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RESUMEN 

 

El objetivo del presente estudio fue evaluar las interacciones que 

experimentan los parámetros ácido úrico, presión arterial, índice de filtración 

glomerular y el cociente proteinuria/creatininuria en pacientes con diagnóstico 

de artritis gotosa aguda, Cumaná, estado Sucre. Para el logro de este objetivo, 

se obtuvieron muestras sanguíneas y urinarias provenientes de 60 individuos, 

30 controles y 30 pacientes con diagnóstico de artritis gotosa aguda, las 

muestras sanguíneas fueron colocadas en tubos de ensayo estériles sin 

anticoagulante que posteriormente se centrifugaron para obtener los sueros 

sanguíneos, a partir de los cuales se realizaron las determinaciones de las 

concentraciones de ácido úrico (método de Caraway modificado) y creatinina 

(método de Jaffé), las muestras de orina fueron colocadas en tubos de ensayo 

estériles, a partir de las cuales se realizaron las determinaciones de la 

creatinina (método de Jaffé) y las proteínas (método colorimétrico cuantitativo). 

La valoración de la presión arterial se realizó empleando un esfigmomanómetro 

de mercurio de mesa y la estimación del IFG mediante la fórmula de Cockcroft y 

Gault. Las pruebas estadísticas aplicadas fueron t-Student, la cual dio como 

resultado diferencias significativas con respecto a los parámetros evaluados con 

valores más incrementados en los pacientes con gota respecto al grupo control, 

excepto para el IFG que arrojó resultados más bajos en los pacientes con gota, 

la correlación lineal de Pearson mostró correlación lineal positiva significativa 

entre los parámetros presión arterial, creatinina sérica y el cociente 

proteína/creatinina urinaria y correlación lineal negativa en el IFG, todos con 

respecto al ácido úrico. Se concluye que a medida que se incrementan los 

niveles de ácido úrico en los pacientes con gota, ocurre simultáneamente un 

incremento en la presión arterial, de la creatinina sérica y del cociente 

proteína/creatinina en orina. 

 

. 
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INTRODUCCIÓN 

 

La gota es un trastorno metabólico provocado por el depósito de cristales 

de ácido úrico en las articulaciones y en el tejido periarticular, se caracteriza 

clínicamente, por una crisis aguda de inflamación articular muy dolorosa, la cual 

puede ser monoarticular (afecta a una sola articulación), oligoarticular (afecta a 

2-4 articulaciones) o poliarticular (afecta a 5 o más articulaciones), ocasionando 

un dolor intenso e impotencia funcional que dificulta o imposibilita la 

deambulación. Esta afección si no se trata o no responde al tratamiento, puede 

ser persistente e incapacitante, con frecuentes brotes inflamatorios dolorosos. 

La artritis gotosa es la causa más frecuente de inflamación articular en 

individuos adultos (Saag y Choi, 2006; Roddy et al., 2007; Luño et al., 2012). 

Los antecedentes de esta patología incluye 4 estadios clínicos: 

hiperuricemia asintomática (ocurre elevación sérica de ácido úrico, pero sin 

manifestaciones clínicas); artritis gotosa aguda (más de 50,00% de este tipo de 

artritis se presenta como podagra, es decir, una inflamación aguda de la 

primera articulación metatarsofalángica del pie); intervalos entre los ataques 

agudos de artritis (duran de 6 meses a 2 años en la mayoría de los pacientes); 

gota tofácea crónica (ocurre en individuos no tratados y se caracteriza por 

presentar acumulación de cristales de urato, rodeados por células inflamatorias 

y fibrosis variable o tofos) (Junco et al., 2015). 

Esta patología es causada por la capacidad que tienen los cristales de 

urato de sodio de activar múltiples vías proinflamatorias en las articulaciones, 

culminando con la activación de los macrófagos, adhesión y migración de los 

neutrófilos hacia las articulaciones, los cuales median en la inflamación gotosa 

(Castro y Rojas, 2011). 

La hiperuricemia es una condición común, causada frecuentemente por 

dietas ricas en nucleótidos púricos, proteínas o por la ingesta alta de alcohol y 
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de fructosa. Así mismo, por el consumo frecuente de tiazidas y diuréticos de 

asa, también, se evidencia en patologías como el síndrome de Lesch-Nyhan, 

enfermedad de Von Gierke, o por el tratamiento de leucemias y linfomas (Rho 

et al., 2011; Jin et al., 2012; Grassi et al., 2013). 

Las manifestaciones clínicas de la gota son el resultado de la intensa 

respuesta inflamatoria al depósito de cristales de urato monosódico en las 

articulaciones y en otros tejidos blandos, los cuales incluyen ataques 

recurrentes de artritis inflamatoria aguda, acumulación de cristales de urato 

monosódico en forma de depósitos tofáceos, nefrolitiasis por el ácido úrico y 

nefropatía crónica (Fernández et al., 2009).  

Este trastorno afecta mayormente  a personas del sexo masculino y, 

además de las manifestaciones osteoarticulares, el elemento de mayor 

preocupación en pacientes con gota, es el daño renal provocado por la acción 

de cristales de urato monosódico que causan distintos grados de afectación a 

nivel glomerular, con la consecuente aparición también de distintos grados de 

enfermedad renal crónica (Sangucho et al., 2017; Valdés et al., 2020). 

El factor crítico en el desarrollo de la artritis gotosa es la hiperuricemia, la 

cual se debe aproximadamente en un 80,00% a un defecto en la excreción 

urinaria de ácido úrico, mientras que en el 20,00% de los casos la causa es una 

sobreproducción de ácido úrico. Cualquiera sea el caso, el ácido úrico cristaliza 

como sal monosódica en el líquido sinovial, sobresaturando el entorno 

periarticular. En ésta enfermedad, los cristales de urato monosódico son el 

estímulo que inicia y prolonga la respuesta inflamatoria a través de los 

inflamasomas y la vía de la interleucina 1β. El proceso inflamatorio agudo suele 

ocurrir en las estructuras articulares o periarticulares, incluyendo bursa y 

tendones (Gabay et al., 2010; González, 2012). 

Aunque la hiperuricemia es un factor predisponente para el desarrollo de 

la gota, su presencia no siempre la genera. De hecho, la mayoría de los 



3 

 

 

pacientes hiperuricémicos nunca desarrollan gota, debido a que deben estar 

involucrados ciertos factores que permitan la formación de los cristales y 

generen la respuesta inflamatoria, o ambas. Entre estos factores se pueden 

mencionar la precipitación en ataques agudos por traumatismos o cirugía, la 

predilección por la primera articulación metatarsofalángica y la resolución 

espontánea (Hernández et al., 2009). 

La concentración normal de ácido úrico en sangre es de 3,60-6,80 mg/dl 

en hombres y 2,50-5,70 mg/dl en mujeres. Se considera un estado de 

hiperuricemia cuando estos niveles aumentan, superando los 7,00 mg/dl en 

hombres y 5,70 mg/dl en mujeres. Los niveles plasmáticos de ácido úrico se 

ven influidos por factores como el sexo, la edad, la adiposidad, factores 

dietéticos, enfermedades crónicas y fármacos. Por lo general, las mujeres 

tienen menores niveles de ácido úrico, atribuible a la influencia hormonal de los 

estrógenos, los cuales potencian la eliminación de dicho compuesto por medio 

de los riñones (González, 2015). 

El ácido úrico, es un ácido débil (pKa 5,80), que a pH fisiológico se 

encuentra principalmente en forma ionizada como urato y se constituye en el 

producto final del metabolismo de las purinas, bases nitrogenadas de los ácidos 

nucleicos. La producción endógena de ácido úrico ocurre principalmente en el 

hígado, los intestinos y tejidos como los músculos, riñones y el endotelio 

vascular. El riñón excreta dos terceras partes del total de ácido úrico producido 

diariamente y el resto es metabolizado por la flora intestinal y excretado por las 

heces. La solubilidad del ácido úrico en agua es baja y la concentración de este 

metabolito en sangre es cercana a su límite de solubilidad (6,80 mg/dl), por lo 

tanto, cuando su concentración supera este límite se forman cristales de urato 

monosódico. (Fernández et al., 2009; Carvajal, 2016).  

En la mayoría de los mamíferos, el ácido úrico se convierte en alantoina 

(producto más soluble, por lo tanto, fácilmente excretable) gracias al gen UOx 
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que codifica a la enzima uricasa. En los humanos, en cambio, no existe dicha 

enzima, lo que se ha considerado una ventaja evolutiva al ser el ácido úrico un 

importante antioxidante. Sin embargo, debido a la falta de dicho gen, el urato 

circula por la sangre a altas concentraciones, cerca de sus niveles de 

solubilidad: 6,80 mg/dl, por ende, pequeños incrementos en la concentración 

favorecen su precipitación y cristalización. Generalmente, los niveles no llegan 

a ser tóxicos gracias a la labor de los riñones que consiguen eliminarlo; aún así, 

en casos de mucha producción o poca excreción, la concentración plasmática 

podría superar la solubilidad del urato y daría lugar a una sobresaturación en 

plasma y otros líquidos extracelulares (Bahillo, 2017). 

Autores como Aranguren et al. (2015), han descrito que existen 

asociaciones entre los niveles séricos elevados de ácido úrico y patologías 

como: urolitiasis, enfermedad cardiovascular, enfermedad renal, diabetes 

mellitus, obesidad, hipertensión arterial (HTA) y síndrome metabólico. 

La hiperuricemia es un hallazgo frecuente en los pacientes con 

enfermedad renal crónica (ERC) y puede ser la consecuencia directa del 

descenso en el aclaramiento renal. Sin embargo, diversas investigaciones 

vinculan los niveles elevados de ácido úrico con la aparición o empeoramiento 

de la enfermedad renal (Bindu et al., 2018). 

Existen evidencias, tanto desde el punto de vista clínico como 

experimental, que relacionan los niveles aumentados de ácido úrico y la ERC. 

Los modelos experimentales en ratas, han puesto de manifiesto que la 

hiperuricemia produce en el riñón alteraciones similares a la nefropatía gotosa 

clásica, excepto por la ausencia de microcristales de urato intrarrenales. Las 

lesiones, que se producen de forma habitual, comprenden glomeruloesclerosis, 

fibrosis intersticial y arterioloesclerosis (Naseri et al., 2019). 

Para el diagnóstico de enfermedad renal se emplea la estimación del 

Índice de Filtración Glomerular (IFG), ya que equivale a la suma de la tasa de 
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filtración en todas las nefronas funcionantes. El IFG no se puede medir 

directamente, por lo que su estimación se realiza a través del aclaramiento o 

depuración de una sustancia que se filtre libremente a nivel glomerular y que no 

se reabsorba ni secrete a nivel tubular. La sustancia más empleada es la 

creatinina, un producto metabólico no enzimático de la creatina y la 

fosfocreatina, que en condiciones normales, se produce a una tasa constante 

desde el tejido muscular esquelético. Este producto de desecho, al ser una 

molécula pequeña que no circula unida a proteínas plasmáticas, es la sustancia 

que mejor se ajusta a esas condiciones (Stevens et al., 2006; White et al., 2015; 

Huidobro et al., 2018).  

El cálculo de la depuración de creatinina que emplea la fórmula 

matemática propuesta por Cockcroft y Gault es un método fiable para valorar el 

IFG, en la cual solo se emplea el valor de la concentración de creatinina sérica, 

el peso, la edad y el sexo del paciente. Al no necesitar la colección programada 

de orina de 24 horas, la fórmula es más práctica, económica, rápida, sencilla, 

exacta y efectiva (Alarcón et al., 2007).  

Así mismo, el daño renal está asociado a la presencia de proteinuria. En 

condiciones normales, la concentración de proteinuria en individuos sanos es 

relativamente baja, entre 30,00 a 130,00 mg/día, de las cuales 30,00% 

corresponde a albúmina, 30,00% globulinas y 40,00% proteínas tisulares 

(principalmente proteínas de Tamm-Horsfall). Esta relación puede alterarse en 

condiciones que afectan tanto la filtración glomerular como la reabsorción 

tubular. La presencia de concentraciones elevadas de proteínas en la orina, de 

modo persistente, representa un signo de lesión renal y constituye, junto con la 

estimación del IFG, la base sobre la que se sustenta el diagnóstico de la 

enfermedad renal crónica (ERC) (Adler, 2005; Saito et al., 2010; Vinge et al., 

2010; Montañés et al., 2011; Zhang y Huang, 2012). 
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Las concentraciones elevadas de proteínas en orina, no solo indican la 

existencia de alguna lesión renal sino también daño sistémico en el riñón, razón 

por la cual, la proteinuria es un signo clásico de enfermedad renal, 

constituyéndose en uno de los marcadores de daño renal más utilizados tanto 

para el diagnóstico como para el pronóstico de la ERC (Brissón et al., 2018).  

Las proteínas presentan una eliminación variable a lo largo del día, por 

eso se ha considerado clásicamente la proteinuria de 24 horas como el método 

de referencia para su cuantificación. Actualmente, se emplea para medir 

proteinuria la relación proteinuria/creatinina (P/C) en orina parcial, en vez de 

determinar la proteinuria en orina de 24 horas, debido a que el error que implica 

la cuantificación de proteínas en una muestra de orina esporádica por la 

variación circadiana no sobrepasa al error en la recogida de la orina de 24 

horas, además, se ha demostrado la existencia de una alta correlación entre los 

valores obtenidos al aplicar ambos métodos (Montero et al., 2012; Farías et al., 

2015).  

Herrera (2020), evidenció que existe una alta correlación entre las 

determinaciones de la proteinuria en orina de 24 horas con el cociente 

proteína/creatinina en orina esporádica, por lo que llegó a establecer que este 

cociente es un buen indicador para determinar el funcionalismo renal a través 

de la excreción de proteínas. 

La asociación entre el ácido úrico y la HTA es conocida desde hace varios 

años, sin embargo, existe la controversia de si se le atribuye a la hiperuricemia 

un rol patogénico o es simplemente un marcador. Los mecanismos propuestos 

por los que el ácido úrico podría provocar un aumento en los valores de presión 

arterial sistémica son: inducción de disfunción endotelial por inactivación del 

óxido nítrico, inhibición de la liberación de adiponectina, inflamación, 

proliferación de la célula muscular lisa vascular y la activación del sistema 

renina angiotensina, los cuales pueden ocasionar un incremento de la 
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resistencia vascular periférica con la consecuente HTA (Guyton y Hall, 1997; 

Khosla et al., 2005; Aranguren et al., 2015; Rubio et al., 2017).  

Anzai et al. (2007) determinaron que el incremento de ácido úrico tiene 

efectos tanto a nivel renal como endotelial. En el riñón la hiperuricemia crónica 

podría estimular el sistema renina angiotensina e inhibir la liberación de óxido 

nítrico, favoreciendo los fenómenos de inflamación y fibrosis intersticial, 

induciendo el desarrollo de una enfermedad renal microvascular con la 

consecuente generación de la HTA. A nivel endotelial el ácido úrico produce 

disminución de los niveles de óxido nítrico e incremento de las especies 

reactivas de oxígeno promoviendo la inflamación vascular y la proliferación de 

células de músculo liso vascular. La consecuencia de todo ello sería la 

aparición de HTA, que inicialmente estaría mediada por mecanismos 

vasoactivos, fundamentalmente de vasoconstricción renal, para posteriormente 

transformarse en una HTA cuyo curso evolutivo se haría independiente de la 

hiperuricemia.  

La hiperuricemia es un trastorno metabólico muy frecuente, y por lo 

general asintomático, no obstante, muchos pacientes desarrollan 

manifestaciones clínicas, caracterizadas por inflamación dolorosa de las 

articulaciones (artritis gotosa aguda), constituyéndose en una causa frecuente 

de visita a los servicios de emergencia y a la consulta de reumatología. Sin 

embargo, la hiperuricemia no solo se asocia con el desarrollo de artritis gotosa, 

sino con procesos patológicos como enfermedades cardiovasculares, 

enfermedad renal e hipertensión arterial. Razón por la cual, resulta 

indispensable realizar estudios complementarios en pacientes con diagnóstico 

de artritis gotosa aguda con la finalidad de identificar posibles complicaciones 

en fase inicial, asociadas a la hiperuricemia. Todo lo expuesto anteriormente 

constituye la base para la realización del presente estudio, el cual tiene como 

objetivo evaluar las interacciones que experimentan los parámetros ácido úrico, 

presión arterial, índice de filtración glomerular y el cociente 
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proteinuria/creatininuria en pacientes con diagnóstico de artritis gotosa aguda, 

Cumaná, estado Sucre. 
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METODOLOGÍA 

Población de estudio 

La población estudiada estuvo constituida por 60 personas, 30 controles y 

30 pacientes con diagnóstico de artritis gotosa aguda, provenientes de la ciudad 

de Cumaná, estado Sucre, durante el periodo comprendido de julio-agosto 

2021. 

Normas bioéticas  

Para la ejecución del presente estudio se tomaron en cuenta las normas 

de ética establecidas por la Organización Mundial de la Salud (OMS), para 

trabajos de investigación en humanos y la declaración de Helsinki (Serrano y 

Linares, 1990). Entre los cuales destacan: el trabajo de investigación está solo a 

cargo de personas con la debida preparación científica y bajo la vigilancia de 

profesionales de la salud; se respeta el derecho a cada individuo participante en 

la investigación a salvaguardar su integridad personal; se adoptaron las 

precauciones necesarias para respetar la intimidad, la integridad física y mental 

del sujeto (CIOMS, 2002) y las normas del código de ética para la vida de la 

República Bolivariana de Venezuela (MPPCTII, 2011). 

Tomando en cuenta lo antes mencionado, a cada participante se le 

informó, sobre los estudios que se le realizarían y los objetivos que se 

buscaban alcanzar en esta investigación. Así mismo, se les presentaron, por 

escrito, la solicitud de inclusión en el estudio (apéndices 1, 2 y 3). Una vez 

obtenido la autorización se les realizó una ficha de recolección de datos en 

donde estaban contenidos datos como edad, sexo y estados patológicos 

(apéndice 4). 
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Criterios de inclusión 

Muestras procedentes de individuos de ambos sexos con diagnóstico de 

artritis gotosa aguda de la ciudad de Cumaná, que estén de acuerdo con 

participar voluntariamente en la investigación. 

Criterios de exclusión 

Se excluyeron de esta investigación, aquellos individuos sin diagnóstico de 

artritis gotosa aguda, así como los que expresen no estar de acuerdo con 

participar voluntariamente en esta investigación. Con respecto a los controles 

se excluyeron a todos aquellos que expresen tener patologías de base como 

diabetes mellitus, ERC, HTA, síndrome metabólico, así como cualquier tipo de 

anemias. 

Recolección de muestra 

Muestras sanguíneas 

A cada uno de los individuos en estudio, se le realizó una extracción de 

sangre (5,00 ml) por el método de venopunción a nivel del pliegue del codo, 

previa asepsia de la zona. Para ello, se utilizaron jeringas descartables de 5,00 

ml. Las muestras tomadas se colocaron en tubos de ensayo (tapa roja) sin 

anticoagulantes y se dejaron reposar de 10 a 20 minutos, luego se centrifugaron 

a 3000 rpm por 10 minutos para la obtención de los respectivos sueros 

sanguíneos, los cuales fueron separados con pipetas Pasteur y colocados en 

tubos de ensayo, a partir de los cuales se realizaron las determinaciones 

séricas de los parámetros ácido úrico y creatinina. En todos los casos se 

tomaron las medidas preventivas para evitar realizar determinaciones en sueros 

hemolizados o hiperlipémicos que pudieran aportar resultados no confiables en 

los parámetros cuantificados (Mayes, 1990). 



11 

 

 

Muestras de orina parcial 

Para la recolección de orina se le indicó a los individuos que tomaran una 

muestra en un recolector estéril, mediante el método de chorro del medio, que 

consiste en descartar la primera micción, recolectando la siguiente, previa 

asepsia de los genitales, para ser trasladada al laboratorio, donde se mezcló 

suavemente, y posteriormente se tomaron alícuotas de las mismas, las cuales 

se colocaron en tubos de ensayos estériles, para la determinación de 

creatininuria y proteinuria (González y González, 2007). 

Determinación de parámetros antropométricos  

Edad y sexo 

Para la determinación de la edad y sexo, se realizó una encuesta donde 

se recopilaron los datos necesarios para la determinación del IFG a través de la 

ecuación de Cockcroft y Gault (Apéndice 4). 

Índice de Masa Corporal (IMC)  

Se tomaron en cuenta dos factores elementales: el peso actual y la 

estatura. Los individuos se pesaron en una balanza electrónica (CLEVER, 

modelo EF962) y se midieron en un tallímetro de cinta (de 0 a 200 cm y 

precisión de 1 mm), siguiendo protocolos estandarizados por Aranceta (2004).  

Se calculó el IMC empleando la siguiente fórmula: 

  C  
 Peso  kg 

 alla  m2 
 

Determinación de la concentración sérica de ácido úrico 

Fundamento 

La concentración de este ácido se determinó por el método de Caraway 

modificado en el cual la cantidad de este ácido, en medio alcalino reduce el 
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fosfotungstato de sodio produciendo azul de tungsteno, obteniéndose una 

coloración azul cuya intensidad, medida espectrofotométricamente a 630 nm, es 

proporcional a la concentración de ácido úrico en la muestra (Tonks, 1970). 

Procedimiento 

Se rotularon tres tubos de ensayos para muestra, estándar y blanco. Se 

añadió a cada tubo 500,00 μl de reactivo, luego se agregó 10,00 μl de muestra, 

estándar y agua destilada a cada tubo correspondiente. Se mezclaron por 

agitación todos los tubos e incubaron a 37°C durante 5 minutos. Transcurrido el 

tiempo, se leyeron a una longitud de onda de 630 nm, llevando el equipo a cero 

“0” con el banco reactivo. 

Valores de referencia: Hombres: 3,56-7,19 mg/dl; Mujeres: 2,81-6,38 mg/dl 

(Caraway, 1955). 

Determinación de la concentración de creatinina sérica y urinaria 

Fundamento  

Este parámetro se cuantificó por el método colorimétrico, basado en la 

reacción de Jaffé, en el cual la creatinina reacciona con el ácido pícrico en 

solución alcalina, para formar un tautómero de picrato de creatinina. Las 

sustancias interferentes son minimizadas con la formulación del búffer de 

reactivo alcalino. La intensidad de la reacción es proporcional a la 

concentración de creatinina en las muestras y es medida 

espectrofotométricamente en, o cerca de 510 nm (Terz, 1966). 

Procedimiento 

Se rotularon tres tubos de ensayos para muestra, estándar y blanco. Se 

añadió a cada tubo 1,50 ml de reactivo de ácido pícrico y 1,50 ml de reactivo 

alcalino, agitando suavemente. Luego se agregaron 0,20 ml de muestra, 

estándar y agua destilada a cada tubo correspondiente. Se mezclaron por 
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agitación todos los tubos e incubaron a 37°C durante 15 minutos. Transcurrido 

el tiempo, se leyó a una longitud de onda de 510 nm fotocolorimétrica con filtro 

verde y se llevó el aparato a cero “0” con el reactivo blanco. 

Valores de referencia. Creatinina sérica: hombres 0,60-1,30 mg/dl; mujeres: 

0,50-1,10 mg/dl. Creatinina en orina parcial, hombres: 39,00-259,00 mg/dl; mujeres: 

28,00-217,00 mg/dl (González, 2010). 

Determinación del índice de filtración glomerular mediante la fórmula de 

Cockcroft y Gault. 

La ecuación propuesta por Cockcroft y Gault (1976), mide el IFG a partir 

de la creatinina sérica, edad y peso del paciente, modificada y adaptada a la 

superficie corporal 1,73 m2 para hombres y a las mujeres se le multiplicó la 

superficie corporal por 0,85. La fórmula es la siguiente (Teruel et al., 2007). 

Para hombres 

      
140   edad  a os  x peso  kg 

72 x SC 

 x 1 73 m2 

Para mujeres 

      
140   edad  a os  x peso  kg  

72 x SC 

 x 0,85 x 1 73 m2 

Donde: 

IFG = Índice de Filtración Glomerular (ml/min/1,73 m2). 

SCR= concentración sérica de creatinina (mg/dl) 

Los valores de IFG fueron obtenidos utilizando el calculador disponible en 

la página web de la Sociedad Española de Nefrología, para la ecuación de 

Cockcroft y Gault (Anexo 1). 

Valores de referencia: 70,00-140,00 ml/min/1,73 m2 (Alarcón et al., 2007). 
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Determinación de proteinuria en orina parcial 

Fundamento 

La determinación de proteínas en la orina se realizó mediante el método 

colorimétrico cuantitativo, en el cual las proteínas presentes en la muestra 

reaccionan en medio ácido con el complejo rojo de pirogalol-molibdato 

originando un nuevo complejo coloreado que se cuantifica 

espectrofotométricamente a 600 nm. 

Procedimiento 

Se rotularon tres tubos de ensayos para muestra, estándar y blanco. Al 

estándar se le añadieron 10,00 μl de estándar y al tubo muestra 10,00 μl de la 

muestra, posteriormente, se le agregaron a todos los tubos 500,00 μl del 

reactivo A (complejo EDTA/Cu 13,00 mmol/l en hidróxido de sodio 875 mmol/l y 

alquil aril poliéter), se homogeneizaron e incubaron a 37°C por 10 minutos y se 

procedió a leer la absorbancia a 600 nm. 

Proteínas  mg dl  
  

P
x100 

Donde: 

M = muestra o desconocido. 

P = patrón. 

100 = concentración del patrón (mg/dl). 

Valores de referencia: hasta 25 mg/dl (González y González, 2007). 

Determinación del cociente proteinuria/creatininuria 

Para obtener este cociente se transformaron las unidades de la 

concentración de creatinina en orina de mg/dl a g/dl (dividiendo el resultado 

entre 1000). Posteriormente, se realizó el cálculo aplicando la ecuación: 
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Proteinuria creatininuria mg g    
Proteinuria  mg l 

creatininuria  g l 
 

Valores de referencia: 30,00-140,00 mg/g (Montero et al., 2012). 

Determinación de la presión arterial  

Fundamento  

La medición de la presión arterial, se realizó siguiendo las normas de la 

Asociación Americana del Corazón, empleando un esfigmomanómetro de 

mercurio de mesa (Perloff et al., 1993). 

Procedimiento  

El método auscultatorio para la toma de presión arterial consiste en 

colocar un manguito de goma, que está introducido dentro de una camisa de 

tela, alrededor de una extremidad, fijándolo entre sí con correas o con velcro, 

posteriormente, elevando la presión del aire contenido en el manguito de goma, 

consigue que presione al miembro y a las arterias que suministran riego 

sanguíneo a la extremidad, escuchando con un estetoscopio los sonidos que se 

originan por los cambios de régimen laminar a régimen turbulento de la sangre 

que circula por las arterias de dicha extremidad, para tal fin se debe anotar la 

lectura del manómetro (mmHg) tan pronto como se escuche un latido débil 

rítmico o ruidos telegráficos, que son la representación de la presión arterial 

sistólica (valor mayor). Una vez identificado este valor se permite que la presión 

del brazalete continúe bajando a la misma velocidad de desinflado, hasta que el 

sonido telegráfico se detiene, representando este valor de medición la presión 

arterial diastólica (valor menor) (Herrero, 1989).  

Valores de referencia: Presión arterial sistólica 120 mmHg, presión arterial 

diastólica 80 mmHg. 
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Análisis de datos  

Se realizó un análisis estadístico aplicando la prueba t-Student, para 

determinar la existencia de diferencias significativas entre los parámetros 

evaluados en los pacientes con gota y en los controles. Así mismo, se aplicó la 

prueba de correlación lineal para establecer correlaciones entre el ácido úrico y 

los parámetros valorados en los pacientes con gota (Sokal y Rohlf, 1989). 
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RESULTADOS Y DISCUSIÓN 

De los 60 individuos que participaron en esta investigación, 30 estuvieron 

constituidos por los controles, 73,00% (n=22) de sexo masculino y 27,00% 

(n=8) de sexo femenino, con un promedio de edad global de 45,20 años. Los 30 

individuos restantes presentaron diagnóstico de artritis gotosa aguda, 90,00% 

(n=27) de sexo masculino y 10,00% (n=3) de sexo femenino, con un promedio 

de edad global de 51,21 años. 

Tomando en cuenta parámetros como la edad y el sexo, es importante 

resaltar que el comportamiento observado en los pacientes con artritis gotosa 

aguda se debe a que esta enfermedad afecta casi exclusivamente a personas 

del sexo masculino mayores de 50 años, lo cual está asociado principalmente, 

al hecho de que en las personas de sexo femenino, los estrógenos incrementan 

la depuración renal de ácido úrico e inhiben la reabsorción tubular de uratos 

mediante la acción de aniones orgánicos transportadores, haciendo que sea 

más difícil el desarrollo de hiperuricemia (Kanbay et al., 2016; Vargas, 2017; 

Valdés et al., 2020). 

Resultados que concuerdan con los reportados por Milera et al. (2014), 

quienes determinaron que los trastornos de la enzima xantino oxidasa se 

observa casi exclusivamente en pacientes masculinos, ya que las personas del 

sexo femenino poseen mecanismos de compensación hormonal que se activan 

ante el aumento de la actividad de la enzima y elevan la excreción de ácido 

úrico o su isoforma oxidada urato monosódico, lo cual mantiene estables los 

niveles séricos de este metabolito. 

La tabla 1 muestra el resumen del análisis estadístico t-Student, aplicado a 

las concentraciones séricas de ácido úrico medidas en controles y pacientes 

con diagnóstico de artritis gotosa aguda. En la misma se puede observar la 
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existencia de diferencias altamente significativas con valores más elevados en 

los pacientes con gota.  

Tabla 1. Resumen de la prueba estadística t-Student aplicada a los valores 

promedio de la concentración de ácido úrico (mg/dl) en controles y pacientes 

con artritis gotosa aguda de la ciudad de Cumaná, estado Sucre. 

  Controles AGA t-Student p 

Recuento 30 30 
  Promedio 4,58 10,08 
  Desviación estándar 0,83 1,15 
  Coeficiente de variación 18,15% 11,37% 21,29 0,00*** 

Mínimo 2,90 7,80 
  Máximo 6,10 12,10 
  Rango 3,20 4,30 
  AGA: artritis gotosa aguda; p: probabilidad; *** diferencias altamente significativas  p˂ 0,05  

Estos resultados están relacionados con el hecho de que la gota es una 

artritis inflamatoria, asociada con la hiperuricemia, la cual se presenta debido a 

que estos pacientes deben tener una dieta con alto consumo de alimentos ricos 

en purinas de origen animal y marino. Por otro lado, pueden tener una mayor 

síntesis endógena de ácido úrico por el recambio celular y/o una disminución de 

la excreción renal y gastrointestinal de uratos (Ragab et al., 2017). 

La mayoría de los pacientes con gota presentan un trastorno del 

funcionamiento de la enzima xantino oxidasa, que causan un aumento en la 

producción de ácido úrico provocando su elevación a nivel sérico. Por otra 

parte, también es posible que estos pacientes tengan un déficit en la excreción 

renal de ácido úrico, con un consecuente aumento de su reabsorción en la 

porción distal del asa de Henle y el tercio proximal del túbulo contorneado distal, 

propiciando una mayor hiperuricemia (Peña, 2016; Solís et al., 2016). 

Ludeña et al. (2020) evidenciaron que en este tipo de pacientes, la 

hiperuricemia favorece la cristalización y precipitación de uratos a nivel tisular, 
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en un proceso que depende del pH del líquido sinovial, así como de las 

concentraciones de agua, electrolitos y otros componentes de la sinovia 

(proteoglicanos y colágeno). 

La precipitación de microcristales de urato monosódico en el espacio 

articular provoca la inflamación dolorosa de las articulaciones. El contacto de la 

membrana sinovial con los cristales, estimula la activación de neutrófilos y 

mastocitos, que liberan citoquinas proinflamatorias, quimoquinas, 

prostaglandina E2 y enzimas lisosomales que amplifican la respuesta 

inflamatoria; esta última condición se evidenció en los pacientes estudiados, la 

cual fue de tipo monoartiular con predilección por los miembros inferiores 

(Dalbeth et al., 2016; Solis et al., 2018). 

Las tablas 2 y 3 muestran el resumen del análisis estadístico t-Student, 

aplicado a los valores de la presión arterial sistólica y diastólica (mmHg) 

respectivamente, medidas en controles y pacientes con diagnóstico de artritis 

gotosa aguda. En las mismas se puede observar la existencia de diferencias 

significativas con valores más elevados en los pacientes con gota. 

Tabla 2. Resumen de la prueba estadística t-Student aplicada a los valores de 

la presión arterial sistólica (mmHg) en controles y pacientes con artritis gotosa 

aguda de la ciudad de Cumaná, estado Sucre. 

  Controles AGA t-Student p 

Recuento 30 30 
  Promedio 118,43 132,37 
  Desviación estándar 4,17 9,84 
  Coeficiente de variación 3,52% 7,43% 7,14 0,00*** 

Mínimo 100,00 118,00 
  Máximo 128,00 155,00 
  Rango 28,00 37,00 
  AGA: artritis gotosa aguda; p: probabilidad; *** diferencias altamente significativas  p˂ 0,05  
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Tomando en cuenta que los pacientes con artritis gotosa aguda, 

evaluados en esta investigación, cursan esencialmente con un aumento en los 

niveles séricos de ácido úrico y que el mismo es capaz de provocar ciertos 

incrementos en las cifras tanto de presión arterial sistólica como diastólica, se 

puede decir que estos resultados concuerdan con los reportados por Wang et 

al. (2014) quienes demostraron, en un estudio realizado en 55.607 pacientes, 

que la hiperuricemia está íntimamente asociada con una mayor incidencia de 

hipertensión arterial. 

Tabla 3. Resumen de la prueba estadística t-Student aplicada a los valores 

promedio de la presión arterial diastólica (mmHg) en controles y pacientes con 

artritis gotosa aguda de la ciudad de Cumaná, estado Sucre. 

  Controles AGA t-Student p 

Recuento 30 30 
  Promedio 81,07 89,97 
  Desviación estándar 4,76 6,80 
  Coeficiente de variación 5,87% 7,56% 5,87 0,00*** 

Mínimo 68,00 75,00 
  Máximo 88,00 100,00 
  Rango 20,00 25,00 
  AGA: artritis gotosa aguda; p: probabilidad; *** diferencias altamente significativas  p˂ 0,05  

Estos resultados pueden estar asociados a que los niveles incrementados 

de ácido úrico son capaces de generar la estimulación de la proliferación de 

músculo liso vascular con aumento en la expresión de endotelina-1, lo cual trae 

como consecuencia una alteración en la estructura vascular, provocando un 

aumento de la resistencia vascular periférica, ocasionando la elevación de las 

cifras de presión arterial (Vázquez et al., 2018). 

La tabla 4 muestra el resumen del análisis estadístico t-Student, aplicado a 

los niveles séricos de creatinina (mg/dl) medidos en controles y pacientes con 

diagnóstico de artritis gotosa aguda. En la misma se puede observar la 
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existencia de diferencias significativas con valores más elevados en los 

pacientes con gota. 

Estos resultados pueden estar asociados a la condición de que los niveles 

incrementados de ácido úrico en los pacientes con gota, a largo plazo, pueden 

llegar a provocar cambios hemodinámicos e histológicos a nivel renal debido al 

depósito de cristales de urato a nivel del intersticio medular o bien acelerar la 

progresión de una nefropatía existente, en cualquier caso, se produce un daño 

renal lo que provoca la disminución paulatina de la tasa de filtración glomerular 

con la consecuente retención en sangre de productos nitrogenados como la 

creatinina (Goicoechea et al., 2012). 

Tabla 4. Resumen de la prueba estadística t-Student aplicada a los valores 

promedio de la concentración sérica de creatinina (mg/dl) en controles y 

pacientes con artritis gotosa aguda de la ciudad de Cumaná, estado Sucre. 

  Controles AGA t-Student p 

Recuento 30 30 
  Promedio 0,70 0,83 
  Desviación estándar 0,10 0,13 
  Coeficiente de variación 14,04% 15,21% 4,35 0,00*** 

Mínimo 0,50 0,70 
  Máximo 0,90 1,20 
  Rango 0,40 0,50 
  AGA: artritis gotosa aguda; p: probabilidad; *** diferencias altamente significativas  p˂ 0,05  

La tabla 5 muestra el resumen del análisis estadístico t-Student, aplicado a 

los valores del Índice de Filtración Glomerular (ml/min/1,73 m2) obtenidos en 

controles y pacientes con diagnóstico de artritis gotosa aguda. En la misma se 

puede observar la existencia de diferencias significativas con valores 

disminuidos en los pacientes con gota. 

Resultados que pueden estar relacionados con el hecho de que el 
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incremento de los niveles de ácido úrico observado en los pacientes con artritis 

gotosa aguda provoca la precipitación intratubular e intersticial de los cristales 

de urato monosódico, así mismo, causan la estimulación de la proliferación de 

músculo liso vascular a nivel de la arteriola aferente, desarrollándose una 

arteriolopatía glomerular que deteriora la respuesta de autorregulación renal, 

ocasionando hipertensión preglomerular y glomeruesclerosis con el 

consecuente descenso de la tasa de filtración glomerular (Cain et al., 2010). 

Tabla 5. Resumen de la prueba estadística t-Student aplicada a los valores 

promedio del índice de filtración glomerular (ml/min/1,73 m2) en controles y 

pacientes con artritis gotosa aguda de la ciudad de Cumaná, estado Sucre. 

  Controles AGA t-Student p 

Recuento 30 30 
  Promedio 97,23 84,90 
  Desviación estándar 12,29 17,90 
  Coeficiente de variación 12,64% 21,09% 3,11 0,00*** 

Mínimo 80,89 60,43 
  Máximo 118,86 121,86 
  Rango 37,97 61,43 
  A A: artritis gotosa aguda; p: probabilidad; *** diferencias altamente significativas  p˂ 0,05  

Resultados que concuerdan con los reportados por Hsu et al. (2009) 

quienes realizaron un estudio en 175 700 individuos con hiperuricemia, 

demostrando que esta condición está íntimamente asociada con el deterioro del 

Índice de Filtración Glomerular y desarrollo de enfermedad renal crónica. 

La tabla 6 muestra el resumen del análisis estadístico t-Student, aplicado a 

los valores del cociente proteinuria/creatininuria (mg/g) obtenidos en controles y 

pacientes con diagnóstico de artritis gotosa aguda. En la misma se puede 

observar la existencia de diferencias significativas con valores más elevados en 

los pacientes con gota. 
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Tabla 6. Resumen de la prueba estadística t-Student aplicada a los valores 

promedio del cociente proteinuria/creatininuria (mg/g) en controles y pacientes 

con artritis gotosa aguda de la ciudad de Cumaná, estado Sucre. 

  Controles AGA t-Student p 

Recuento 30 30 
  Promedio 41,60 47,46 
  Desviación estándar 6,37 10,14 
  Coeficiente de variación 15,08% 21,37% 3,11 0,00*** 

Mínimo 29,41 31,85 
  Máximo 52,94 70,00 
  Rango 23,53 38,15 
  AGA: artritis gotosa aguda; p: probabilidad; *** diferencias altamente significativas  p˂ 0,05  

Tomando en cuenta que el cociente proteína/creatinina en orina 

esporádica se puede usar como método diagnóstico de proteinuria (Zegarra, 

2020), se puede decir que los pacientes con artritis gotosa evaluados, 

presentan cierto grado de pérdidas de proteínas por la orina. 

La hiperuricemia con la que cursan los pacientes con artritis gotosa aguda, 

es capaz de provocar cierto nivel de nefropatía por ácido úrico, debido a la 

precipitación de cristales intratubulares y al depósito de cristales de urato en el 

intersticio medular, produciendo fibrosis intersticial. Todo esto en conjunto es 

posible que genere un aumento de la presión intraglomerular, deteriorando la 

función glomerular propiciando una mayor pérdida de proteínas por la orina 

(Montañés et al., 2011; Goicochea et al., 2012; Santamaría y Gorostidi, 2013). 

La tabla 7 muestra el resumen de la prueba estadística de correlación 

lineal de Pearson aplicada al AU (mg/dl) con respecto los valores de presión 

arterial sistólica y diastólica (mmHg) en pacientes con artritis gotosa aguda. En 

la misma se puede observar la existencia de correlación lineal positiva 

significativa. 
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Tabla 7. Resumen de la prueba estadística de correlación lineal de Pearson 

aplicada al AU (mg/dl) con los valores de presión arterial sistólica y diastólica 

(mmHg) en pacientes con artritis gotosa aguda provenientes de la ciudad de 

Cumaná, estado Sucre. 

Parámetros Correlacionados 
Valor del análisis de correlación lineal  

(r) (p) 

PAS vs AU 0,39 0,03* 

PAD vs AU 0,43 0,02* 
PAS: presión arterial sistólica; PAD: presión arterial diastólica; AU: ácido úrico; r: coeficiente de 

correlación de Pearson; p: probabilidad; * correlación significativa  p˂ 0,05 . 

Estos resultados concuerdan con los reportados por Mazzali et al. (2001) 

quienes evidenciaron que a medida que se incrementan los niveles de ácido 

úrico sérico ocurre un aumento en las cifras de presión arterial. 

Resultados que pueden estar relacionados con el hecho de que a medida 

que se incrementan los niveles de ácido úrico ocurre una reducción de las 

concentraciones de óxido nítrico endotelial, ocasionando la disfunción endotelial 

con el consecuente aumento de la resistencia vascular periférica, por lo que se 

incrementan simultáneamente las cifras de presión arterial (Kang et al., 2005). 

Feig y Johnson (2003) establecieron que los niveles incrementados de 

ácido úrico tienen un efecto proinflamatorio directo sobre las células del 

músculo liso vascular, incrementando la expresión de MCP-1 (proteína 

quimiotáctica de monocitos tipo 1) lo que ocasiona una serie de cambios 

vasculares que favorecen el incremento de las cifras de presión arterial. 

Así mismo, se ha demostrado que los niveles elevados de ácido úrico 

estimulan la secreción de angiotensina II, la cual es un potente vasocontrictor 

que promueve una mayor resistencia vascular periférica y por ende provoca la 

elevación de las cifras tensiónales (Zhang et al., 2019). 
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La tabla 8 muestra el resumen de la prueba estadística de correlación 

lineal de Pearson aplicada al AU (mg/dl) con los valores de creatinina sérica 

(mg/dl), Índice de Filtración Glomerular (ml/min/1,73 m2) y el cociente 

proteinuria/creatininuria (mg/g) en pacientes con artritis gotosa aguda.  

Tabla 8. Resumen de la prueba estadística de correlación lineal de Pearson 

aplicada al AU (mg/dl) con los valores de creatinina sérica (mg/dl), Índice de 

Filtración Glomerular (ml/min/1,73 m2) y el cociente proteinuria/creatininuria 

(mg/g) en pacientes con artritis gotosa aguda provenientes de la ciudad de 

Cumaná, estado Sucre. 

Parámetros Correlacionados 
Valor del análisis de correlación lineal  

(r) (p) 

Creatinina vs AU 0,40 0,03* 

IFG vs AU -0,46 0,01* 

CPC vs AU 0,43 0,02* 
IFG: Índice de Filtración Glomerular; CPC: coeficiente proteinuria/creatininuria; AU: ácido úrico; 

r: coeficiente de correlación de Pearson; p: probabilidad; * correlación significativa  p˂ 0,05 . 

En la misma se puede observar la existencia de correlación lineal positiva 

significativa entre los niveles de ácido úrico y los parámetros creatinina y 

cociente proteinuria/creatininuria. Así mismo, se observa la existencia de 

correlación lineal negativa significativa entre los niveles de ácido úrico y el IFG. 

Los niveles séricos de creatinina, pero en especial la estimación del IFG y 

la cuantificación de la excreción de proteínas en orina de 24 horas, que en este 

caso se está empleando el cociente proteína/creatinina en orina parcial, son 

empleados comúnmente para evaluar el funcionalismo renal, por lo tanto, en 

dependencia del grado de alteración de estos parámetros se identifican los 

estadio de la enfermedad renal crónica (White et al., 2015; Jojoa, et al., 2016; 

Huidobro et al., 2018). 

Sánchez, et al. (2007) demostraron que los niveles elevados de ácido 
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úrico, como los que cursan los pacientes valorados en esta investigación, 

induce alteraciones hemodinámicas glomerulares y ocasionan disfunción 

endotelial provocando vasoconstricción de la arteriola eferente, con el 

consecuente daño arteriolar que genera hipertensión glomerular con el 

potencial riesgo de provocar daño renal progresivo, lo cual va a generar una 

disminución en el IFG, con la acumulación de sustancias de desecho en sangre 

como la creatinina y una mayor pérdida de proteínas por la orina. 

Lapsia et al. (2012), demostraron que cuando la hiperuricemia se vuelve 

crónica, los cambios microvasculares e inflamatorios renales se perpetúan, 

ocasionando enfermedad renal crónica con las características elevaciones de la 

creatinina sérica, deterioro del IFG, proteinuria y una hipertensión arterial, a 

pesar de que en este punto las concentraciones de ácido úrico sean corregidas. 

Estos resultados concuerdan con los reportados por Bellomo et al. (2010) 

los cuales evidenciaron que a medida que se elevan los niveles de ácido úrico 

ocurre un deterioro del IFG y los pacientes tienden a presentar una mayor 

proteinuria. 

Tomando en cuenta todo lo mencionado anteriormente, es importante 

resaltar que la hiperuricemia está íntimamente asociada con el descenso del 

IFG, ya que esta condición es capaz de producir enfermedad renal por 

mecanismos distintos a la precipitación de cristales de urato monosódico y 

además, en el caso de que esté presente, puede llegar a acelerar la progresión 

de la enfermedad renal y la hipertensión arterial. Razón por la cual, se debe 

realizar el monitoreo frecuente de la función renal en los pacientes con gota; así 

mismo, se deben tratar los pacientes con hiperuricemia asintomática, para 

evitar daños renales a mediano plazo. 
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CONCLUSIONES 

Los parámetros presión arterial sistólica y diastólica, creatinina sérica y el 

cociente proteína/creatinina urinaria se encontraron elevados en pacientes con 

gota, con respecto al grupo control.  

El parámetro IFG se encontró disminuido en pacientes con gota, con 

respecto al grupo control.  

Los valores de presión arterial sistólica y diastólica, creatinina sérica y el 

cociente proteína/creatinina urinaria presentaron una correlación positiva con 

las concentraciones de ácido úrico en los pacientes con gota  

Los valores obtenidos para la estimación del IFG presentaron una 

correlación negativa con las concentraciones de ácido úrico en los pacientes 

con gota  
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RECOMENDACIONES 

Realizar estudios donde se evalúen la asociación del estadio de la 

enfermedad renal con los niveles de ácido úrico. 

Determinar los índices neutrófilos/linfocitos, plaquetas/linfocitos, 

monocitos/ linfocitos en pacientes con artritis gotosa aguda. 

Correlacionar el comportamiento de estos índices con los niveles de ácido 

úrico. 
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APÉNDICES 

APÉNDICE 1 

UNIVERSIDAD DE ORIENTE 

NÚCLEO DE SUCRE 

ESCUELA DE CIENCIAS 

DEPARTAMENTO DE BIOANÁLISIS 

 

AUTORIZACIÓN 

Bajo la coordinación del Profesor Pedro Tovar Lizardo de la Universidad 

de Oriente, Núcleo de Sucre se realizará el proyecto de investigación intitulado: 

Interacciones que experimentan los parámetros ácido úrico, presión arterial, 

Índice de Filtración Glomerular y el cociente proteinuria/creatinina en pacientes 

con diagnóstico de artritis gotosa aguda, Cumaná, estado Sucre.  

Yo: ____________________________________________________________ 

C.I: ____________________________________________________________ 

Nacionalidad: ____________________________________________________ 

Domiciliado en: ___________________________________________________ 

Siendo mayor de 18 años, en uso pleno de mis facultades mentales y sin 

que medie coacción ni violencia alguna, en completo conocimiento de la 

naturaleza, forma, duración, propósito, inconvenientes y riesgos relacionados 

con el estudio indicado, declaro mediante la presente: 

1. Haber sido informado (a) de manera clara y sencilla y por parte del 

grupo de investigadores de este proyecto, de todos los aspectos relacionados 

con el proyecto de investigación intitulado:  

Evaluar las interacciones que experimentan los parámetros ácido úrico, 

presión arterial, Índice de Filtración Glomerular y el cociente 

proteinuria/creatininuria en pacientes con diagnóstico de artritis gotosa aguda, 

Cumaná, estado Sucre. 
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2. Tener conocimiento de que los objetivos del trabajo antes señalado son: 

Cuantificar los valores de ácido úrico, presión arterial, creatinina y el 

cociente proteinuria/creatininuria en pacientes con artritis gotosa aguda e 

individuos controles.  

Estimar el Índice de Filtración Glomerular a través de la depuración de 

creatinina mediante la fórmula de Cockcroft y Gault.  

Valorar las diferencias entre los parámetros ácido úrico, presión arterial, 

creatinina y el cociente proteinuria/creatininuria en pacientes con artritis gotosa 

aguda e individuos controles.  

Establecer correlaciones entre los niveles de ácido úrico y los parámetros 

valorados en los pacientes con artritis gotosa aguda.  

3. Haber sido informado de que mi participación en el proyecto consiste en 

donar de manera voluntaria una muestra de 5,00 ml de sangre la cual será 

extraída por punción venosa con jeringas descartables en el antebrazo, y una 

muestra de orina, además de llenar un formulario con datos personales de 

interés para el estudio. 

4. Mi participación en este estudio no implica riesgos para mi salud y los 

procedimientos utilizados causan muy pocas molestias. 

5. Que cualquier pregunta que tenga en relación con este estudio, me será 

respondida oportunamente por el equipo de investigadores con quien me puedo 

comunicar por el teléfono con el Br. 

6. Que el único beneficio que obtendré de este estudio no es de índole 

personal sino comunal o grupal. 
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7. Que se garantiza total confidencialidad de los resultados de mi muestra 

y que mi nombre no será utilizado en ningún estudio o reporte. 

8. Que tengo derecho a solicitar los resultados de mi muestra, aunque 

ellos no tengan ninguna utilidad como indicadores de salud o bien. 
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APÉNDICE 2 

DECLARACIÓN DE VOLUNTARIO 

Luego de haber leído, comprendido y recibido las respuestas a mis 

preguntas respecto a este formato de consentimiento, y por cuanto a mi 

participación en este estudio es totalmente voluntaria, de acuerdo: 

Aceptar las condiciones estipuladas en el mismo y a la vez autorizar al 

equipo de investigaciones de la UDO a realizar el referido estudio en la muestra 

que acepto donar a los fines indicados anteriormente. 

Reservarme el derecho de revocar esta autorización así como mi 

participación en el proyecto, en cualquier momento, sin que ello conlleve a 

cualquier tipo de consecuencia negativa para mi persona. 

Firma de voluntario: ____________________ 

Nombre y Apellido: ________________________________________________ 

Lugar y fecha:         ________________________________________________ 

Firma del testigo:    ________________________________________________ 
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APÉNDICE 3 

DECLARACIÓN 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 su participación en este estudio. Ningún 

problema de índole médica, de idioma o instrucción han impedido al sujeto 

tener una clara comprensión con este estudio. 

Quien recolecta la muestra: 

Brs. Nicky Alejandra Ramos Acosta y María Magdalena Vallejo De La 

Rosa. 

Firma: ________________ 

Lugar y fecha: ____________________________________________________ 
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APÉNDICE 4 

ENCUESTA 

 

IDENTIFICACIÓN DEL PACIENTE 

 

Apellidos: ______________________      Nombres: ______________________ 

Edad: _____Sexo: ___ Ocupación: ___________________________________ 

Dirección: _______________________________________________________ 

 

 

DIAGNÓSTICO CLÍNICO 

 

Presenta patologías como:  

Diabetes: SI____     NO____               Hipertensión arterial: SI_____  NO_____ 

Enfermedad Renal: SI ___   NO___    Síndrome metabólico: SI ____  NO_____ 

Otra 

Patología:_______________________________________________________ 

 
 

 

DATOS ANTROPOMÉTRICOS 

Peso (Kg): ______________  

Estatura (m2): ____________ 
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ANEXOS 

Anexo 1. Calculadora de función renal de la Sociedad Española de 

Nefrología 
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Resumen: 
El objetivo del presente estudio fue evaluar las interacciones que experimentan 
los parámetros ácido úrico, presión arterial, índice de filtración glomerular y el 
cociente proteinuria/creatininuria en pacientes con diagnóstico de artritis gotosa 
aguda, Cumaná, estado Sucre. Para el logro de este objetivo, se obtuvieron 
muestras sanguíneas y urinarias provenientes de 60 individuos, 30 controles y 
30 pacientes con diagnóstico de artritis gotosa aguda, las muestras sanguíneas 
fueron colocadas en tubos de ensayo estériles sin anticoagulante que 
posteriormente se centrifugaron para obtener los sueros sanguíneos, a partir de 
los cuales se realizaron las determinaciones de las concentraciones de ácido 
úrico (método de Caraway modificado) y creatinina (método de Jaffé), las 
muestras de orina fueron colocadas en tubos de ensayo estériles, a partir de las 
cuales se realizaron las determinaciones de la creatinina (método de Jaffé) y las 
proteínas (método colorimétrico cuantitativo). La valoración de la presión arterial 
se realizó empleando un esfigmomanómetro de mercurio de mesa y la 
estimación del IFG mediante la fórmula de Cockcroft y Gault. Las pruebas 
estadísticas aplicadas fueron t-Student, la cual dio como resultado diferencias 
significativas con respecto a los parámetros evaluados con valores más 
incrementados en los pacientes con gota respecto al grupo control, excepto 
para el IFG que arrojó resultados más bajos en los pacientes con gota, la 
correlación lineal de Pearson mostró correlación lineal positiva significativa 
entre los parámetros presión arterial, creatinina sérica y el cociente 
proteína/creatinina urinaria y correlación lineal negativa en el IFG, todos con 
respecto al ácido úrico. Se concluye que a medida que se incrementan los 
niveles de ácido úrico en los pacientes con gota, ocurre simultáneamente un 
incremento en la presión arterial, de la creatinina sérica y del cociente 
proteína/creatinina en orina. 
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