 

acúmulo de PGA en piel. (r=-0.4643, p=0.0223). (Gráfico 15) 
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 El resto de variables no tuvieron una correlación estadísticamente significativa 

(p>0.05).  

5.5 Discusión 

Cada vez es mayor la evidencia respecto a los factores que influyen en los niveles 

plasmáticos de PGA, entre estos se encuentran el índice de masa corporal, la tasa 

de filtración glomerular, edad, consumo de alcohol, tabaquismo, hiperglicemia y la 

ingesta de alimentos con alto contenido de PGA, contribuyendo a la aparición o 

progresión de enfermedades crónicas. De ahí el énfasis del presente estudio de 

realizar un cambio en uno de estos factores exógenos, como lo es la dieta y los 

métodos de cocción utilizados.  

Tal como lo muestran los resultados de esta investigación, la implementación de 

una dieta baja en PGA, produce tanto cambios antropométricos como del perfil 

metabólico de los pacientes, aspecto de gran valor clínico en ambos grupos de 

pacientes estudiados. A pesar que el objetivo inicial de la dieta era disminuir los 

niveles de PGA acumulados y excretados, se obtuvieron concomitantemente 

resultados significativos en todos los aspectos. Según investigaciones previas de 

Budek Mark et al., quienes realizaron un estudio en donde se administró una dieta 

baja en PGA a un grupo de pacientes ( p=0.05), y un grupo control con dieta alta 

en PGA ( p=0.02), demostrado que una dieta baja en PGA tiene mayores efectos 

beneficiosos al disminuir niveles de colesterol LDL, presión arterial y peso (42).  En 

el caso del estudio que se realizó, estos cambios muestran la disminución de peso 

en pacientes con ERC y sanos, presentando una pérdida del 3.1% del peso 

corporal. Cabe destacar que los pacientes con ERC en muchas ocasiones 

presentan retención de líquidos, haciendo menos notable la pérdida de peso en 
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comparación con los sujetos sanos. (43) Macías-Cervantes et Al. demuestran en su 

estudio que al introducir una dieta baja en PGA aunado a un ejercicio físico, se 

logra una modificación positiva de los parámetros antropométricos, junto con la 

disminución de carboximetillisina y metilglioxal sérico. (44) 

Los cambios a nivel de presión arterial también se mencionan en la literatura que 

están íntimamente relacionados con cambios en los estilos de vida. Si bien es 

cierto que la mayoría de los pacientes considerados dentro del estudio realizado 

presentaban niveles de presión arterial dentro de los valores considerados 

normales, tanto los niveles de PAS y PAD tuvieron una ligera disminución en 

ambos grupos de pacientes. Esto reviste una gran importancia en el caso de la 

ERC, ya que tanto el desarrollo como la progresión de la ERC están relacionados 

con los niveles de presión arterial. (6) . En el estudio realizado por Hartog et Al. 

donde investigaban la relación entre PGA y la respuesta a un antihipertensivo en 

pacientes hipertensos y con disfunción diastólica, encontraron que el 

antihipertensivo usado no disminuía los niveles de PGA, sin embargo los 

pacientes con mediciones más bajas de PGA en piel, presentaban una mejoría en 

la función diastólica y mejor respuesta al antihipertensivo. (45) 

Al discutir sobre el perfil metabólico de ambos grupos de pacientes, se describe la 

importancia de la notable disminución de cada parámetro metabólico. Si bien no 

todos presentan una disminución estadísticamente significativa, la mayoría de 

ellos si representa una relevancia desde el punto de vista clínico.  

El parámetro del perfil metabólico más ampliamente discutido y relacionado con 

las concentraciones de PGA plasmáticas y acumuladas en piel es la 

hiperglicemia.(46) Se ha demostrado que en pacientes en donde las 
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concentraciones de glucosa se mantienen elevadas por tiempos prolongados, la 

producción y acumulación de PGA aumentan.(47)  Makita et al. en su estudio sobre 

los PGA en pacientes con nefropatía diabética, encontró que el contenido de PGA 

en el colágeno de la pared arterial de los pacientes diabéticos, fue 

significativamente mayor que en los pacientes no diabéticos (14.5±5.2 vs. 3.6±1.5 

de unidades de PGA/mg) (p<0.001). (48) Es por ello que al obtener una reducción 

estadística y clínicamente significativa de glicemia en ambos grupos de pacientes, 

se logró el objetivo de impactar positivamente el advenimiento de complicaciones 

relacionadas a la hiperglicemia y a la acumulación de PGA. Al extrapolar los 

resultados de este estudio al nivel clínico, se logra resaltar la relevancia de una 

modificación dietética como medida terapéutica inicial en un paciente que presente 

alteraciones a nivel del perfil metabólico, especialmente en glicemia y perfil lipídico 

(colesterol total, LDL, HDL y triglicéridos) así como también de sus niveles de 

PGA. Si a esta medida le sumamos la implementación de ejercicio físico y la 

restricción del consumo de tabaco, estaríamos contribuyendo en mayor medida a 

la salud de los pacientes, con un costo relativamente bajo.  

Uno de los aspectos que más se tomaron en cuenta al momento de realizar este 

estudio fue la tasa de filtración glomerular, ya que en base a ella, se permitió 

clasificar al paciente en los diferentes estadios de la ERC o como paciente sano. 

Por lo tanto, la tasa de filtración glomerular no era un parámetro que se esperaba 

disminuir o aumentar, sino que los valores se mantuvieran en el mismo nivel, que 

fue parte de los resultados que se obtuvieron, con cambios mínimos que 

clínicamente resultan de poca relevancia. Sin embargo, si se discuten las diversas 

etiologías del daño renal crónico, la intervención dietética realizada con los 

pacientes del estudio, produjo una disminución significativa de los valores de 
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lípidos, tal como fue discutido anteriormente. Múltiples investigaciones apuntan 

que al mejorar el perfil lipídico de los pacientes, se está disminuyendo el riesgo de 

padecer de aterosclerosis y permite mantener en mejor estado el lecho vascular a 

nivel glomerular, aspecto que resulta determinante en la conservación de la 

función renal,(47) (46) tal como lo aseveran Liang He et Al. en su estudio donde 

sometieron a hámsteres con diabetes tipo 1 a una dieta alta en grasas y colesterol, 

encontrando posteriormente un establecimiento más rápido de la enfermedad 

renal con depósitos glomerulares de colesterol y triglicéridos, en comparación con 

un grupo control.(49)  Otras publicaciones demuestran la asociación que tiene la 

dieta en la acumulación de PGA, demostrando que altos niveles de PGA 

contribuyen a daño vascular y renal. (3) 

Los productos de glicación avanzada (PGA) como se ha discutido a lo largo de 

este estudio y otras investigaciones, han sido asociados a diversas patologías 

crónicas como la Diabetes Mellitus, la ERC, el Alzheimer, entre otras. Otros 

autores han realizado distintas técnicas para su cuantificación y estimación del 

daño que producen en los distintos tejidos, encontrando resultados interesantes. 

En la investigación se llevó a cabo, los niveles de acumulación de PGA en piel y 

excreción urinaria fueron evaluados cada 2 semanas, posterior a la 

implementación de una dieta baja en PGA. Se observó en los resultados que, si 

bien las investigaciones mencionan que para ver cambios significativos en la 

acumulación de PGA es necesario un tiempo mínimo de 2 meses, se pudo 

observar que en cada medición,  los niveles de PGA en piel presentaban una 

tendencia decreciente. El estudio realizado por Helen Vlassara et al.(50) sobre 

mediadores inflamatorios inducidos por glicotoxinas, demuestran que al 

administrar una dieta baja en PGA por 2 semanas, se observa una disminución del 
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30% de los niveles séricos de éstos. A pesar de esto, Vlassara et al. no reportan 

cambios en el perfil metabólico a las 2 semanas, sino a un mínimo de 6 semanas 

posteriores a la intervención. 

Esta técnica de medición por espectrometría está siendo ampliamente utilizada 

por muchos investigadores a nivel mundial, como lo describe Meerwaldt et al. en 

su investigación, donde utilizan la auto fluorescencia de PGA en piel como 

predictor de mortalidad en pacientes con hemodiálisis. (51) En el caso del presente 

estudio, si bien no se utiliza el aparato estandarizado a nivel mundial, el equipo 

que se utiliza ha sido fabricado basándose en el mismo principio físico, con el que 

se logran obtener resultados comparables con otras investigaciones. 

Al discutir los resultados obtenidos respecto al acúmulo y excreción de PGA en los 

pacientes con enfermedad renal crónica, vale la pena mencionar que el efecto que 

la dieta baja en PGA tuvo en estos pacientes, no difiere mucho a lo que se 

menciona en las investigaciones. Los pacientes con ERC presentaron al inicio del 

estudio niveles de PGA acumulados en piel y excretados en orina superiores a los 

observados en los pacientes sanos. Esto concuerda con lo descrito en la literatura, 

donde el riñón juega un papel importante en el metabolismo de los PGA. A nivel 

del túbulo proximal renal se absorben los PGA del filtrado glomerular y se 

catabolizan, por lo que se puede deducir que a menor tasa de filtración glomerular, 

se esperaría un nivel sérico mayor de PGA. (52) En la investigación realizada, a 

pesar que no fueron medidos los PGA séricos, sino que la auto fluorescencia de 

los PGA que están unidos covalentemente a proteínas de la matriz extracelular de 

la piel, se obtuvo una correlación negativa entre la tasa de filtración glomerular y 

los PGA acumulados en piel (r=-0.4643, p=0.0223). La cantidad de PGA séricos 

que han sido absorbidos oralmente, representan solo un tercio de los PGA 
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excretados en orina de personas con función renal normal, posterior a las 48 horas 

de su consumo, según un estudio de Marcela Fuentes et al.(2); el resto 

probablemente se une covalentemente en tejidos y células.   

Es importante recordar que los PGA séricos no solo provienen de la dieta, sino de 

los múltiples factores previamente mencionados y que están asociados a la 

enfermedad renal y al perfil metabólico del paciente (estrés oxidativo, 

hiperglicemia, dislipidemias, etc.).  en donde niveles de PGA se encuentran más 

elevados, en aquellos pacientes que tienen una enfermedad metabólica más 

avanzada.(4) 

En cuanto a los niveles excretados, la literatura describe que los pacientes con 

ERC tienden a excretar menos PGA dependiendo de su estadio: mientras mejor 

función renal, mayor depuración plasmática y por lo tanto, menores niveles séricos 

de PGA, tal como lo describe Natalia Jara en su investigación sobre PGA dietarios 

y su correlación con niveles plasmáticos de estos.(39) Sin embargo en la presente 

investigación, la tasa de filtración glomerular obtuvo una correlación negativa con 

los PGA excretados (r=-0.6294, p=0.0323).  

Este hallazgo diferente a lo descrito en los estudios, hace pensar en la posibilidad 

que la técnica utilizada en este estudio de medición de PGA en orina, no sea tan 

efectiva y necesite ser validada por una prueba ELISA para su utilización. 

Pacientes sanos excretan pequeñas cantidades de proteína en orina 

(<100mg/día), que consiste principalmente de albúmina (40%), globulina de bajo 

peso molecular (20%) y otras proteínas.(6) Una vez el glomérulo ha sufrido 

cambios en su membrana y una pérdida de la negatividad de la misma, se 

favorece el aumento en la excreción de proteínas en orina. Por lo consiguiente, 
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también cabe la posibilidad de que estos hallazgos de niveles aumentados de 

PGA excretados en pacientes con ERC, se deban a PGA que van ligados a la 

proteinuria característica de los pacientes con daño renal.  

Un aspecto importante a destacar de los resultados encontrados de este estudio, 

es que al cuantificar los niveles de PGA excretados al final de la intervención 

dietética, se puede observar que los pacientes con ERC tuvieron una reducción 

mucho más significativa de estos niveles, al compararlo con los pacientes sanos, 

con lo que se podría inferir que la dieta baja en PGA fue de mayor utilidad para los 

pacientes con ERC.  

Además, tomando en cuenta que los PGA exógenos ingeridos en la dieta son 

eliminados con mayor facilidad que los producidos a nivel endógeno, se podría 

decir que la dieta baja en PGA favorece a que no se continúen acumulando en los 

tejidos. Este conocimiento resulta clave para saber cómo hacer una aproximación 

terapéutica inicial en pacientes con daño renal.  El conocimiento de las 

condiciones en las que se producen los alimentos que más contenido de PGA 

poseen, hacen que el profesional de salud médico y nutricional, tenga mayor éxito 

en su evaluación y tratamiento, así como en la educación al paciente sobre estos 

regímenes alimenticios. 

En los resultados obtenidos a partir de esta investigación al correlacionar la edad 

con la acumulación de PGA en piel de ambos grupos de pacientes, se evidencia 

un acúmulo directamente proporcional a la edad en los pacientes con ERC. Este 

resultado en particular en pacientes con ERC, se atribuye también al proceso de 

estrés oxidativo, comorbilidades como Diabetes Mellitus o Hipertensión Arterial, 

así como también al estadio de la enfermedad renal.(53) En el caso de los 
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pacientes sanos se observó una correlación negativa con la edad, hecho que 

principalmente puede ser atribuible a que el promedio de edad de los pacientes 

sanos (54 ±10.4) es menor que el promedio de edad de los pacientes con ERC 

(62.6 ± 13.6), así como también a lo mencionado anteriormente con la presencia 

de comorbilidades en los pacientes con ERC. Otro aspecto que pudiera entrar en 

discusión de este resultado, es la actividad física que realizan de acuerdo a su 

edad, ya que según se menciona en la literatura, esto puede favorecer a un menor 

acúmulo de PGA en piel. (13) 
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CONCLUSIONES                                                        

Al hacer un análisis global de nuestra población en estudio, tanto en pacientes con 

ERC y en pacientes sanos, se demostró el impacto positivo de una dieta baja en 

PGA y su relevancia en la modificación del perfil metabólico en ambos grupos de 

estudio. 

Los niveles de glicemia y colesterol total fueron los valores metabólicos que 

presentaron una disminución más significativa, respecto a las otras variables 

metabólicas. 

Esta modificación dietética derivó también a una disminución en el peso corporal y 

los niveles de presión arterial. Al mejorar los parámetros antropométricos y de 

laboratorio, se ayuda a la prevención de enfermedades crónicas en pacientes 

sanos y al enlentecimiento de la progresión de la enfermedad renal crónica en los 

pacientes que padecen esta patología, siendo estos últimos los que presentaron 

un mayor porcentaje de mejoría al compararlo con los sujetos sanos. 

Al disminuir el consumo exógeno de PGA mediante la modificación de la dieta, se 

logró una disminución progresiva de los PGA acumulados en piel en ambos 

grupos de pacientes, así como también una disminución en los niveles de PGA 

excretados en orina.  

La reducción de la acumulación de PGA en piel y la disminución de la excreción 

de estos compuestos en orina posterior a los 2 meses de intervención dietética, 

demuestra que el comportamiento y dinámica de formación, acumulación, y 

depuración de PGA en pacientes renales se ve afectada por la fisiopatología de la 

enfermedad renal. 
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Es necesaria la realización de un mayor número de estudios midiendo la auto 

fluorescencia de PGA en orina por espectrometría, ya que es un método que aún 

no ha sido validado con una prueba ELISA. 
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RECOMENDACIONES 

Realizar otros estudios relacionados con PGA y modificación dietética, tomando 

en cuenta una población con mayor número de pacientes, para disminuir el sesgo 

y aumentar su significancia estadística. 

Dar un seguimiento más prolongado a la población en estudio, para evidenciar si 

existen cambios clínicos a largo plazo. 

Establecer un método validado previamente que determine la cantidad de PGA 

que consume habitualmente la población salvadoreña. 

Incluir en la formación académica de personal médico y de nutrición contenidos 

teóricos sobre Productos Finales de Glicación Avanzada. 

Difundir dentro del personal de salud y población en general dietas bajas en PGA 

como una medida terapéutica inicial para prevención de diversas enfermedades 

crónicas. 

Establecer un método de validación que evalué el cumplimiento de la dieta y los 

métodos de cocción de los alimentos por el paciente a lo largo del estudio. 

Asignar un protocolo para el adecuado ensamblaje del equipo para medición de 

auto fluorescencia, para que de esta manera se estandarice y facilite el uso del 

mismo y así evitar posibles errores al momento de la toma de muestra y el 

procesamiento de los resultados. 

Promover la realización de más estudios sobre la auto fluorescencia de PGA en 

orina y corroborar su eficacia a través de ELISA. 
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GLOSARIO 

A 

Autofluorescencia de PGA: Emisión de luz en unidades arbitrarias por el efecto 

de la excitación de fluoróporos unidos a colágeno. 

D 

Diabetes Mellitus: Grupo de enfermedades metabólicas caracterizadas por 

hiperglicemia resultado de una inadecuada secreción o acción de la insulina, o una 

combinación de ambas. 

Dieta: es la cantidad de alimento que se le proporciona a un organismo en un 

periodo de 24 horas, sin importar si cubre o no sus necesidades de 

mantenimiento. 

E 

Enfermedad Renal Crónica: Se define como un daño estructural y/o funcional del 

riñón manifestado por la presencia de marcadores de daño renal, o una 

disminución de la TFG de < 60 ml/min/1.73m durante tres meses de duración 

independiente de la causa.  

Espectrofotometría: es la medición de la cantidad de energía radiante que 

absorbe un sistema químico en función de la longitud de onda. 

Estado nutricional: Situación en la que se encuentra una persona en relación con 

la ingesta y adaptaciones fisiológicas que tiene lugar tras la ingesta de nutrientes. 
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F 

Fotoluminiscencia: es la emisión de luz por un compuesto químico que ha sido 

excitado por algún medio, en el caso de la fotoluminiscencia el agente excitante 

son fotones. 

H 

HDL: Clase de lipoproteínas de alta densidad compuestas principalmente por 

apolipoproteina A-1 y fosfolípidos. Considerándose bajo en hombres <40mg/dl y 

en mujeres <50mg/dl y alto >60mg/dl. 

Hipercolesterolemia: concentración plasmática de colesterol total por arriba de 

200 mg/dl en ayuno minio de ocho horas. 

Hiperglicemia: Glucosa plasmática en ayunas > 110 mg/dl, considerando un 

ayuno mínimo de ocho horas 

Hipertensión arterial: Es una enfermedad crónica caracterizada por un 

incremento continuo de las cifras de presión sanguínea en las arterias. 

Hipertrigliceridemia: concentración plasmática de triglicéridos en ayunas por 

arriba de 150 mg/dl en ayuno mínimo de ocho horas. 

I 

Índice de Masa Corporal: Relación matemática entre el peso y la talla de una 

persona que permite clasificarla en 6 estadios de acuerdo a la normalidad.  
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L 

LDL: Clase de lipoproteínas de baja densidad compuestas principalmente por 

esteres de colesterol y triglicéridos. Siendo su nivel óptimo de <100 mg/dl. 

M 

MDRD: en inglés Modification of Diet in Renal Disease 

O 

Obesidad: Estado nutricional en el cual existe un índice de masa corporal (IMC) 

igual o superior a 30 Kg/m2. 

P 

Presión arterial: Fuerza que ejerce la sangre al circular por los vasos sanguíneos. 

PGA: Productos Finales de Glicación Avanzada 

Prueba de D´Agostino-Pearson: La prueba estadística utilizada para corroborar 

si es razonable asumir que un conjunto de datos tiene distribución normal. 

Prueba T- student: Prueba estadística para evaluar si dos grupos difieren entre sí 

de manera significativa respecto a sus promedios aritméticos. 

R 

Receptores para PGA: Son moléculas transmembranales de aproximadamente 

35kDa, pertenecientes a la familia de las inmunoglobulinas de superficie, los 
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cuales son capaces de reconocer un amplio rango de estructuras químicas y son 

expresados en una gran variedad de tipos celulares. 

S 

Sobrepeso: personas con un IMC igual o superior a 25.  

T 

Tasa de filtración glomerular: Es el flujo neto de ultra filtrado que pasa a través 

de la membrana glomerular en una unidad de tiempo. 

Test de Wilcoxon: es una prueba no paramétrica para comparar el rango medio 

de dos muestras relacionadas y determinar si existen diferencias entre ellas. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

https://es.wikipedia.org/wiki/Contraste_de_hip%C3%B3tesis
https://es.wikipedia.org/wiki/Estad%C3%ADstica_no_param%C3%A9trica
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Anexos 

Anexo 1 

Consentimiento Informado 
 

El presente documento pretende informar sobre el tema de investigación titulado: 
“Impacto de la modificación dietética en la acumulación y excreción de productos 
finales de glicación avanzada en pacientes con enfermedad renal crónica en 
comparación con sujetos sanos” llevado a cabo por Estudiantes de Medicina en 
Servicio Social  de la Universidad Dr. José Matías Delgado. 
 

Los productos de glicación avanzada son productos del metabolismo que pueden 
adquirirse en el consumo regular de alimentos cotidianos y los cuales predisponen 
a un paciente sano a desarrollar enfermedades crónicas como diabetes mellitus y 
enfermedad renal crónica, es por eso que el estudio pretende medir la cantidad de 
estos productos en el organismo por medio de nuevas técnicas no invasivas en 
piel y la eliminación de estos productos en una muestra de orina para evaluar el 
riesgo de desarrollar dichas enfermedades y así poder prevenirlas mediante 
cambios en la dieta, que será proporcionada por una especialista en nutrición. 
 

Es por eso que deseamos pedir su colaboración para que se le realicen exámenes 
para evaluar su perfil metabólico, esto quiere decir: glicemia, colesterol, 
triglicéridos, creatinina, así como la medición de proteínas en orina y productos de 
glicación avanzada mediante pruebas especializadas. Asimismo se pretende 
realizar una medición de productos de glicación avanzada en piel mediante un 
método llamado espectrofotometría, el cual es no invasivo, no causa daños al 
organismo y el cual será realizado por una persona experta. Al ser un estudio 
donde se requerirá la obtención de muestras de sangre y orina para su posterior 
análisis de laboratorio, se explicarán los posibles riesgos tales como: vasculitis, 
eritema, edema y dolor en el área de punción. Al mismo tiempo se le solicitará 
realizar un protocolo de dieta por un periodo de 2 meses de duración y asistir a un 
control de medición de productos de glicación avanzada por espectrofotometría 
cada 15 días, lo que traerá como beneficio un mejor control del progreso de cada 
paciente y así lograr de mejor manera la prevención de enfermedades. 
 

Se hace énfasis en que ninguna de estas mediciones y/o la dieta producen daño al 
organismo y que los datos obtenidos serán confidenciales y de uso oficial para los 
miembros del comité investigador. Por lo tanto pedimos su autorización mediante 
su firma para participar en el estudio si usted está de acuerdo completando la 
siguiente hoja de datos, y se le solicita informar al número de contacto 
proporcionado, cualquier inquietud, inconformidad o deseo de no continuar 
durante el periodo de realización.  
 
 
De antemano, 
Muchas gracias por su participación 

Atentamente, 
Comité Investigador. 
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Hoja de Datos 

A.           Identificación del Paciente 

Nombre: 
___________________________________________________________ 

Edad:    __________ 

Documento de Identificación: ___________________ 
 

 

B.           Declaración del paciente 

Declaro que se me ha explicado detalladamente aclarando todas mis dudas e 
inquietudes; he comprendido el propósito del estudio, así como conozco los 
riesgos y complicaciones de los procedimientos a realizar.  
 

Por tanto,  doy fe para que se realicen dichos procedimientos descritos por el 
comité investigador. 
 

 

 

 

       Firma de Paciente                                                          Firma de Testigo 
 
 

                                                                 
 

C.           DECLARACIONES Y FIRMAS 

1.       Yo, ____________________________________________ Médico(s) 
responsable(s). Declaro que he informado detalladamente al paciente, aclarando 
sus dudas y dando a conocer riesgos y complicaciones de los procedimientos 
previamente descritos en la realización del estudio. 
FIRMA: ___________________ 

DUI:    ____________________ 

FECHA: ___________________ 
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Anexo 2 
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Anexo 3 
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Anexo 4 
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Anexo 5 
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