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RESUMEN

El objetivo de esta investigacion fue evaluar las variaciones hemostaticas en pacientes
con enfermedad renal aguda (ERA) de la unidad de diélisis del hospital universitario
Antonio patricio de Alcald, Cumand, estado Sucre. Para el alcance de este objetivo se
analizaron 12 individuos adultos de ambos sexos (masculinos y femeninos), que
acudieron a la unidad de dialisis antes mencionada y fueron diagnosticados con ERA.
También se estudid6 un grupo de individuos aparentemente sanos, de ambos sexos
(masculinos y femeninos) sin antecedentes, ni sintomatologia de enfermedades renales o
cualquier otra patologia, que constituyeron el grupo control. Para lograr este proposito se
estudié un grupo de 40 individuos, con diagnostico de ERA, que acudieron a la unidad
de dialisis del hospital universitario “Antonio Patricio de Alcald” de la ciudad de
Cumana, estado Sucre. A cada uno de los individuos controles y pacientes con ERA se
le extrajeron 5,00 mL de sangre venosa y se colocaron en tubos sin anticoagulante en los
cuales se realizaron las determinaciones de los pardmetros tiempo de protrombina,
tiempo de tromboplastina parcial, calcio y fibrindgeno. La aplicacion de la prueba
estadistica #-Student mostrd diferencias altamente significativas en los parametros
tiempo de tromboplastina parcial, calcio y fibrinégeno. Todo lo antes expuesto permite
sefalar que los pacientes con ERA analizados en eta investigacion presentan alteraciones
hemostaticas significativas confirmados por las alteraciones encontradas en los mismos.

X



INTRODUCCION

La enfermedad renal aguda (ERA) se caracteriza por un subito decremento de la funcion
renal, en dias o semanas, este deterioro conlleva a una incapacidad de los rifiones para
eliminar los compuestos nitrogenados séricos derivados del metabolismo proteico
(azoemia) y al mantenimiento de los equilibrios hidroelectrolitico y 4cido-base. En todos
los casos, se observa una disminucion del indice de filtracion glomerular, oliguria,
desequilibrios del agua y de los fluidos corporales (Smith y Thier, 2004; Rivero et al.,
2005; Imenez-Silva y Mohebbi, 2022).

Los sintomas de la ERA incluyen anorexia, nduseas y vomitos. Cuando el cuadro clinico
no es tratado, pueden sobrevenirse convulsiones y coma y se desencadenan,
rapidamente, alteraciones de los liquidos, los electrolitos y el equilibrio 4cido-basico. El
diagnostico se fundamenta en los examenes de laboratorio que miden el funcionalismo
renal, entre los que se encuentran, la cuantificacion sanguinea de creatinina y para
determinar el origen de esta patologia se requieren los indices urinarios, el estudio del
sedimento urinario y, con frecuencia, imagenes y otros analisis como biopsia renal. El
tratamiento se dirige a la causa, pero también incluye la compensacion de liquidos y
electrolitos, y a veces la didlisis (Schrier et al., 2004; Warnock, 2005; Zemaitis et al.,

2023).

En todos los casos de ERA, los compuestos creatinina y urea se incrementan en el
organismo por varios dias, y los liquidos y los electrolitos se encuentran en
desequilibrio. Las alteraciones mas graves que se presentan en la ERA son la
hiperpotasemia y la sobrecarga de liquidos que, probablemente, ocasionen edema
pulmonar. La retencion de fosfatos da origen a cuadros de hiperfosfatemia, la
hipocalcemia tiene su origen en la falla renal y en la incapacidad del rindn para sintetizar
calcitriol, y a que la hiperfosfatemia conlleva a la precipitacion de fosfato de calcio a
nivel tisular. La acidemia que se observa en estos pacientes es producto de la
incapacidad renal para eliminar los protones. La hiperuremia puede dar origen a las

alteraciones de la coagulacion y probablemente a cuadros de pericarditis. La excrecion



de orina varia segun el tipo y la causa de lesion renal aguda (Mehta et al., 2007;

Efuntoye et al., 2023).

Los cuadros infecciosos se presentan con mucha frecuencia en la ERA. Las respuestas
hemodinamicas, el proceso inflamatorio, el dafio a nivel del endotelio, la agregacion de
células sanguineas en los vasos de pequefio calibre, la isquemia y las alteraciones
metabolicas originados por la isquemia y por las alteraciones mitocondriales, propician
la muerte celular y en ciertas oportunidades conlleva a una disminucién funcional de las
células de los tubulos renales. El dano renal se agrava con la incorporacién de

mediadores quimicos a las células (Peerapornratana et al., 2019).

Entre las causas que provocan ERA se tiene que los origenes prerrenales representan un
70,00% vy los obstructivos 17,00%. En unidades de cuidados intensivos la causa suele ser
multifactorial y se relaciona con fallo multiorganico. En conjunto, mas del 50,00% de
los casos se deben a ERA prerrenal. Un 40,00% a ERA parenquimatosa y un 5,00% a
IRA posrrenal. La mortalidad es muy variable: oscila desde el 15,00% en la ERA de la
comunidad a més del 50,00% de los que precisan tratamiento substitutivo en unidades de
cuidados intensivos (UCI). Si el paciente sobrevive, en un alto porcentaje recuperara
total o parcialmente la funcion renal. Sin embargo, un porcentaje de ERA severa (10,00 -
20,00%) continuara precisando tratamiento substitutivo renal al alta (Amdur et al., 2009;

Chawla et al., 2017).

La etiologia de esta anomalia es multifactorial y compleja, pueden observarse luego de
cuadros tales como traumatismo, sepsis, administracion de sangre de diferente grupo y
lesiones musculares graves, hipovolemia, hipotension grave y prolongada, exposicion a
un agente nefrotdxico, isquemia renal, siendo las mas frecuentes la isquemia renal
prolongada y las lesiones nefrotoxicas que originan oliguria. En los casos de
disminucion de la perfusion renal por isquemia renal no se transporta oxigeno ni
nutrientes a las células, lo que conlleva a necrosis renal (Swearingen, 2008; Zhang y

Parikh, 2019).



Los pacientes con ERA pueden presentar alteraciones en la funcion renal, activacion de
la coagulacion, inflamacién y estrés oxidativo después de una cirugia cardiaca. El estrés
oxidativo aumenta ligeramente en este grupo de individuos y veinticuatro horas después
de la operacion los niveles de protrombina se encontraron significativamente
incrementados en el grupo de pacientes con ERA y se asociaron de forma independiente
con la reduccion del indice de filtracion glomerular estimada. En conclusion, la
generacion de trombina es mayor en pacientes con empeoramiento de la funcidn renal, y
es un factor de riesgo independiente de la ERA en pacientes con anemia, lo que
posiblemente provoque deterioro de la microcirculacion y dafio de las células tubulares

(Scrascia et al., 2017; Zhang et al., 2017).

La hemostasia es un mecanismo de defensa que mantiene la integridad de un sistema
circulatorio cerrado y de alta presion posterior a un dafio vascular, necesario para
mantener la integridad de la pared de los vasos y asi evitar la pérdida de sangre ante una
lesién vascular y restablecer el flujo sanguineo cuando se ha reparado la lesion. Su
funcion involucra a cuatro componentes que actiian de manera localizada, amplificada y
modulada, estos son los sistemas: vascular, plaquetario, de coagulacion y fibrinolitico.
El dafio de la pared vascular y la extravasacion de sangre comienzan bruscamente los
eventos requeridos para reparar el dafio endotelial (Flores ef al., 2014). Por una parte, se
encuentra el sistema de la coagulacion que, unido a sus procesos de retroalimentacion,
asegura la eficacia hemostatica y, por otro lado, se localiza el sistema fibrinolitico que se
comporta como regulador del sistema de la coagulacion, eliminando la fibrina

innecesaria para la hemostasia (Dalmau, 2005).

El proceso de coagulacion es el resultado de una interaccion coordinada de las proteinas
sanguineas, las células circulantes y de la vasculatura y las proteinas de la matriz
extracelular en la pared de los vasos. Se exponen a la sangre moléculas adhesivas
presentes en el subendotelio como el colageno, el factor von Willebrand y otras
proteinas que favorecen la adhesion, activacion y agregacion plaquetaria, con liberacion
de diversos mediadores y factores procoagulantes que aseguran la formacion del tapon

hemostatico primarios o tapon plaquetario. La lesion endotelial provoca la exposicion



del factor tisular presente en los fibroblastos del subendotelio, lo que inicia el proceso de
coagulacion y lleva a la formacién de la malla de fibrina alrededor del tapon plaquetario,
que en conjunto con otros elementos formes de la sangre y proteinas adhesivas,
conforman el tapon hemostatico secundario o coagulo de fibrina. Este complejo
mecanismo hace dificil su estudio a nivel de laboratorio, que sélo se limita a valorar las
proteinas de la coagulacion sanguinea y células circulantes mientras que los elementos
vasculares no son cuantificados (Flores et al., 2014; Lopez-Santiago, 2016; Cody y

Dixon, 2019).

Las alteraciones de la hemostasia vinculadas con un riesgo trombotico, suelen ser
estudiadas a través del tiempo de protrombina (TP) y el tiempo de tromboplastina parcial
activado (TTPa), los cuales constituyen andlisis de laboratorio, generalmente, empleados
para monitorear la mayoria de los factores de la coagulacion y el fibrindogeno, proteina
soluble del plasma, sintetizada en el higado, que se constituye como la fuente de fibrina.
En presencia de trombina, el fibrindgeno es transformado en fibrina, la cual, por accion
del factor XIIa e iones calcio, convierten la fibrina en una red tridimensional estable y
elastica que da origen a la formacion del coagulo. Ademas, con la formacion de fibrina
se inicia la reparacion del tejido lesionado y la liberacion a partir del endotelio de
activadores del plasmindgeno, lo que activa el sistema fibrinolitico con formacion de la
plasmina, enzima que limita el crecimiento de la malla de fibrina y restablece el flujo
sanguineo una vez que el tapon hemostatico secundario cumple su funcion hemostética y
ocurre la cicatrizacion de la lesion, evitando la formacion de un trombo (Cortes et al.,

2013; Lopez-Santiago, 2016; Bamoulid et al., 2019).

Otro de los mecanismos anticoagulantes que regula la coagulacion sanguinea, lo
constituye el sistema de la proteina C, el cual es originado por la formacion del complejo
trombina/trombomodulina (TM) en las células del endotelio. En este complejo, la
trombina no cumple las funciones procoagulantes, pero realiza funciones
anticoagulantes, ya que activa a la proteina C (PC) en proteina C activada (PCa).

Ademas, la unién de la trombina a la TM hace que esta proteasa sea mas sensible a la



inhibicion por la antitrombina III, en comparacion con la trombina libre. La PCa también
tiene una importante funcion en los procesos inflamatorios y en la fibrindlisis (Guerrero

y Lopez, 2015).

Las alteraciones en la actividad entre moléculas procoagulantes y anticoagulantes
constituye el principal responsable de la progresion del cuadro de hipercoagulabilidad
encontrado en individuos con nefropatias y es explicado por tres hechos: incremento en
la actividad de moléculas procoagulantes, decremento de la actividad de los compuestos
anticoagulantes y disminucion de la capacidad fibrinolitica plasmatica (Cerda et al.,

2006; Chu et al., 2020).

La ERA frecuentemente se presenta con cuadros de patologias hepaticas y vinculada a
complicaciones como la didlisis y aumento de la mortalidad. De igual forma los
pacientes con hepatopatias se presentan con aumentos en la prevalencia de nefropatias
que son atribuidas a morbilidades asociadas, como sindrome metabolico, inflamacién
cronica, hipercoagulabilidad, hiperfibrinolisis, diabetes mellitus y dislipidemias. Sin
embargo, la patologia renal progresiva crénica no siempre es debida al sindrome
hepatorrenal. Més alla de eso, se deben tener en cuenta otras enfermedades, tales como
la nefropatia diabética, la nefropatia IgA secundaria, la glomerulonefritis
membranoproliferativa asociada a la hepatitis C (MPGN) y la nefropatia membranosa

asociada a la hepatitis B (Scurt ef al., 2021).

Toda la informacidn bibliografica sefialada con anterioridad constituye gran parte del
basamento tedrico para la realizacion del presente estudio que tiene como finalidad
evaluar las variaciones hemostaticas en pacientes con ERA de la unidad de didlisis del

hospital universitario Antonio Patricio de Alcala, de la ciudad de Cumana, estado Sucre.



METODOLOGIA

Poblacion de estudio

El presente estudio se llevo a cabo en un grupo de 12 individuos adultos de ambos sexos
(masculinos y femeninos), que acudieron a la consulta de Nefrologia del hospital
universitario “Antonio Patricio de Alcala” (HUAPA) y fueron diagnosticados con ERA,
También se estudié un grupo de 40 individuos aparentemente sanos, de ambos sexos
(masculinos y femeninos) sin antecedentes, ni sintomatologia de enfermedades renales o

cualquier otra patologia, que constituyeron el grupo control.

La representatividad de la muestra para este estudio se calculo por la formula propuesta

por Cochran (1985), la cual se presenta a continuacion:

B K? x N x PQ
1= 2% (N-D) + (K2 x PQ)

donde:

K = 1,96 Nivel de confiabilidad

P= 0,05 Probabilidad de aceptacion
e= 0,06 Error de estudio

Q= 0,99 Probabilidad de rechazo

N= Tamaiio de la muestra

Normas de bioética

Esta investigacion se realizo teniendo en consideracion la norma de ética sefialada por la
Organizaciéon Mundial de la Salud (OMS) para trabajos de investigaciéon en humanos y
la declaracion en Helsinki, las cuales destacan lo siguiente: el trabajo de investigacion
estuvo 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



precauciones para respetar la intimidad, la integridad fisica y mental del paciente

(Anexos 1, 2 y 3) (Oficina Panamericana de la Salud, 1990).
Recoleccion de muestras

A los individuos que participaron en este estudio se le extrajeron, previa asepsia,
muestras de 8,00 mL de sangre, por medio de la técnica de venopuncion, empleando
jeringas descartables, que fueron colocadas en dos alicuotas, una de 2,50 mL que se
depositd en un tubo de ensayo estéril que contenia el anticoagulante citrato de sodio al
3,80%, para la cuantificacion de los parametros tiempo de protrombina, tiempo parcial
de tromboplastina y fibrindogeno. La otra alicuota se deposité en tubos de ensayo
estériles, sin anticoagulante, para la valoracion de ion calcio. Seguidamente, las muestras
de los tubos con anticoagulante se centrifugaron a 3000 rpm por 10 minutos, para
separar los respectivos plasmas sanguineos, los cuales se colocaron en tubos de ensayo
plasticos estériles, para la inmediata valoracion de los pardmetros hemostaticos. Las
muestras de los tubos sin anticoagulantes se dejaron en reposo por 15 a 20 minutos,
tiempo suficiente para la retraccion del codgulo y posteriormente se centrifugaron a
3500 rpm, durante 5 minutos, para obtener los sueros, que se colocaron en tubos de

ensayo estériles para posteriormente determinar el ion calcio.

Técnicas empleadas
Determinacion de tiempo de protrombina (TP)

El TP se cuantifico por el procedimiento coagulométrico, el cual se basa en combinar el
plasma del paciente con un reactivo que contiene factor tisular o tromboplastina y calcio.
Este reactivo actlia como un cofactor en la activacion catalizada del factor X y por el
factor VIla, ocasionando la activacion de la via extrinseca de la coagulacion, que
comprende los factores VIla, X, V y II. El factor II es la protrombina que, una vez
activado, se transforma en trombina, que act@ia sobre el fibrindgeno para formar la
fibrina. El resultado normal fluctia entre 11,00 a 14,00 segundos. Valores de referencia

en razon: (0,80-1,20) (Henry, 2007; Lopez-Santiago, 2016).



Determinacion de tiempo de tromboplastina parcial activada (TTPA)

El TTPA evalta la via intrinseca de la coagulacion, por medio del procedimiento
coagulométrico, que se basa en cuantificar el tiempo requerido para la formaciéon del
coagulo, el plasma del paciente contiene todos los factores de coagulacion, a excepcion
del ion calcio y las plaquetas, al recalcificar el plasma del paciente y al agregar un
sustituto plaquetario (tromboplastina parcial), se desencadena la coagulacion por la via
intrinseca hasta formarse el codgulo. Valores de referencia: (25,00 a 35,00) seg. El valor

de referencia de la diferencia: (+6,00) seg. (Henry, 2007; Lopez-Santiago, 2016).

Determinacion de la concentracion plasmatica de fibrinogeno

El fibrindgeno se determind por el método de Clauss, que se basd en provocar la
formacion de fibrina a partir de la mayoria de los mondmeros de fibrina polimerizables
de la muestra de plasma diluida del paciente, mediante el uso de una gran cantidad de
trombina exogena. Se realizd una curva de calibracion contra la que se interpold el
tiempo en segundos que se tomo en coagular el plasma en estudio. Valores de referencia:

suero: (200,00-400,00) mg/dL (Henry, 2007; Cortina-De la Rosa, 2016).

Determinacion de la concentracidn sérica de calcio

El procedimiento empleado para cuantificar este ion se bas6 en la reaccion del calcio
con el compuesto O-cresolftaleina complexona, el cual reacciona con los iones calcio, a
pH alcalino, dando como resultado un complejo coloreado que se mide
fotocolorimétricamente a 570 nm, La intensidad de la coloracion del complejo formado
es directamente proporcional a la concentracion de calcio presente en la muestra.

Valores de referencia: suero: (8,50-10,50) mg/dL (Henry, 2007; Jiménez, 2015).

Analisis estadistico

Los datos obtenidos en esta investigacion fueron sometidos a los criterios de

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



Lilliefors) lo que permitié aplicarles la prueba estadistica #- Student con la finalidad de
observar las posibles diferencias significativas en las determinaciones hemostaticas en
individuos controles y pacientes con ERA. La toma de decisiones se realizd a un 95 %

de confiabilidad (Sokal y Rohlf, 1979).



RESULTADOS Y DISCUSION

La tabla 1 muestra el resumen de la prueba estadistica z-Student aplicada a los valores
promedio del parametro hemostatico tiempo de protrombina, cuantificados en individuos
controles y pacientes con ERA que acudieron a la consulta de Nefrologia del hospital
universitario "Antonio Patricio de Alcala", de la ciudad de Cumana, estado Sucre. No se
observan diferencias significativas en la evaluacion de este parametro en los dos grupos

analizados en esta investigacion.

Tabla 1. Resumen de la prueba estadistica ¢-Student, aplicado a los valores promedio del
pardmetro hemostatico tiempo de protrombina (seg), medidos en individuos
controles y pacientes con enfermedad renal aguda provenientes de la consulta
de Nefrologia del servicio autobnomo hospital universitario “Antonio Patricio
de Alcala” Cumana, estado Sucre.

Grupos n Intervalo X DE t

Tiempo de protrombina

C 40 0,93 - 1,40 0,96 0,03
1,74ns
ERA 12 0,28 -1,34 1,10 0,27

RA: enfermedad renal aguda; C: controles; n: niimero de muestras; X: media; DE: desviacién estandar; #:
prueba de t-Student; ns: diferencias no significativas (p> 0,05).

Las diferencias no significativas que se observan en el pardmetro tiempo de protrombina
pueden tener su origen en que el sistema hepatico de estos individuos con ERA no se
vea comprometido, y en consecuencia no se produzca un desequilibrio en la capacidad
del higado de garantizar homeostasis metabolica, ocasionando una normal capacidad de
sintesis proteica entre las que se encuentran los factores II, V, VII y X plasmaticos, los
cuales son dependientes de la via extrinseca de la cascada de la coagulacion, de las
plaquetas y de la respuesta inmunofisiologica normal (Vilar et al., 2004; Zhang y Parikh,

2019).



El resumen de la prueba estadistica ¢-Student aplicado a los valores promedio del
parametro tiempo de tromboplastina parcial, valorados en individuos controles y con
ERA que asistieron a la consulta de Nefrologia del hospital universitario "Antonio

Patricio de Alcala", de la ciudad de Cumana, estado Sucre, se observan en la tabla 2.

Tabla 2. Resumen de la prueba estadistica ¢-Student, aplicado a los valores promedio del
parametro hemostatico tiempo de tromboplastina parcial (seg), medidos en
individuos controles y pacientes con enfermedad renal aguda provenientes de
la consulta de Nefrologia del servicio autonomo hospital universitario
“Antonio Patricio de Alcala” Cumana, estado Sucre.

Tiempo de tromboplastina parcial

Grupos n Intervalo X DE t
¢ 40 30,13-314 30,95 0,70

A3 -31.45 ! ’ 33,76%%+
ERA 12 3,70 - 17,50 9,98 4,42

ERA: enfermedad renal aguda; C: controles; n: nimero de muestras; X: media; DE: desviacion estandar; :
prueba de ¢-Student; ***: diferencias altamente significativas (p< 0,001).

Las disminuciones altamente significativas observadas en el pardmetro tiempo de
tromboplastina parcial, cuantificado en los individuos con ERA, pueden ser debido,
probablemente, a cuadros de coagulacion intravascular diseminada, mecanismos como el
catabolismo proteico alterado y la disminucion de la sintesis proteica hepatica que
pueden estar involucrados. Por otro lado, se debe tomar en cuenta que el TTPa no se
altera cuando las deficiencias de los factores son moderadas (Guerrero et al., 2015;

Zarbock et al. 2020).

En la tabla 3 se presenta el resumen de la prueba estadistica ¢-Student, aplicada a los
valores promedio del pardmetro fibrindgeno, cuantificados en individuos controles y
pacientes con ERA provenientes de la consulta de Nefrologia del hospital universitario

"Antonio Patricio de Alcala", de la ciudad de Cumana, estado Sucre. Se muestran



diferencias altamente significativas en el pardmetro fibrindgeno evaluado en los
individuos controles y pacientes con ERA con valores promedio disminuidos en el grupo

de pacientes con ERA.

Tabla 3. Resumen de la prueba estadistica ¢-Student, aplicado a los valores promedio del
parametro hemostatico fibrindgeno (mg/dL), medidos en individuos controles y
pacientes con enfermedad renal aguda provenientes de la consulta de
Nefrologia del servicio autébnomo hospital universitario “Antonio Patricio de
Alcala” Cumana, estado Sucre.

Fibrindgeno
Grupos n Intervalo X DE t
C 40 250,00 - 335,00 298,38 14,13
8,245
ERA 12 318,00 - 434,00 381,42 34,05

ERA: enfermedad renal aguda; C: controles; n: niimero de muestras; X: media; DE: desviacion estandar; ¢:
prueba de ¢-Student; ***: diferencias altamente significativas (p< 0,001).

La presencia de diferencias significativas en la evaluacion estadistica de la
concentracion de fibrindgeno analizada en los grupos control y pacientes con ERA,
indica un aumento de fibrindgeno en estos pacientes con nefropatias que puede ser
debido a una combinacién de sintesis aumentada y posiblemente coagulacion
intravascular diseminada de su pérdida urinaria. Otra posible explicacion a estos
resultados, podria ser, probablemente, a causa de anomalias en el factor XIII y sus
sustratos, fibronectina, fibrindogeno y alfa 2-antiplasmina, en plasma y orina (Zhang et

al., 2022).

La tabla 4 permite observar el resumen de la prueba estadistica 7-Student aplicada a las
concentraciones del ion calcio, cuantificadas en individuos controles y pacientes con
ERA. Se visualizan diferencias significativas con valores aumentados en el grupo de

pacientes con ERA.



Tabla 4. Resumen de la prueba estadistica ¢-Student, aplicado a los valores promedio del
parametro calcio (mg/dL), medidos en individuos controles y pacientes con
enfermedad renal aguda provenientes de la consulta de Nefrologia del servicio
autonomo hospital universitario “Antonio Patricio de Alcald” Cumand, estado

Sucre.
Calcio
Grupos n Intervalo X DE t
C 40 6,92 - 8,92 7,99 0,61
2,88%*
ERA 12 7,70 - 11,40 8,98 1,13

ERA: enfermedad renal aguda; C: controles; n: niimero de muestras; X: media; DE: desviacion estandar; ¢:
prueba de #-Student; *: diferencias significativas (p< 0,05).

Estas diferencias significativas de los valores promedio del pardmetro calcio entre el
grupo control y los pacientes con ERA pueden ser debido a que las disfunciones renales
en la nefropatia antes mencionada convergen en un mismo punto, conducen a una
disminucién del IFG y al disminuir el filtrado glomerular, se filtra menos calcio y
aumenta mas las concentraciones del calcio plasmatico y este puede inducir también a la
disminucion del flujo sanguineo renal. En el caso de los pacientes con ERA, el rifion
ajusta la eliminacion de calcio urinario a la concentracion plasmatica, de tal forma que,
si el individuo tiene hipercalcemia producto de la dieta, la filtracion glomerular de calcio

supera la reabsorcion tubular y se produce hipercalciuria (Albalate et al., 2019).



CONCLUSIONES

Los pacientes con ERA analizados en esta investigacion, en torno a los individuos
controles, presentan alteraciones hemostaticas significativas confirmados por las

alteraciones encontradas en los mismos.
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ANEXOS
ANEXO 1

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

CONSENTIMIENTO VALIDO

Bajo la coordinacion de la Profa. América Vargas, profesora de la Universidad de
Oriente, Nucleo de Sucre, se realizard el proyecto de investigacion intitulado:
“VARIACIONES HEMOSTATICAS EN PACIENTES CON ENFERMEDAD RENAL
AGUDA DE LA UNIDAD DE DIALISIS DEL HOSPITAL UNIVERSITARIO
ANTONIO PATRICIO DE ALCALA, CUMANA, ESTADO SUCRE”.

El objetivo de este trabajo es: “Evaluar las variaciones hemostaticas en pacientes
con enfermedad renal aguda de la unidad de didlisis del hospital universitario Antonio

Patricio de Alcala, 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,
duracion, propodsito, inconvenientes y riesgos relacionados con el estudio indicado,

declaro mediante la presente:

1. 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 investigaciéon titulado: “VARIACIONES HEMOSTATICAS EN
PACIENTES CON ENFERMEDAD RENAL AGUDA DE LA UNIDAD DE
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DIALISIS DEL HOSPITAL UNIVERSITARIO ANTONIO PATRICIO DE
ALCALA, CUMANA, ESTADO SUCRE.

2. Tener conocimiento claro de que el objetivo del trabajo antes sefalado es:
“Evaluar las variaciones hemostaticas en pacientes con enfermedad renal aguda
de la unidad de dialisis del hospital universitario Antonio Patricio de Alcala,
Cumana, estado Sucre”.

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

4. 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 y, la cual serd obtenida mediante la

técnica de punciéon venosa.

1. Que la muestra sanguinea que acepto donar sera utilizada tGnica y exclusivamente

para determinar los parametros antes mencionados.

2. 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.

3. Que bajo ningun concepto podré restringir el uso para fines académicos de los

resultados obtenidos en el presente estudio.

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

para mi salud.

5. Que bajo ninglin concepto se me ha ofrecido ni pretendo recibir ningin 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 serd

respondida oportunamente por parte del equipo de la investigacion.



Luego
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ANEXO 2

UNIVERSIDAD DE ORIENTE
NUCLEO DE SUCRE
ESCUELA DE CIENCIAS
DEPARTAMENTO DE ENFERMER{A

DECLARACION DEL VOLUNTARIO

de haber leido, comprendido y aclaradas mis interrogantes con respecto a este

formato de consentimiento y por cuanto a mi participacion 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.

Reservarme el derecho de revocar esta autorizacion y donaciéon en cualquier
momento sin que ello conlleve algin tipo de consecuencia negativa para mi

persona.

Firma del voluntario:

Nombre y Apellido:
C.I:

Lugar:

Fecha: / /

Firma del testigo:

Nombre y Apellido:
C.I:

Lugar:

Fecha: / /




ANEXO 3

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

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. Ningin problema de indole médica, de
idioma o de instrucciéon ha impedido al sujeto tener una clara compresion de su

compromiso con este estudio.

Por el Proyecto “VARIACIONES HEMOSTATICAS EN PACIENTES CON
ENFERMEDAD RENAL AGUDA DE LA UNIDAD DE DIALISIS DEL HOSPITAL
UNIVERSITARIO ANTONIO PATRICIO DE ALCALA, CUMANA, ESTADO
SUCRE”.

Nombre y Apellido:

Lugar:

Fecha: / /
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Resumen (abstract):

El objetivo de esta investigacion fue evaluar las variaciones hemostaticas en pacientes
con enfermedad renal aguda (ERA) de la unidad de didlisis del hospital universitario
Antonio patricio de Alcald, Cumand, estado Sucre. Para el alcance de este objetivo se
analizaron 12 individuos adultos de ambos sexos (masculinos y femeninos), que
acudieron a la unidad de dialisis antes mencionada y fueron diagnosticados con ERA.
También se estudid un grupo de individuos aparentemente sanos, de ambos sexos
(masculinos y femeninos) sin antecedentes, ni sintomatologia de enfermedades renales
o cualquier otra patologia, que constituyeron el grupo control. Para lograr este proposito
se estudid un grupo de 40 individuos, con diagndstico de ERA, que acudieron a la
unidad de dialisis del hospital universitario “Antonio Patricio de Alcala” de la ciudad de
Cumand, estado Sucre. A cada uno de los individuos controles y pacientes con ERA se
le extrajeron 5,00 mL de sangre venosa y se colocaron en tubos sin anticoagulante en
los cuales se realizaron las determinaciones de los pardmetros tiempo de protrombina,
tiempo de tromboplastina parcial, calcio y fibrindgeno. La aplicaciéon de la prueba
estadistica #-Student mostro diferencias altamente significativas en los parametros
tiempo de tromboplastina parcial, calcio y fibrinégeno. Todo lo antes expuesto permite
seflalar que los pacientes con ERA analizados en eta investigacion presentan
alteraciones hemostaticas significativas confirmados por las alteraciones encontradas en
los mismos.
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Ciudadano

Prof. JESUS MARTINEZ YEPEZ
Vicerrector Académico
Universidad de Oriente

Su Despacho

Estimado Profesor Martinez:

aumploennat:ﬁcaﬂequeelmeepUmversuam,mReumﬁnOrdmana
celebrada en Centro de Convenciones de Cantaura, los dias 28 y 29 de julio
de 2009, conoci6 el punto de agenda “SOLICITUD DE AUTORIZACION PARA
PUBLICAR TODA LA PRODUCCION INTELECTUAL DE LA UNIVERSIDAD
DE ORIENTE EN EL REFPOSITORIO INSTITUCIONAL DE LA UDO, SEGUN
VRAC N° 696/2009".

Letdo el oficio SIBI - 139/2009 de fecha 09-07-2009, suscrita por el Dr.
Abul K. Bashirullah, Director de Bibliotecas, este Cuerpo Colegiado decidié, por

unanimidad, autorizar la publicacién de toda la produccion intelectual de la
Universidad de Oriente en el Repositorio en cuestion.

UNIVERSORUREARAYE a usted a los fines oonsigur‘entes.

S\STEMA DE B\BU%‘I‘EC?«
RECIBIDO POR
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C.C:  Rectora, Vicerrectora Administrativa, Decanos de los Nicleos, Goorﬂzrmdor General de
Administracién, Director de Personal, Direccion de Finanzas,

Omtm!w{n[ntema.(bnmmmddmmrecnwda&b!wm. Direccién de Publicaciones,
& Direccién de Computacién, Coordinacién de Teleinformatica, Coordinacién General de Posigrado.

JABC/ YGC/ maryja

Apartado Correos 094 / Telfs: 4008042 - 4008044 / 5008045 Telefux: 4008043 / Cumané - Venezusia
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Articulo 41 del REGLAMENTO DE TRABAJO DE PREGRADO (vigente a partir
del IT Semestre 2009, segiin 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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