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RESUMEN

El propdsito de la presente investigacion fue evaluar las variaciones de las
concentraciones de la hormona paratiroidea y los electrolitos en pacientes nefropatas en
relacion al tipo de patologia que presentan. Para lograr este fin, se estudiaron 50
individuos controles (CONT) con edades comprendidas entre 17 a 53 afios (28
masculinos y 22 femeninos) y 75 pacientes nefropatas 35 con urolitiasis (UROL), 7 con
sindrome nefritico (SNI), 6 con sindrome nefrético (SNO), 9 con enfermedad renal
aguda (ERA) y 18 con enfermedad renal crénica (ERC), con edades comprendidas entre
23 a 56 afios de edad, de ambos sexos (37 masculinos y 38 femeninos) que acudieron a
la consulta de Nefrologia del hospital universitario “Antonio Patricio de Alcala”
(HUAPA), Cumand, estado Sucre. Se analizaron muestras sanguineas provenientes de
los grupos antes mencionados para determinar los pardmetros sanguineos hormona
paratiroidea (HPT) y los electrolitos sodio, potasio, cloruro, calcio, fsforo y magnesio.
La aplicacion de la prueba Anova simple arrojo diferencias significativas en los
pardmetros HPT e ion potasio y diferencias altamente significativas en las
concentraciones de los electrolitos sodio, cloruro, calcio, fésforo y magnesio. Estos
resultados permiten sefialar que los pacientes nefrépatas analizados en esta investigacion
cursan con alteraciones significativas en las concentraciones de los parametros HPTY los
electrolitos sodio, potasio, cloruro, calcio, fésforo y magnesio, poniendo en evidencia
que, en estos individuos, los desequilibrios electroliticos observados pueden estar

vinculados a la secrecién de la HPT.
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INTRODUCCION

Existen multiples enfermedades que se pueden presentar a nivel del sistema
urinario y que ocasionan el compromiso de la funcion renal. En conjunto, todas estas
anomalias que afectan al rifion, son conocidas bajo el término de nefropatias. Siendo las
mas importantes, urolitiasis (UROL), sindrome nefritico (SNI), sindrome nefrético
(SNO), enfermedad renal aguda (ERA) y enfermedad renal cronica (ERC). Su
prevalencia puede ir de 4,00 a 20,00% presentandose, generalmente, en paises en via de
desarrollo. En este porcentaje influyen mdltiples factores, como son la edad, las
condiciones socioecondmicas Y la ubicacion geogréafica del grupo en estudio (Guillén et
al., 2010).

La incidencia, prevalencia y etiologia en las nefropatias de naturaleza progresiva
varian con las condiciones socioeconémicas, distribucion geogréfica de los paises y por
los factores de susceptibilidad a ciertas enfermedades renales. Existen evidencias en las
cuales se indica que, los factores genéticos aumentan la susceptibilidad a las nefritis, en
paises desarrollados, debido a la baja exposicion antigénica, pero en paises en
subdesarrollo, la glomerulonefritis podria aumentar por una mayor exposicién a
patdgenos, lo que puede conllevar a desarrollar SNO debido a variadas respuestas
inmunoldgicas (Troche et al., 2005, Koye et al., 2018).

Las nefropatias representan un importante problema de salud publica a nivel
mundial, debido al aumento significativo en el nimero de casos clinicos, presentandose,
tanto en paises desarrollados como en los subdesarrollados. La consiguiente necesidad
de tratamiento sustitutivo de la funcidon renal, mediante dialisis o trasplante renal,
incrementa progresivamente el costo de la atencion (Christensen y Ehlers, 2002). La
ERC ha sido reconocida como uno de los principales problemas de salud publica en todo
el mundo. La prevalencia global estimada de ERC es del 13,40% (11,70-15,10%), y los
pacientes con enfermedad renal en etapa terminal (ERT) que necesitan tratamiento de



reemplazo renal se estima entre 4 902 y 7 083 millones. A través de su efecto sobre el
riesgo cardiovascular y la ERC, esta patologia afecta directamente la carga global de
morbilidad y mortalidad en todo el mundo. El aumento global de esta enfermedad se
debe principalmente al aumento de la prevalencia de diabetes mellitus, hipertension,
obesidad y envejecimiento. Pero en algunas regiones, otras causas como infecciones,
toxinas herbales y ambientales siguen siendo comunes. La gran cantidad de muertes por
el acceso deficiente a la terapia de reemplazo renal en los paises en desarrollo, y también
el gran aumento de pacientes con ERT en el futuro, produciran una carga financiera

sustancial incluso para los paises més ricos (Cheng y Xia Zhang, 2019).

La UROL se define, como un aumento en la concentracion de los componentes
qgue conforman la orina, alcanzando niveles en los cuales es posible la cristalizacion.
Esta patologia es muy antigua y factores como la edad, el sexo, el origen étnico,
antecedentes genéticos y familiares, al igual que el pH urinario, la baja ingesta de
magnesio, la obesidad y la resistencia a la insulina son los principales que influyen en la
prevalencia de esta patologia renal. Los hombres mayores de 40 afios son el grupo mas
vulnerable, asi como las poblaciones de paises industrializados, que tienen un alto
consumo de proteinas y bajo consumo de liquidos (Anatol et al., 2003; Parra et al.,
2006, Carbore et al., 2018).

El SNI, se caracteriza por un conjunto de sintomas que generan inflamacién de
los glomérulos renales, ocasionando el deterioro de la funcion renal. Esta inflamacion
suele ser causada por reacciones autoinmune o de origen infeccioso. En este caso, los
principales sintomas son hematuria, proteinuria e hipertension, con una caida rapida
del indice de filtrado glomerular, la hematuria puede ser macroscopica 0 microscépica y
el sedimento contiene a menudo cilindros hematicos, la proteinuria es un hallazgo casi
constante con niveles que pueden ir desde 3,50 g en 24 horas en el adulto y de 40,00
mg/h/m? en el nifio mientras que, en sangre, la concentracion de proteinas totales debe
encontrarse disminuida (LOpez, 1986; Pérez y Sanmartin, 2001; Tortora y Derrickson,
2006).



ElI SNO, es un trastorno renal, caracterizado por aumento en la permeabilidad de la
pared capilar de los glomérulos renales, que conlleva a la presencia de niveles altos de
proteinas en la orina, hipoalbuminemia e hiperlipidemia, disminucion del volumen
plasmaético efectivo con retencion de agua y sodio y pérdida urinaria de potasio (Kaplan
y Pesce, 1991). Este sindrome afecta en cualquier edad, aunque predomina en los
adultos, con una proporcion adulto/nifio de 26 a 1 por afo, es de distribucion mundial y
puede ser la expresion de una gran variedad de afecciones como estados infecciosos,
toxicos, alérgicos, diabetes mellitus, etc. (Borrego y Montero, 2003). La causa mas
comun de SNO en los infantes, frecuentemente, responde a los corticosteroides, aunque
la mayoria de los pacientes presentan recidivas de la enfermedad. La
glomeruloesclerosis focal y segmentaria puede ser resistente a los corticosteroides
conllevando a un riesgo significativo de dafo y falla renal, que necesita un trasplante de
riidn. EI SNO también puede ser debido a mutaciones genéticas y enfermedades
sistémicas como el lupus eritematoso sistémico. La evaluacién clinica comprende
diferenciar las causas primarias y secundarias y monitorear las complicaciones de esta
patologia, incluidos los codgulos de sangre y las infecciones graves, como la peritonitis
bacteriana espontanea (Shi Wang y Greenbaum, 2019).

La ERA, es una patologia renal que afecta, aproximadamente, del 2,00 al 3,00%
del total de pacientes hospitalizados y entre el 10,00 al 30,00% de los pacientes
ingresados a las unidades de cuidados intensivos, se caracteriza por la pérdida brusca
pero reversible de la funcion renal, aumento de la creatinina sérica y trastornos
electroliticos y acido-basicos. Esta patologia se presenta de forma aislada, pero también
puede verse acompafiada de disfuncion organica maultiple, comprometiendo otros
sistemas como el respiratorio, gastrointestinal, cardiovascular, hepatico, etc. Debido al
deterioro en la funcién renal puede convertirse, rapidamente, en una enfermedad renal
grave, lo que lo convierte en un sindrome con una mortalidad que oscila entre el 40,00 y
60,00% de los casos (De la Torre y Arribas, 1996; Webb y Dobb, 2007; Buonafine et al.,
2018).



La ERC, se caracteriza por la pérdida progresiva e irreversible de la funcion renal
con un filtrado glomerular (FG) menor de 60,00 ml/min, ocasionando que, los rifiones
pierden su capacidad para eliminar desechos, concentrar laorinay conservar
los electrolitos en la sangre. En la evolucion de la ERC se reconocen 4 fases que van
desde un estado silencioso, pasando por hipertension arterial, anemia hasta llegar a la
intoxicacion urémica. La principal causa de la ERC es la glomerulonefritis, aunque en
Venezuela la principal etiologia son las nefropatias intersticiales crénicas. Entre los
sintomas que se presentan en la ERC estan la retencion de sodio, urea, potasio,
hipertensién arterial, debida a la retencion de sales y agua, edema e hiperfosfatemia que
conlleva a la hipocalcemia, generando hiperparatiroidismo secundario y acidosis
metabolica (Cohen y Lemman, 1991; Polancic, 1991; Berndt y Knock, 2008; Mezzano y
Aros, 2005).

Rule et al. (2009), realizaron investigaciones en pacientes formadores de célculos,
en una poblacion de Minnesota (EEUU), los cuales presentaron un aumento en la
creatinina sérica y reduccion de la tasa de filtracion glomerular, lo que permitié concluir

que los célculos renales son un factor de riesgo para la ERC.

Todos los procesos metabolicos del organismo se ven afectados de alguna u otra
manera al momento de presentarse un dafio a nivel renal. El rifion desempefia un papel
esencial en el equilibrio hidrosalino del organismo, regulando la excrecion de sodio y
del agua. La concentracion de electrolitos en sangre y orina, es determinante para la
osmolalidad, el estado de hidratacion y el pH de los liquidos corporales. La existencia de
una patologia renal se reflejara en el desequilibrio de la concentracion serica y urinaria

de las sustancias antes sefialadas (Belmar et al., 2004).

Las nefropatias, por patologias estructurales, tienen tendencia a generar un
aumento en la excrecion del sodio en la orina, lo que origina una disminucion en
la concentracion de este cation en la sangre y también tienden a reducir el volumen de

sangre, debido a que, la osmosis arrastra agua fuera de la circulacion y en la orina junto



con el sodio. La pérdida progresiva del filtrado glomerular provoca una disminucion en
la capacidad adaptativa tubular, una répida sobrecarga o restriccion brusca de este
mineral con riesgo a una sobrecarga de volumen o contraccion del espacio vascular

(Zamora y Sanahuja, 2011).

Rudnicki et al. (1993), encontraron aumentos significativos en las concentraciones
de calcio, magnesio y bicarbonato en pacientes nefropatas del sexo femenino en
comparacion con el sexo masculino. Tales resultados no son influenciados por la edad,

el indice de masa corporal, el consumo de alcohol ni el hbito de fumar.

La homeostasis del potasio es relativamente bien conservada hasta que la
enfermedad renal se encuentra en fases avanzadas, aumentando la excrecion renal y
digestiva, pero, mayormente, estos pacientes no responden a una carga excesiva del
mismo, y pueden desarrollar hipercalcemia severa si reciben sobrecarga aguda de este
mineral por transfusiones y movilizacion intracelular en estados catab6licos como sepsis

con acidosis (Zamora y Sanahuja, 2011).

En la ERC, se reduce progresivamente la tasa de filtracién glomerular (FG) del fésforo
debido a la pérdida de nefronas funcionales. A medida que la FG disminuye en la
enfermedad renal, el fosforo se retiene en la sangre (Guillén et al., 2010). En las
nefropatias, existe disminucién en la excrecién del fosforo lo que conlleva a su retencion
y aumento en el suero, provocando hipocalcemia y aumento en la secrecién de la
hormona paratiroidea (HPT). Con la pérdida progresiva de la funcién renal, la retencion
de fosforo continlia a pesar de que la PTH se encuentra elevada, provocando un estado

hiperparatiroideo persistente (Avner et al., 2006).

Yamamoto et al. (1989), demostraron la relacion inversamente proporcional que existe
entre los niveles de calcio y la produccion de HPT en pacientes con patologias renales,
evidencidndose el papel fundamental que tiene la hormona en la regulaciéon de los

niveles de calcio y fosforo en el organismo. No obstante, las investigaciones de



Bacchetta et al. (2007), han sefialado que en los pacientes nefropatas pueden estar
ocurriendo patologias dseas, como consecuencia de la nefropatia, que pudieran
ocasionar resorcion Osea de calcio, aun cuando los niveles séricos de la hormona

paratiroidea se encuentren incrementados en estos individuos.

La produccion o regulacion de la HPT esta directamente relacionada con los niveles de
calcitrol. Esto quedd demostrado en pacientes nefrOpatas que se encuentran bajo
tratamiento de didlisis, en los que se encontr6 que, la administracion de calcitrol
disminuye los niveles de HPT de manera significativa, antes de que se produzcan
variaciones en los niveles de calcio (Slatopolsky et al., 1994).

Orta et al. (2001), reportaron 4 018 casos de nefropatias en pacientes evaluados
ambulatoriamente u hospitalizados, el nimero ingresado en nefrologia pediatrica fue de
6,00% del total de admisiones pediatricas/afio y el porcentaje por consultas externas
estandarizadas fue de 4,00% del total de primeras consultas pediatricas/afio.
Aproximadamente, los casos correspondieron en un 70,00% a 3 categorias diagnostica:
infeccion urinaria 32,00%, trastornos metabolicos 28,00% y glomerulopatias 10,00%. El

restante 30,00% de los casos correspondié a SNO.

Un estudio realizado en pacientes evaluados ambulatoriamente u hospitalizados en el
area de Nefrologia pediatrica con el objetivo de presentar datos epidemiolégicos de las
nefropatias mas frecuentemente observadas en nifios en Venezuela arrojo que el 70,00%
de los casos correspondieron a tres categorias diagndsticas: a) Infeccion urinaria
(32,00%), con deteccion de malformaciones congeénitas del tracto urinario en 25,00% de
los pacientes; b) trastornos metabdlicos (28,00%), fundamentalmente hipercalciuria,
asociados 0 no a UROL; c¢) glomerulopatias, (9,50%), con alta frecuencia de nefritis
postinfecciosa, para el caso de las patologias agudas, y predominio de la
glomeruloesclerosis segmentaria y focal para el caso de las lesiones renales complejas
primarias. El otro 30,00% de los casos correspondio a SNO, con 80,00% de casos

cortico sensibles y 4,00% SNO del primer afio de la vida, con predominio en este grupo



del secundario a lues congénita; la ERA fue secundaria a deshidratacion en la mitad de
los casos observados y un numero significativo por combinacion de deshidratacion y
nefrotoxicidad. La ERC mostro una incidencia de 14,60 casos/afio/millon hab < 15 afios,
siendo las causas de la misma glomerulopatias en 36,00%, uropatias en 30,00% Yy
enfermedades heredofamiliares 12,00%. Un 68,00% de los pacientes con uremia
terminal son incluidos en programas de rehabilitacion, fundamentalmente dialisis
peritoneal ambulatoria continua, pero sélo 30,00% recibe trasplante renal (Orta et al.,
2001).

Las alteraciones del metabolismo célcico ocasionan desequilibrios en el metabolismo del
ion fésforo y en la secrecion de las hormonas calcitonina y HPT afectando también las
concentraciones de vitamina D y con ello la absorcién de calcio hacia el medio interno.
(Mayes, 1990). Los pacientes con ERC tienen una alta prevalencia de insuficiencia o
deficiencia de vitamina D. La deficiencia de vitamina D se ha asociado con una variedad
de trastornos 6seos, metabdlicos y cardiovasculares. Sin embargo, el papel de la
suplementacion con vitamina D nativa (ergocalciferol, colecalciferol o calcifediol) sigue

sin estar claro en ERC, particularmente en la fase predialitica (Cardoso y Pereira, 2019).

Las concentraciones de fosforo urinario postprandial, la hiperinsulinemia, la resistencia
a la insulina, la normoglicemia y los decrementos de las concentraciones séricas de la
hormona paratiroidea constituyen hallazgos importantes en pacientes jovenes con
enfermedades renales, por lo que se puede sefialar que estos individuos pueden mantener
niveles normales de glucosa en suero a expensas de la hiperinsulinemia, aun en
situaciones de resistencia a la insulina. Ademas, esta investigacion pone de manifiesto
que patologias renales como la urolitiasis célcica esta relacionada con un dafio en la
translocacion del fosforo y la glucosa a través de las membranas celulares y patologias
como la podocitopatia, la nefropatia diabética, la albuminuria, la poliquistosis renal
autosomica dominante y lesion renal aguda inducida por isquemia/reperfusion, se
relacionan con las bombas de captacion y atrapamiento de calcio (Schwille et al., 1997;
Ji Park et al., 2021).



La hipocalcemia y la hiperfosfatemia son las caracteristicas bioquimicas
patognomonicas del hipoparatiroidismo y resultan estar directamente relacionadas con la
disminucion de la accion de la HPT a nivel renal. Las disminuciones de las
concentraciones de la HPT, afectan significativamente los mecanismos renales de
reabsorcion de calcio y fosfato, ocasionando cuadros de hipocalcemia e hiperfosfatemia.
No obstante, en los pacientes nefropatas UROL se ha encontrado que la relacion entre el
hiperparatiroidismo y la litiasis urinaria pone de manifiesto que el estudio de la glandula
paratiroides resulta de suma importancia para los pacientes con calculosis urinaria. En
ese sentido se debe sefialar que, el diagnostico de hiperparatiroidismo primario se lleva a
cabo por los signos bioquimicos de hipercalcemia, hipofosfaturia y concentraciones
séricas elevadas de la hormona paratiroidea, que ademas de definir esta patologia
hormonal, condiciona la aparicién de nefrolitiasis y otras nefropatias (Fuss et al., 1991;
Lucas et al., 2005; Peacock, 2018).

Los pacientes con patologias que almacenan glucdgeno pueden experimentar UROL
calcica, nefrocalcinosis, concentraciones sanguineas normales de calcio, fésforo, HPT y
uratos, aumentos del compuesto 1,25-dihidrixicolecalciferol que evidencian alteraciones
en la excrecion de &cidos y amonio, indicando que estos individuos presentan acidosis
tubular renal. Estas alteraciones pueden representar las causas de la nefrocalcinosis y la
hipercalcemia en estos pacientes. En pacientes nefrdpatas se ha indicado que la hormona
paratiroidea estd asociada con eventos cardiovasculares y mortalidad no solo en
pacientes con ERC sino también en aquellos que no la padecen. Como posible
mecanismo, se cree que la hormona paratiroidea estd asociada al sistema renina-
angiotensina-aldosterona y tiene efectos directos sobre el sistema cardiovascular
(Restaino et al., 1993; Fujii, 2018).

La HPT esta relacionada con el metabolismo del calcio y el fosfato y también se sabe
que tiene varios efectos en los pacientes con ERC, sobre el sistema cardiovascular,
incluidos el corazén y los vasos (Fujii, 2018). En los pacientes nefrépatas con

alteraciones del calcio como los UROL, las alteraciones en la excrecién urinaria de



calcio, oxalato y &cido urico, producen incrementos en la excrecién urinaria de calcio,
oxalato y &cido drico favoreciendo asi su precipitacion y formacién de concreciones
urinarias (Garg et al., 1990; Iguchi et al., 1993; Nguyen et al., 1995; Lerche et al.,
2018).

Todo lo antes expuesto constituye el basamento tedrico para la realizacion del presente
estudio que pretende evaluar las variaciones de las concentraciones de la HPT y
electrolitos en pacientes nefropatas que acuden a la consulta de Nefrologia del hospital
universitario Antonio Patricio de Alcala, Cumana, estado Sucre.
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METODOLOGIA

Muestra poblacional

Para la realizacion del estudio se estudiaron 50 individuos controles CONT con
edades comprendidas entre 17 a 53 afios (28 masculinos y 22 femeninos) y 75 pacientes
nefropatas con UROL, SNI, SNO, ERA y ERC con edades comprendidas entre 23 a 56
afios de edad, de ambos sexos (37 masculinos y 38 femeninos) que acudieron a la
consulta de Nefrologia del hospital universitario “Antonio Patricio de Alcald”
(H.U.AP.A)), Cumand, estado Sucre. Para la determinacion del nimero de muestras

representativas del estudio se empled la formula propuesta por Cochran (1985).

K% x N x PQ

! e’ x (N-1) + (K*x PQ)
Donde,
K = 1,96 nivel de confiabilidad
P = 0,05 probabilidad de aceptacién
E = 0,06 error de estudio
Q = 0,995 probabilidad de rechazo

N = tamafio de la muestra

Normas de bioética

La investigacion se realizé siguiendo el criterio de ética establecido por la
Organizacién Mundial de la Salud (OMS) para trabajos de investigacién en humanos y
la declaracion en Helsinki, la cual destaca lo siguiente: el trabajo de investigacion estara
solo a cargo de personas con la debida preparacion cientifica y bajo vigilancia de
profesionales de la salud. Por otra parte, se respetd el derecho de cada individuo a

participar en la investigacion, salvaguardando su integridad personal y se adoptaron las
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precauciones para respetar la intimidad, la integridad fisica y mental del paciente
(Oficina Panamericana de la Salud, 1990).

Procesamiento de muestras

Obtencidn de las muestras sanguineas

A cada paciente que intervino en esta investigacion, se le extrajeron 7,00 ml de
sangre completa por puncidn venosa con jeringas descartables que, posteriormente, se
colocaron en tubos de ensayo estériles, sin anticoagulantes. Luego de 5 6 10 minutos en
reposo, se centrifugaron las muestras a 3000 rpm durante 10 minutos para la obtencién
de los respectivos sueros sanguineos, los cuales fueron separados con pipetas Pasteur y
colocados en tubos de ensayo estériles. Las muestras se almacenaron en refrigeracién
para la posterior determinacién de la HPT y los electrolitos sodio, potasio, cloruro,
calcio, fosforo y magnesio. En todos los casos se tomaron las medidas preventivas para
evitar realizar determinaciones en sueros hemolizados o hiperlipémicos que puedan

aportar resultados no confiables en los parametros cuantificados (Mayes, 1990).

Técnicas empleadas:

Determinacion de la concentracion sérica de la hormona paratiroidea (HPT)

Para la cuantificacion de la concentracion sérica de esta hormona se utiliz6 una
prueba ELISA de doble sitio. Dos anticuerpos policlonales de cabra diferentes a la HPT
humana han sido purificados por cromatografia de afinidad para ser especificos. El
anticuerpo es preparado solo para unirse a la region media y al extremo C-terminal de la
HPT y este anticuerpo esta biotinilado. El otro anticuerpo es preparado sélo para unirse a
la HPT del extremo N-terminal y este anticuerpo es marcado para la deteccion con
peroxidasa de rdbano picante. Aunque las regiones medias y los fragmentos del extremo
C-terminal estan unidos por la anti- HPT biotinilada, sélo la HPT intacta 1-84 forma el

complejo de sandwich necesario para la deteccion.

La capacidad del anticuerpo biotinilado y el recipiente cubierto con estreptavidina

furon ajustados para mostrar interferencia no significativa por fragmentos inactivos, aun
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a niveles altos. En este analisis, los calibradores, controles, o muestras de pacientes
fueron incubados simultaneamente con el anticuerpo etiquetado de enzima y un
anticuerpo de biotina unida en el pozo de microplaca recubierta con estreptavidina. Al
final de la incubacién del analisis, se lavo el recipiente para remover los componentes no
unidos y la enzima unida a la fase solida fue incubada con el sustrato,
tetrametilbenzidina. Una solucion fue agregada para detener la reaccion y convertir el
color en amarillo. La intensidad del color amarillo es directamente proporcional a la
concentracion de HPT intacta en la muestra. Valores de referencia: 8,30 a 68,00 pg/mL
(Segre et al., 1990).

Determinacion de las concentraciones séricas de los iones sodio y potasio

Los iones séricos sodio y potasio se cuantificaron mediante la técnica de emision
atébmica cuyo principio consiste en que el calor de una llama de aire propano, eleva el
estado de excitacion de los atomos de sodio y potasio, los cuales descienden
instantaneamente a su estado fundamental original, con la emisién de luz, que resulta ser
proporcional a las concentraciones de los iones sodio y potasio leidos
espectrofotométricamente a 589 y 766 nm, respectivamente. Valores de referencia:
Suero sodio: 130,00 — 149,00 mmol/L; potasio: 3,50 — 5,50 mmol/L (Wallach, 1972;
Bauer, 1986).

Determinacion de la concentracion sérica del ion cloruro

La determinacion sérica de los iones cloruro se llevé a cabo por titulacién
mercurimétrica, en el cual el cloruro presente en la muestra reacciona con el nitrato de
mercurio, en medio acido y en presencia de un indicador (difenilcarbazona), para formar
cloruro de mercurio (I1). Cuando todo el cloruro ha reaccionado con el ion mercurio,
éste se une al indicador originando un complejo difenilcarbazona mercdrico. Valores de
referencia: Suero: 98,00-106,00 mmol/L (Scribner y Belding, 1950; Wallach, 1972).



13

Determinacion de la concentracion sérica del ion calcio

La determinacion del ion calcio se realizd por la técnica de la O-cresolftaleina-
complexona, sin desproteinizacion. El fundamento de este método consiste en que el
calcio forma un complejo rojo con O-cresolftaleina-complexona, en medio alcalino, que
se mide espectrofotométricamente a una longitud de onda de 570 nm vy el resultado es
directamente proporcional a la concentracion de calcio en la muestra. Valores de
referencia: Suero: 8,50 — 10,30 mg/dL (Bauer, 1986).

Determinacion de la concentracion serica del ion fosforo

El ion fésforo se cuantifico por analisis espectrofotométrico, el cual se fundamenta
en que el fosforo reacciona con el molibdeno, en medio &cido, formando un complejo
amarillo, que, por accion de un tampon alcalino, produce molibdato de amonio,
formando fosfomolibdato de amonio que, posteriormente, es reducido a azul de
molibdeno, cuya intensidad de color azul formado, medido a 650 nm, es directamente
proporcional a la concentracion de fosforo en la muestra. Valores de referencia: Suero
2,70 — 4,50 mg/dL (Bauer, 1986).

Determinacion de la concentracion sérica del ion magnesio

La concentracion de los iones magnesio se determind por la reaccién que se
produce entre éstos y la calmagita, en medio alcalino, formando un complejo de color
azul, el cual se mide espectrofotométricamente a 530 nm. El color producido es
proporcional a la concentracion de iones magnesio presentes en la muestra. Valores de
referencia: Suero: 1,80 — 2,50 mg/dL (Henry, 1974).

Anélisis estadistico

Los resultados obtenidos en el presente estudio cumplieron con los criterios de
homogeneidad (prueba de Levene) y normalidad (prueba de Kolmogorov-Smirnov
Lilliefors) lo que permitio aplicarle la prueba estadistica anélisis de varianza (ANOVA)

simple con la finalidad de establecer las posibles diferencias significativas en las
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concentraciones electroliticas y de la HPT, medidas en los pacientes analizados, en
relacion al tipo de nefropatia presentada. La toma de decisiones se realizd a un nivel de
confiabilidad del 95%. En los casos donde el analisis Anova simple arrojé diferencias
significativas, se aplicd la prueba a posteriori de la diferencia minima significativa
(DMS) para observar los diferentes grupos formados (Sokal y Rohlf, 1979). Todas estas
pruebas estadisticas fueron realizadas empleando el programa estadistico IBM SPSS

statistics 20.
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RESULTADOS Y DISCUSION

La tabla 1 muestra el resumen de la prueba estadistica Anova simple aplicada a los
valores promedio de la concentracion de la HPT, medida en individuos controles y
pacientes nefropatas provenientes de la unidad de Nefrologia del servicio autdnomo
hospital universitario “Antonio Patricio de Alcala” Cumana, estado Sucre. Se observan
diferencias significativas y la implementacion de la prueba a posteriori DMS, muestra la
formacion de dos grupos, el primero constituido por las concentraciones de la HPT en
los individuos CONT vy en los pacientes con ERC, UROL, SNI y ERA y el segundo
conformado por las concentraciones de la HPT en los pacientes con SNI, ERA y SNO.

Tabla 1. Resumen de la prueba estadistica Anova simple, aplicado a los valores
promedio de la concentracion sérica de la hormona paratiroidea (pg/mL), medidos en
individuos controles y pacientes con urolitiasis, sindrome nefritico, sindrome nefrético,
enfermedad renal aguda y enfermedad renal cronica, provenientes de la unidad de
Nefrologia del servicio auténomo hospital universitario “Antonio Patricio de Alcald”

Cumana, estado Sucre.
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Paratohormona en relacion a controles y nefropatias

Nefro F
] Intervalo DE DMS
patia S
CON 2
15,26 — 44,18
T 9,61 6,92
ERC 3 15,
9,19 - 63,28
1,82 49
URO 3 13,
10,50 — 68,44
L 220 64
SNI 3 15, Z
10,26 — 52,36
536 07 67*
ERA 3
22,55 — 45,63
6,10 8,19
SNO 4 12,
29,21 - 63,28
6,34 27

X: media; DE: desviacion estandar; Fs: coeficiente de Fisher; *: diferencias significativas (p< 0,05); CONT: individuos

controles, UROL: urolitisicos, SNI: sindrome nefritico, SNO: sindrome nefrético, ERA: enfermedad renal aguda, ERC:

enfermedad renal crénica

Las altas concentraciones de la HPT que experimentan todos los pacientes

nefropatas analizados en esta investigacién, en relacidbn a esas concentraciones

hormonales en individuos CONT, pueden atribuirse, a posibles enfermedades 6sea que

ocurren en estos pacientes de forma simultanea como consecuencia de la nefropatia

existente. Esto Gltimo explica las altas concentraciones de la HPT y el calcio a nivel

sérico debido al incremento de la resorcion Osea por la patologia de huesos que estos

individuos presentan (Bacchetta et al., 2007).

En la tabla 2 se ponen de manifiesto el resumen estadistico del analisis de varianza

simple aplicado a los valores promedio de la concentracion sérica del ion sodio,
cuantificados en individuos CONT e individuos con UROL, SNI, SNO, ERA y ERC. Se

observan diferencias altamente significativas al evaluar la concentracion sérica del ion
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sodio en los grupos de individuos analizados. La aplicacion de la prueba a posteriori
DMS arroj6 la formacién de cuatro grupos, el primero constituido por las
concentraciones de sodio en los individuos CONT, el segundo conformado por las
concentraciones de sodio en los pacientes UROL, ERC y SNI, el tercero formado por las
concentraciones de sodio en los ERC, SNI y ERA y el cuarto grupo establecido por los
niveles de sodio en los pacientes con SNI, ERA y SNO.

Tabla 2. Resumen de la prueba estadistica Anova simple, aplicado a los valores
promedio de la concentracion sérica del ion sodio (mmol/L), medidos en individuos
controles y pacientes con urolitiasis, sindrome nefritico, sindrome nefrético, enfermedad
renal aguda y enfermedad renal crénica, provenientes de la unidad de Nefrologia del

servicio autobnomo hospital universitario “Antonio Patricio de Alcala” Cumana, estado

Sucre.
Sodio en relacion a controles y nefropatias
Nefro - D
atia Intervalo N c Fs DMS
CON ! 125,00 - 1 4
T 0 143,00 32,39 37
URO : 123,90 - 1 4
L 5 145,00 37,29 95
ERC : 129,10 - 1 3
8 143,20 38,12 55 14,
SNI ' 135,30 - 1 3 9l***
143,70 39,64 24
ERA ! 137,60 - 1 2
143,70 40,77 30
SNO < 140,50 - 1 0
143,30 42,28 99

X: media; DE: desviacion estandar; Fs: coeficiente de Fisher; ***: diferencias altamente

significativas (p< 0,001); CONT: individuos controles, UROL: urolitiasicos, SNI: sindrome nefritico,
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SNO: sindrome nefrotico, ERA: enfermedad renal aguda, ERC: enfermedad renal crénica

Los incrementos significativos encontrados en las concentraciones séricas
promedio del ion sodio en todos los pacientes nefropatas en relacion a las
concentraciones de sodio en los individuos del grupo control, pueden explicarse,
posiblemente, por diversas razones. Primeramente, la alta ingesta de sales que puedan
estar presentando los pacientes nefrdpatas incrementa sus concentraciones plasmaticas
de sodio. En segundo lugar, debe evaluarse las altas temperaturas que se suceden en la
ciudad de Cumana y todo el estado Sucre, las cuales favorecen en sus ciudadanos
estados de deshidratacion, ocasionando disminuciones del volumen extracelular que
favorece decrementos en el flujo sanguineo renal a través de la arteriola aferente, lo cual
es detectado por el aparato yuxtaglomerular como una reduccion del diametro de la
pared arteriolar que conlleva a la secrecion de renina, facilitando la formacion de la
angiotensina Il, que estimula a la corteza de la glandula suprarrenal, permitiendo el
aumento de la secrecion de la hormona aldosterona, la cual actda en los tdbulos distales
y colectores, incrementando la reabsorcion de sodio y con ello sus niveles séricos
(Donckerwoleke et al. 2003).

Ademas, debe indicarse que los aumentos de las concentraciones de sodio, como
las encontradas en estos pacientes nefrépatas estudiados, en torno a las de las halladas en
los individuos controles, le adjudican un rol indirecto importante al ion sodio en el dafio
renal, ya que produce la movilizacion de agua hacia el compartimiento intravascular
produciendo aumentos ligeros del volumen plasmatico que pueden ocasionar o
contribuir a incrementar la presion arterial en los pacientes con patologias renales
analizados en el presente estudio (Basavaraj et al., 2007; Vezzoli et al., 2015). Estos
resultados muestran similitudes con el trabajo mostrado por Biyani et al. (2007), quienes
también encontraron valores promedio aumentados del ion sodio en los pacientes con

nefropatias.
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El resumen de la prueba estadistica Anova simple, aplicada a los valores promedio de la
concentracion sérica del ion potasio valorados en individuos controles y nefropatas, se
muestra en la tabla 3. Se puede observar diferencias significativas entre los grupos de
individuos analizados con la formacion de tres grupos, el primero formado por las
concentraciones de potasio en los individuos con SNI, CONT y con SNO, el segundo
establecido por los niveles de potasio en los pacientes con SNO, UROL y con ERA y el
tercero constituido por las concentraciones de potasio en pacientes con SNO, UROL,
ERA Yy ERC.
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Tabla 3. Resumen de la prueba estadistica Anova simple, aplicado a los valores
promedio de la concentracion sérica del ion potasio (mmol/dL), medidos en individuos
controles y pacientes con urolitiasis, sindrome nefritico, sindrome nefrético, enfermedad
renal aguda y enfermedad renal crénica, provenientes de la unidad de Nefrologia del

servicio autébnomo hospital universitario “Antonio Patricio de Alcala” Cumana, estado

Sucre.
Potasio en relacion a controles y nefropatias
Nefro o D F
Intervalo DMS
patia X E S
SNI ' 4 0
3,40 —4,90
,01 ,50
CON ! 4 0
3,20 -4,70
T 0 12 ,36
SNO 4 0
3,90 - 5,80
43 73 3,
URO : 4 1 22*
2,80 8,00
L 5 48 ,04
ERA ! 4 0
3,60 — 5,00
67 48
ERC 1 4 0
3,50 -6,90
8 ,80 91

X: media; DE: desviacion estandar; Fs: coeficiente de Fisher; *: diferencias significativas (p<
0,05); CONT: individuos controles, UROL.: urolitidsicos, SNI: sindrome nefritico, SNO: sindrome

nefrético, ERA: enfermedad renal aguda, ERC: enfermedad renal cronica

Las concentraciones significativamente incrementadas de potasio, que se observan
en los pacientes UROL, ERA y ERC, en relacion a las concentraciones de potasio en los
pacientes con SNI, SNO e individuos CONT que conforman un mismo grupo y que, por
lo tanto, tienen un mismo comportamiento, se pueden explicar argumentando que,

probablemente, en los pacientes con UROL, ERA y ERC, estén ocurriendo
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complicaciones metabdlicas significativas que conllevan a estados de hiperpotasemia
que se hacen proporcionales con el grado de complicacion de la funcion renal y el dafio
a la estructura glomerular (Palmer, 2019). Estos resultados difieren de los encontrados
por Lemann et al. (1991), Whitworth (2005) y Vezzoli et al. (2015), quienes encontraron
que las disminuciones de potasio se encuentran significativamente vinculadas con el
riesgo de padecer enfermedades renales y con los de Arrabal et al. (2006), quienes no
encontraron diferencias significativas al evaluar el ion potasio en individuos

aparentemente sanos y nefropatas.

La tabla 4 pone de manifiesto el resumen del andlisis estadistico Anova simple, aplicado
a los valores promedio de la concentracion sérica del electrolito cloruro, cuantificados en
individuos CONT vy nefrdpatas. Se pueden observar diferencias altamente significativas
con la formacion de tres grupos, el primero estructurado por las concentraciones de
cloruro en los individuos CONT, el segundo formado por las concentraciones
sanguineas de cloruro en los pacientes UROL, ERA, SNO, SNI y ERC y el tercero

constituido por las concentraciones de cloruro en los pacientes con SNO, SNI 'y ERC.
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Tabla 4. Resumen de la prueba estadistica Anova simple, aplicado a los valores
promedio de la concentracion sérica del ion cloruro (mmol/L), medidos en individuos
controles y pacientes con urolitiasis, sindrome nefritico, sindrome nefrético, enfermedad
renal aguda y enfermedad renal crénica, provenientes de la unidad de Nefrologia del

servicio autébnomo hospital universitario “Antonio Patricio de Alcala” Cumana, estado

Sucre.
Cloro en relacion a controles y nefropatias
Nefro - D
Intervalo Fs DMS
patia X E
CON ! 93,45 - 1 4
T 0 111,67 01,01 ,49
URO : 96,10 - 1 5
L 5 117,40 07,64 47
ERA ! 101,80 - 1 4
114,40 07,69 ,48
SNO < 104,40 - 1 3 20,
113,00 08,70 28 27***
SNI ' 107,60 - 1 2
116,20 11,44 91
ERC 1 99,00 - 1 5
8 122,50 12,73 ,70

X: media; DE: desviacion estandar; Fs: coeficiente de Fisher; ***: diferencias altamente
significativas (p< 0,001); CONT: individuos controles, UROL: urolitidsicos, SNI: sindrome nefritico,
SNO: sindrome nefrético, ERA: enfermedad renal aguda, ERC: enfermedad renal cronica

Estos resultados en los que se observan valores promedio incrementados de
cloruro en los pacientes UROL, ERA, SNO, SNI y ERC en torno a las concentraciones
de este anion halladas en los individuos CONT valorados en esta investigacion, pueden
tener su origen en las concentraciones de sodio encontradas en estos mismos pacientes

nefropatas en los cuales se sefialan aumentos de sodio en los pacientes con patologias
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renales en relacién a los individuos del grupo CONT. Este hecho se basa en la atraccion
electrostatica que experimentan los electrolitos sodio y cloruro debido a sus cargas
positiva y negativa, respectivamente (Tortora y Derrickson, 2006; Feduchi et al., 2015)
y explican los aumentos de estos dos elementos observados en los pacientes UROL,
ERA, SNO, SNI y ERC valorados en este estudio.

El resumen de la prueba estadistica Anova simple, aplicado a las concentraciones del ion
calcio, cuantificadas en los individuos aparentemente sanos y pacientes nefropatas, se
muestran en la tabla 5. Se observan diferencias altamente significativas y la prueba a
posteriori aplicada arrojé la formacién de tres grupos, el primero establecido por las
concentraciones de calcio en los pacientes con ERA, individuos CONT y con SNI, el
segundo formado por las concentraciones de calcio en los individuos CONT vy en los
pacientes con SNI y ERC y el tercero conformado por las concentraciones de calcio en
los pacientes con SNI, ERC, UROL y SNO.
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Tabla 5. Resumen de la prueba estadistica Anova simple, aplicado a los valores
promedio de la concentracion sérica del ion calcio (mg/dL), medidos en individuos
controles y pacientes con urolitiasis, sindrome nefritico, sindrome nefrético, enfermedad
renal aguda y enfermedad renal crénica, provenientes de la unidad de Nefrologia del

servicio autonomo hospital universitario “Antonio Patricio de Alcala” Cumana, estado

Sucre.
Calcio en relacion a controles y nefropatias
Nefro o C
Intervalo Fs DMS
patia X E
ERA 7 0
7,20 - 8,90
,96 ,55
CON 8 0
7,49 —10,00
T 0 ,50 48
SNI 8 1
7,10-11,20
,80 42
ERC 8 1 4,79
7,30-12,00
8 ,90 12 e
URO 9 1
5,10 -12,40
L 5 ,33 51
SNO 9 0
8,90 - 10,50
,70 74

X: media; DE: desviacion estandar; Fs: coeficiente de Fisher; ***: diferencias altamente
significativas (p< 0,001); CONT: individuos controles, UROL: urolitidsicos, SNI: sindrome nefritico,

SNO: sindrome nefrético, ERA: enfermedad renal aguda, ERC: enfermedad renal cronica

Los aumentos significativos del ion calcio, que se observan en los pacientes con
SNI, ERC, UROL y SNO, en relacion a las concentraciones de calcio que se muestran
en los individuos con ERA, CONT y SNI pueden deberse, probablemente, a un aumento
en la secrecion y/o funcion de la vitamina D para absorber calcio a nivel intestinal o un

incremento en la secrecion de la hormona paratiroidea y, con ello, aumento en la
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resorcion de calcio a nivel 6seo que se traduce en un incremento sanguineo de este ion
en estos pacientes nefropatas (Singh et al., 2003). Otra posible explicacion a estos
resultados puede estar representado por el hecho de que estos pacientes cursen con
desequilibrios en la reabsorcion de calcio por accién de la hormona paratiroidea o por
los mecanismos de transporte pasivos y activos de este cation divalente a nivel de los
tibulos renales (Curhan et al., 2001; Timio et al., 2003).

El resumen de la prueba estadistica Anova simple, realizado en los valores promedio del
ion fosforo, en relacion al tipo de patologia, en los pacientes nefropatas e individuos
CONT, se observa en la tabla 6. En la misma se aprecian diferencias altamente
significativas en la determinacion del ion fésforo con la formacion de tres grupos,
mostrados por la prueba a posteriori DMS, el primero conformado por los valores
promedio de la concentracién de fosforo en los individuos CONT y en los pacientes con
SNO y ERA, el segundo por las concentraciones de fosforo en los pacientes con SNO,
ERA, ERC y SNI y el tercero por las concentraciones de fésforo en los pacientes con
SNI'y UROL.
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Tabla 6. Resumen de la prueba estadistica Anova simple, aplicado a los valores
promedio de la concentracion sérica del ion fésforo (mg/dL), medidos en individuos
controles y pacientes con urolitiasis, sindrome nefritico, sindrome nefrético, enfermedad
renal aguda y enfermedad renal crénica, provenientes de la unidad de Nefrologia del

servicio autdbnomo hospital universitario “Antonio Patricio de Alcala” Cumana, estado

Sucre.
Fdsforo en relacion a controles y nefropatias
Nefro - D
Intervalo Fs DMS
patia X E
CON ! 3 0
2,51-4,19
T 0 ,28 49
SNO < 3 0
2,80 -4,10
42 ,46
ERA ! 3 1
2,50 — 5,90
72 27
ERC 1 4 1 11,
2,00 -8,30
8 ,58 ,96 19***
SNI ' 4 2
2,50 - 8,90
79 25
URO : 5 2
3,00-12,60
L 5 ,96 ,50

X: media; DE: desviacion estandar; Fs: coeficiente de Fisher; *: diferencias altamente
significativas (p< 0,001); CONT: individuos controles, UROL: urolitidsicos, SNI: sindrome nefritico,

SNO: sindrome nefrético, ERA: enfermedad renal aguda, ERC: enfermedad renal cronica

Los incrementos significativos de las concentraciones séricas de fdésforo que
muestran los pacientes con ERC, SNI y UROL en relacion a los individuos CONT,
SNO y ERA, que conforman un mismo grupo, pueden ser explicadas argumentando que,
posiblemente, estos pacientes cursen con una disminucion en la reabsorcién tubular de

fosforo producto de la secrecion de la hormona paratiroidea, favoreciendo la resorcion
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de calcio y fdésforo a nivel déseo, incrementando, de esta forma, sus niveles séricos
(Imran et al., 2017). Otra posible explicacion a estos resultados viene dada
por el hecho de que Ila hiperfosfatemia es wuna caracteristica bioquimica
patognomonica en los individuos con enfermedades renales, ya que estos niveles
incrementados de fosfato estan vinculados a la progresion de la enfermedad renal
(Lerche Mace et al., 2018).

La tabla 7 permite observar el resumen de la prueba estadistica Anova simple, realizado
en los valores promedio del ion magnesio, cuantificados en pacientes nefropatas e
individuos CONT. Se observan diferencias altamente significativas y la aplicacion de la
prueba a posteriori DMS, permite observar la formacion de dos grupos, el primero
formado por las concentraciones promedio de magnesio en los individuos CONT vy el
segundo estructurado por las concentraciones de magnesio en los pacientes con ERC,
SNO, UROL, SNI y ERA.
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Tabla 7. Resumen de la prueba estadistica Anova simple, aplicado a los valores
promedio de la concentracion sérica del ion magnesio (mg/dL), medidos en individuos
controles y pacientes con urolitiasis, sindrome nefritico, sindrome nefrético, enfermedad
renal aguda y enfermedad renal crénica, provenientes de la unidad de Nefrologia del

servicio autébnomo hospital universitario “Antonio Patricio de Alcala” Cumana, estado

Sucre.
Magnesio en relacion a controles y nefropatias
Nefro o D
] Intervalo Fs DMS
patia X E
CON ! 1 0
1,78 -2,10
T 0 91 ,08
ERC : 3 0
2,00 - 4,40
8 45 ,62
SNO [ 3 0
2,80 - 4,30
48 63
URO : 3 0 44,
2,00 -5,20
L 5 57 91 gQ***
SNI ' 3 0
2,80 —4,90
,80 81
ERA 1 3 0
2,70 -5,00
,93 77

X: media; DE: desviacion estandar; Fs: coeficiente de Fisher; ***: diferencias altamente
significativas (p< 0,001); CONT: individuos controles, UROL: urolitidsicos, SNI: sindrome nefritico,

SNO: sindrome nefrético, ERA: enfermedad renal aguda, ERC: enfermedad renal cronica

Estos resultados en los que se observan aumentos significativos de las
concentraciones séricas promedio de magnesio en los pacientes con ERC, SNO, UROL,
SNI y ERA, en relacién a las concentraciones de magnesio en los individuos CONT,
ponen en evidencia que en estos pacientes con hipermagnesemia disminuyen los riesgos

de hipertension, resistencia a la insulina y disfuncién endotelial, y se asocia con un
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menor riesgo de eventos cardiovasculares. Dado que la enfermedad cardiovascular y la
ERC comparten factores de riesgo similares, los altos niveles de magnesio también
pueden contribuir a la relentizacion de la progresion de la ERC. De hecho, los niveles
mas altos de magnesio en suero y una mayor ingesta de magnesio en la dieta se asocian
con un menor riesgo de ERC incidente y progresion a enfermedad renal en etapa
terminal. Debido a que estas asociaciones son independientes de los factores de riesgo
tradicionales, otras vias podrian estar involucradas en la relacion entre los incrementos
de magnesio y el riesgo de progresion de la ERC. Evidencia reciente ha demostrado que
el magnesio suprime la calcificacion vascular inducida por fosfato. EI magnesio altera la
cristalizacion del fosfato de calcio, mas especificamente, la maduracion de las particulas
de calciproteina. Ademas, teniendo en cuenta que la sobrecarga de fosfato causa dafio
renal, el magnesio podria contrarrestar la toxicidad del fosfato en el rifién, como en el
caso de la calcificacion vascular. Esta hipotesis esta respaldada por una observacion in
vitro de que el magnesio alivia la lesion de las células tubulares proximales inducida por

un alto contenido de fosfato (Sakaguchi et al., 2018).

Todo lo antes analizado y discutido, permite dar a conocer aspectos clinicos y
metabdlicos en pacientes nefropatas y otorgarle importancia a la funcion paratiroidea y

el metabolismo célcico en las nefropatias
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CONCLUSIONES

Los pacientes nefropatas analizados en esta investigacion cursan con alteraciones
significativas en las concentraciones de los parametros HPT y los electrolitos sodio,
potasio, cloruro, calcio, fésforo y magnesio, lo que pone en evidencia que, en estos
individuos, los desequilibrios electroliticos observados pueden estar vinculados a la
secrecion de la HPT.
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ANEXOS

ANEXO 1

UNIVERSIDAD DE ORIENTE
NUCLEO DE SUCRE
ESCUELA DE CIENCIAS
DEPARTAMENTO DE BIOANALISIS

CONSENTIMIENTO VALIDO

Bajo la coordinacion del Dr. William Velasquez, profesor de la Universidad de
Oriente, Ndacleo de Sucre, se realizard el proyecto de investigacion intitulado:
“VARIACIONES DE LAS CONCENTRACIONES DE LA HORMONA
PARATIROIDEA Y ELECTROLITOS EN PACIENTES NEFROPATAS QUE
ACUDEN A LA CONSULTA DE NEFROLOGIA DEL HOSPITAL
UNIVERSITARIO ANTONIO PATRICIO DE ALCALA, CUMANA ESTADO
SUCRE”

El objetivo de este trabajo es: “evaluar las variaciones de las concentraciones de la
hormona paratiroidea y electrolitos en pacientes nefropatas que acuden a la consulta de
Nefrologia del hospital universitario Antonio Patricio de Alcala (HUAPA), de la ciudad

de Cumana, estado Sucre”.

Yo:

C.L: Nacionalidad: V ( )E( ). Estado Civil: S()C()D()V ()

Domiciliado en:

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

coaccion ni violencia alguna, en completo conocimiento de la naturaleza, forma,
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duracion, propdsito, inconvenientes y riesgos relacionados con el estudio indicado,

declaro mediante la presente:

1.

2.

Haber sido informado(a) de manera clara y sencilla por parte del grupo de
Investigadores de este Proyecto, de todos los aspectos relacionados con el
proyecto de investigacion titulado: VARIACIONES DE LAS
CONCENTRACIONES DE LA HORMONA PARATIROIDEA Y
ELECTROLITOS EN PACIENTES NEFROPATAS QUE ACUDEN A
LA CONSULTA DE NEFROLOGIA DEL HOSPITAL
UNIVERSITARIO ANTONIO PATRICIO DE ALCALA, CUMANA
ESTADO SUCRE.

Tener conocimiento claro de que el objetivo del trabajo antes sefialado es:
“Evaluar las variaciones de las concentraciones de la hormona paratiroidea y
electrolitos en pacientes nefropatas que acuden a la consulta de Nefrologia del
hospital universitario Antonio Patricio de Alcalda (HUAPA), de la ciudad de

Cumana, estado Sucre”.

. La duracion del estudio sera de aproximadamente 12 (doce) meses.

. Conocer bien el Protocolo Experimental expuesto por el investigador, en el

cual, se establece que mi participacion y la de 75 pacientes mas consiste en:

Donar de manera voluntaria una muestra de sangre vy, la cual serd obtenida

mediante la técnica de puncién venosa.

1.

Que la muestra sanguinea que acepto donar serd utilizada Unica y
exclusivamente para determinar los parametros antes mencionados.

Que el equipo de personas que realiza esta investigacion me han garantizado
confidencialidad, relacionada tanto a mi identidad como a cualquier otra
informacion relativa a mi persona a la que tengan acceso por concepto de mi
participacion en el proyecto antes mencionado.

Que bajo ningun concepto podré restringir el uso para fines académicos de los
resultados obtenidos en el presente estudio.



41

4. Que mi participacion en dicho estudio no implica riesgo e inconveniente
alguno para mi salud.

5. Que bajo ningin concepto se me ha ofrecido ni pretendo recibir ningln
beneficio de tipo econdmico producto de los hallazgos que puedan
producirse en el referido Proyecto de Investigacion.

6. Que cualquier pregunta que tenga en relacion con este estudio me sera

respondida oportunamente por parte del equipo de la investigacion.
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ANEXO 2
UNIVERSIDAD DE ORIENTE
NUCLEO DE SUCRE
ESCUELA DE CIENCIAS
DEPARTAMENTO DE BIOANALISIS

DECLARACION DEL VOLUNTARIO

Luego de haber leido, comprendido y aclaradas mis interrogantes con respecto a este
formato de consentimiento y por cuanto a mi participacién en este estudio es

totalmente voluntaria, de acuerdo:

1. Aceptar las condiciones estipuladas en el mismo y a la vez autorizar al equipo
de investigadores a realizar el referido estudio en la muestra de sangre que

acepto donar para los fines indicados anteriormente.

2. Reservarme el derecho de revocar esta autorizacion y donacion en cualquier
momento sin que ello conlleve algun tipo de consecuencia negativa para mi

persona.

Firma del voluntario:

Nombre y Apellido:

C.l:

Lugar:

Fecha: / /

Firma del testigo:

Nombre y Apellido:
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C.l:

Lugar:

Fecha: / /

ANEXO 3
UNIVERSIDAD DE ORIENTE
NUCLEO DE SUCRE
ESCUELA DE CIENCIAS
DEPARTAMENTO DE BIOANALISIS

DECLARACION DEL INVESTIGADOR

Luego de haber explicado detalladamente al voluntario la naturaleza del
protocolo mencionado, certifico mediante la presente que, a mi leal saber, el sujeto
que firma este formulario de consentimiento comprende la naturaleza,
requerimientos, riesgos y beneficios de la participacion en este estudio. Ningln
problema de indole médica, de idioma o de instruccién ha impedido al sujeto tener

una clara compresion de su compromiso con este estudio.

Por el Proyecto “VARIACIONES DE LAS CONCENTRACIONES DE LA
HORMONA PARATIROIDEA Y ELECTROLITOS EN PACIENTES
NEFROPATAS QUE ACUDEN A LA CONSULTA DE NEFROLOGIA DEL
HOSPITAL UNIVERSITARIO ANTONIO PATRICIO DE ALCALA, CUMANA
ESTADO SUCRE”

Nombre y Apellido:

Lugar:

Fecha: / /
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Area Sub area

CIENCIAS BIOANALISIS

Resumen (abstract):
El propdsito de la presente investigacion fue evaluar las variaciones de las

concentraciones de la hormona paratiroidea y los electrolitos en pacientes
nefrépatas en relacién al tipo de patologia que presentan. Para lograr este fin, se
estudiaron 50 individuos controles (CONT) con edades comprendidas entre 17 a 53
afios (28 masculinos y 22 femeninos) y 75 pacientes nefrépatas 35 con urolitiasis
(UROL), 7 con sindrome nefritico (SNI), 6 con sindrome nefrético (SNO), 9 con
enfermedad renal aguda (ERA) y 18 con enfermedad renal crénica (ERC), con
edades comprendidas entre 23 a 56 afios de edad, de ambos sexos (37 masculinos
y 38 femeninos) que acudieron a la consulta de Nefrologia del hospital universitario
“‘Antonio Patricio de Alcala” (HUAPA), Cumana, estado Sucre. Se analizaron
muestras sanguineas provenientes de los grupos antes mencionados para
determinar los parametros sanguineos hormona paratiroidea (HPT) y los electrolitos
sodio, potasio, cloruro, calcio, fésforo y magnesio. La aplicacion de la prueba Anova
simple arroj6 diferencias significativas en los parametros HPT e ion potasio y
diferencias altamente significativas en las concentraciones de los electrolitos sodio,
cloruro, calcio, fésforo y magnesio. Estos resultados permiten sefialar que los
pacientes nefropatas analizados en esta investigacion cursan con alteraciones
significativas en las concentraciones de los parametros HPTy los electrolitos sodio,
potasio, cloruro, calcio, fosforo y magnesio, poniendo en evidencia que, en estos
individuos, los desequilibrios electroliticos observados pueden estar vinculados a la

secrecion de la HPT.
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UNIVERSIDAD DE ORIENTE
CONSEJO UNIVERSITARIO

CUN°OAS
Cumand, (4 AGD 200

Ciudadano

Prof. JESUS MARTINEZ YEPEZ
Vicerrector Académico
Universidad de Oriente

Su Despacho

Estimado Profesor Martfnez:

Cumplo en notificarle que el Consejo Universitario, en Reunién Ordinaria
celebrada en Centro de Convenciones de Cantaura, Iosdias28y29de)ubo
de 2009, conocié el punto de agenda *SOLICITUD DE AUTORIZACION PARA
PUBLICAR TODA LA PRODUCCION INTELECTUAL DE LA UNIVERSIDAD
DE ORIENTE EN EL REPOSITORIO INSTITUCIONAL DE LA UDO, SEGUN
VRAC N° 696/2009".

Letdo el aoficio SIBI - 139/2009 defecim 09-07-2009, suscrita por el Dr.
Abul K. Bashirullah, Director de Bibliotecas, este Cuerpo Colegiado decidi6, por

unanimidad, autorizar la publicacién de toda la produccién intelectual de la
Universidad de Oriente en el Repositorio en cuestién.

uvaERSWWE%L% a usted a los fines c:msiguientes.
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C.C:  Rectora, Vicerrectora Administrativa, Decanos de los Nicless, Coordinador General de
Administracién, Director de Personal, Direccion de Fin Direccion de Pr

Conlruloviahttema,ConsultoﬂaJuﬂdwa.DlmctordaBthmm DwecuéndePubllcauwws,
& Direccién de Computacién, Coordinacién de Teleinformatica, Coordinacién General de Postgrado.
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Articulo 41 del REGLAMENTO DE TRABAJO DE PREGRADO (vigente
a partir del 1l Semestre 2009, segun comunicacion CU-034-2009) : “los
Trabajos de Grado son de la exclusiva propiedad de la Universidad de
Oriente, y s6lo podran ser utilizados para otros fines con el consentimiento
del Consejo de Nucleo respectivo, quien debera participarlo previamente al
Consejo Universitario para su autorizacion”.
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