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RESUMEN

El objetivo del presente estudio fue evaluar las interacciones que
experimentan los parametros &cido Urico, presion arterial, indice de filtracion
glomerular y el cociente proteinuria/creatininuria en pacientes con diagndstico
de artritis gotosa aguda, Cumana, estado Sucre. Para el logro de este objetivo,
se obtuvieron muestras sanguineas y urinarias provenientes de 60 individuos,
30 controles y 30 pacientes con diagnéstico de artritis gotosa aguda, las
muestras sanguineas fueron colocadas en tubos de ensayo estériles sin
anticoagulante que posteriormente se centrifugaron para obtener los sueros
sanguineos, a partir de los cuales se realizaron las determinaciones de las
concentraciones de &cido urico (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 proteinas (método colorimétrico cuantitativo).
La valoracion de la presion arterial se realizé empleando un esfigmomanoémetro
de mercurio de mesa y la estimacion del IFG mediante la férmula de Cockcroft y
Gault. Las pruebas estadisticas aplicadas fueron t-Student, la cual dio como
resultado diferencias significativas con respecto a los pardmetros evaluados con
valores mas incrementados en los pacientes con gota respecto al grupo control,
excepto para el IFG que arrojo resultados mas bajos en los pacientes con gota,
la correlacion lineal de Pearson mostré correlacion lineal positiva significativa
entre los parametros presion arterial, creatinina sérica y el cociente
proteina/creatinina urinaria y correlacion lineal negativa en el IFG, todos con
respecto al acido urico. Se concluye que a medida que se incrementan los
niveles de acido Urico en los pacientes con gota, ocurre simultaneamente un
incremento en la presion arterial, de la creatinina sérica y del cociente

proteina/creatinina en orina.



INTRODUCCION

La gota es un trastorno metabdlico provocado por el depésito de cristales
de &cido urico en las articulaciones y en el tejido periarticular, se caracteriza
clinicamente, por una crisis aguda de inflamacién articular muy dolorosa, la cual
puede ser monoatrticular (afecta a una sola articulacion), oligoarticular (afecta a
2-4 articulaciones) o poliarticular (afecta a 5 0 mas articulaciones), ocasionando
un dolor intenso e impotencia funcional que dificulta o imposibilita la
deambulacion. Esta afeccion si no se trata 0 no responde al tratamiento, puede
ser persistente e incapacitante, con frecuentes brotes inflamatorios dolorosos.
La artritis gotosa es la causa mas frecuente de inflamacién articular en
individuos adultos (Saag y Choi, 2006; Roddy et al., 2007; Lufio et al., 2012).

Los antecedentes de esta patologia incluye 4 estadios clinicos:
hiperuricemia asintomatica (ocurre elevacion sérica de &cido Urico, pero sin
manifestaciones clinicas); artritis gotosa aguda (mas de 50,00% de este tipo de
artritis se presenta como podagra, es decir, una inflamacion aguda de la
primera articulacion metatarsofalangica del pie); intervalos entre los ataques
agudos de artritis (duran de 6 meses a 2 afios en la mayoria de los pacientes);
gota tofacea crénica (ocurre en individuos no tratados y se caracteriza por
presentar acumulacion de cristales de urato, rodeados por células inflamatorias

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

Esta patologia es causada por la capacidad que tienen los cristales de
urato de sodio de activar multiples vias proinflamatorias en las articulaciones,
culminando con la activacion de los macréfagos, adhesion y migracion de los
neutrofilos hacia las articulaciones, los cuales median en la inflamacion gotosa
(Castro y Rojas, 2011).

La hiperuricemia es una condicidbn comun, causada frecuentemente por

dietas ricas en nucleotidos puricos, proteinas o por la ingesta alta de alcohol y



de fructosa. Asi mismo, por el consumo frecuente de tiazidas y diuréticos de
asa, también, se evidencia en patologias como el sindrome 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 clinicas de la gota son el resultado de la intensa
respuesta inflamatoria al depdsito de cristales de urato monosédico en las
articulaciones y en otros tejidos blandos, los cuales incluyen ataques
recurrentes de artritis inflamatoria aguda, acumulacién de cristales de urato
monosaodico en forma de depdésitos tofaceos, nefrolitiasis por el &cido Urico y

nefropatia cronica (Fernandez et al., 2009).

Este trastorno afecta mayormente a personas del sexo masculino vy,
ademas de las manifestaciones osteoarticulares, el elemento de mayor
preocupacion en pacientes con gota, es el dafio renal provocado por la accion
de cristales de urato monosodico que causan distintos grados de afectacion a
nivel glomerular, con la consecuente aparicion también de distintos grados de

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

El factor critico en el desarrollo de la artritis gotosa es la hiperuricemia, la
cual se debe aproximadamente en un 80,00% a un defecto en la excrecién
urinaria de &cido Urico, mientras que en el 20,00% de los casos la causa es una
sobreproduccion de acido urico. Cualquiera sea el caso, el acido Urico cristaliza
como sal monosddica en el liquido sinovial, sobresaturando el entorno
periarticular. En ésta enfermedad, los cristales de urato monosédico son el
estimulo que inicia y prolonga la respuesta inflamatoria a través de los
inflamasomas y la via de la interleucina 1[. El proceso inflamatorio agudo suele
ocurrir en las estructuras articulares o periarticulares, incluyendo bursa y
tendones (Gabay et al., 2010; Gonzalez, 2012).

Aunque la hiperuricemia es un factor predisponente para el desarrollo de

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



pacientes hiperuricémicos nunca desarrollan gota, debido a que deben estar
involucrados ciertos factores que permitan la formacion de los cristales y
generen la respuesta inflamatoria, o ambas. Entre estos factores se pueden
mencionar la precipitacion en ataques agudos por traumatismos o cirugia, la
predileccion por la primera articulacion metatarsofalangica y la resolucion

espontanea (Hernandez et al., 2009).

La concentracion normal de &cido Urico en sangre es de 3,60-6,80 mg/dI
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 plasmaticos de &cido urico se
ven influidos por factores como el sexo, la edad, la adiposidad, factores
dietéticos, enfermedades cronicas y farmacos. Por lo general, las mujeres
tienen menores niveles de &cido urico, atribuible a la influencia hormonal de los
estroégenos, los cuales potencian la eliminacion de dicho compuesto por medio

de los rifiones (Gonzélez, 2015).

El acido Urico, es un acido débil (pKa 5,80), que a pH fisiolégico se
encuentra principalmente en forma ionizada como urato y se constituye en el
producto final del metabolismo de las purinas, bases nitrogenadas de los acidos
nucleicos. La produccion endégena de acido Urico ocurre principalmente en el
higado, los intestinos y tejidos como los musculos, rifiones y el endotelio
vascular. El rifidn excreta dos terceras partes del total de acido urico producido
diariamente y el resto es metabolizado por la flora intestinal y excretado por las
heces. La solubilidad del acido urico en agua es baja y la concentracion de este
metabolito en sangre es cercana a su limite de solubilidad (6,80 mg/dl), por lo
tanto, cuando su concentracion supera este limite se forman cristales de urato

monosaddico. (Fernandez et al., 2009; Carvajal, 2016).

En la mayoria de los mamiferos, el acido urico se convierte en alantoina

(producto mas soluble, por lo tanto, facilmente excretable) gracias al gen UOx



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 acido Urico 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, pequefios incrementos en la concentracion
favorecen su precipitacion y cristalizacion. Generalmente, los niveles no llegan
a ser toxicos gracias a la labor de los riflones que consiguen eliminarlo; aun asi,
en casos de mucha produccién o poca excrecion, la concentracion plasméatica
podria superar la solubilidad del urato y daria lugar a una sobresaturacién en
plasma y otros liquidos extracelulares (Bahillo, 2017).

Autores como Aranguren et al. (2015), han descrito que existen
asociaciones entre los niveles séricos elevados de acido Urico y patologias
como: urolitiasis, enfermedad cardiovascular, enfermedad renal, diabetes

mellitus, obesidad, hipertension arterial (HTA) y sindrome metabdlico.

La hiperuricemia es un hallazgo frecuente en los pacientes con
enfermedad renal cronica (ERC) y puede ser la consecuencia directa del
descenso en el aclaramiento renal. Sin embargo, diversas investigaciones
vinculan los niveles elevados de &cido Urico con la aparicion o empeoramiento

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

Existen evidencias, tanto desde el punto de vista clinico como
experimental, que relacionan los niveles aumentados de acido urico y la ERC.
Los modelos experimentales en ratas, han puesto de manifiesto que la
hiperuricemia produce en el rifilon alteraciones similares a la nefropatia gotosa
clasica, 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 diagnéstico de enfermedad renal se emplea la estimacion del

indice de Filtracion Glomerular (IFG), ya que equivale a la suma de la tasa de



filtracion en todas las nefronas funcionantes. El IFG no se puede medir
directamente, por lo que su estimacion se realiza a través del aclaramiento o
depuracion de una sustancia que se filtre libremente a nivel glomerular y que no
se reabsorba ni secrete a nivel tubular. La sustancia mas empleada es la
creatinina, un producto metabdlico no enziméatico 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 pequefia que no circula unida a proteinas plasmaticas, es la sustancia
gue mejor se ajusta a esas condiciones (Stevens et al., 2006; White et al., 2015;
Huidobro et al., 2018).

El céalculo de la depuracion de creatinina que emplea la formula
matematica propuesta por Cockcroft y Gault es un método fiable para valorar el
IFG, en la cual solo se emplea el valor de la concentracion de creatinina sérica,
el peso, la edad y el sexo del paciente. Al no necesitar la coleccién programada
de orina de 24 horas, la formula es mas practica, econdmica, rapida, sencilla,

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

Asi mismo, el dafio renal esta asociado a la presencia de proteinuria. En
condiciones normales, la concentracién de proteinuria en individuos sanos es
relativamente baja, entre 30,00 a 130,00 mg/dia, de las cuales 30,00%
corresponde a albumina, 30,00% globulinas y 40,00% proteinas tisulares
(principalmente proteinas de Tamm-Horsfall). Esta relacion puede alterarse en
condiciones que afectan tanto la filtracion glomerular como la reabsorcion
tubular. La presencia de concentraciones elevadas de proteinas en la orina, de
modo persistente, representa un signo de lesién renal y constituye, junto con la
estimacion del IFG, la base sobre la que se sustenta el diagnéstico de la
enfermedad renal crénica (ERC) (Adler, 2005; Saito et al., 2010; Vinge et al.,
2010; Montafiés et al., 2011; Zhang y Huang, 2012).



Las concentraciones elevadas de proteinas en orina, no solo indican la
existencia de alguna lesién renal sino también dafio sistémico en el rifién, razén
por la cual, la proteinuria es un signo clasico de enfermedad renal,
constituyéndose en uno de los marcadores de dafio renal mas utilizados tanto

para el diagndstico como para el prondstico de la ERC (Brisson et al., 2018).

Las proteinas presentan una eliminacion variable a lo largo del dia, por
eso se ha considerado clasicamente la proteinuria de 24 horas como el método
de referencia para su cuantificacion. Actualmente, se emplea para medir
proteinuria la relacion 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 cuantificacion de proteinas en una muestra de orina esporadica por la
variacion circadiana no sobrepasa al error en la recogida de la orina de 24
horas, ademas, se ha demostrado la existencia de una alta correlacion entre los
valores obtenidos al aplicar ambos métodos (Montero et al., 2012; Farias et al.,
2015).

Herrera (2020), evidencid que existe una alta correlacion entre las
determinaciones de la proteinuria en orina de 24 horas con el cociente
proteina/creatinina en orina esporadica, por lo que llegd a establecer que este
cociente es un buen indicador para determinar el funcionalismo renal a través

de la excrecion de proteinas.

La asociacién entre el 4cido Urico y la HTA es conocida desde hace varios
afos, 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 acido Urico podria provocar un aumento en los valores de presion
arterial sistémica son: inducciéon de disfuncion endotelial por inactivacién del
oxido nitrico, inhibicion de la liberacion de adiponectina, inflamacion,
proliferacion de la célula muscular lisa vascular y la activacion del sistema

renina angiotensina, los cuales pueden ocasionar un incremento de la



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 &cido Urico tiene
efectos tanto a nivel renal como endotelial. En el rifidn la hiperuricemia crénica
podria estimular el sistema renina angiotensina e inhibir la liberacion de 6xido
nitrico, favoreciendo los fenémenos de inflamacion y fibrosis intersticial,
induciendo el desarrollo de una enfermedad renal microvascular con la
consecuente generacion de la HTA. A nivel endotelial el 4cido urico produce
disminucién de los niveles de O6xido nitrico e incremento de las especies
reactivas de oxigeno promoviendo la inflamacién vascular y la proliferacion de
células de musculo liso vascular. La consecuencia de todo ello seria la
aparicion de HTA, que inicialmente estaria mediada por mecanismos
vasoactivos, fundamentalmente de vasoconstriccion renal, para posteriormente
transformarse en una HTA cuyo curso evolutivo se haria independiente de la

hiperuricemia.

La hiperuricemia es un trastorno metabdlico muy frecuente, y por lo
general asintomético, no obstante, muchos pacientes desarrollan
manifestaciones clinicas, caracterizadas por inflamacion dolorosa de las
articulaciones (artritis gotosa aguda), constituyéndose en una causa frecuente
de visita a los servicios de emergencia y a la consulta de reumatologia. Sin
embargo, la hiperuricemia no solo se asocia con el desarrollo de artritis gotosa,
sino con procesos patologicos como enfermedades cardiovasculares,
enfermedad renal e hipertension arterial. Razéon por la cual, resulta
indispensable realizar estudios complementarios en pacientes con diagndstico
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 realizacion del presente estudio, el cual tiene como
objetivo evaluar las interacciones que experimentan los parametros acido Urico,

presiébn  arterial, indice de filtracion glomerular y el cociente



proteinuria/creatininuria en pacientes con diagnostico de artritis gotosa aguda,
Cumana, estado Sucre.



METODOLOGIA

Poblacion de estudio

La poblacion estudiada estuvo constituida por 60 personas, 30 controles y
30 pacientes con diagnéstico de artritis gotosa aguda, provenientes de la ciudad
de Cumana, estado Sucre, durante el periodo comprendido de julio-agosto
2021.

Normas bioéticas

Para la ejecucion del presente estudio se tomaron en cuenta las normas
de ética establecidas por la Organizaciéon Mundial de la Salud (OMS), para
trabajos de investigacion en humanos y la declaracién de Helsinki (Serrano y
Linares, 1990). Entre los cuales destacan: el trabajo de investigacion esta solo a
cargo de personas con la debida preparacion cientifica y bajo la vigilancia de
profesionales de la salud; se respeta el derecho a cada individuo participante en
la investigacion a salvaguardar su integridad personal, se adoptaron las
precauciones necesarias para respetar la intimidad, la integridad fisica y mental
del sujeto (CIOMS, 2002) y las normas del cddigo de ética para la vida de la
Republica Bolivariana de Venezuela (MPPCTII, 2011).

Tomando en cuenta lo antes mencionado, a cada participante se le
inform0, sobre los estudios que se le realizarian y los objetivos que se
buscaban alcanzar en esta investigacion. Asi mismo, se les presentaron, por
escrito, la solicitud de inclusion en el estudio (apéndices 1, 2 y 3). Una vez
obtenido la autorizacién se les realizé una ficha de recoleccion de datos en
donde estaban contenidos datos como edad, sexo y estados patoldgicos

(apéndice 4).
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Criterios de inclusién

Muestras procedentes de individuos de ambos sexos con diagndstico de
artritis gotosa aguda de la ciudad de Cumana, que estén de acuerdo con

participar voluntariamente en la investigacion.
Criterios de exclusion

Se excluyeron de esta investigacion, aquellos individuos sin diagnéstico de
artritis gotosa aguda, asi como los que expresen no estar de acuerdo con
participar voluntariamente en esta investigacion. Con respecto a los controles
se excluyeron a todos aquellos que expresen tener patologias de base como
diabetes mellitus, ERC, HTA, sindrome metabdlico, asi como cualquier tipo de

anemias.
Recoleccion de muestra

Muestras sanguineas

A cada uno de los individuos en estudio, se le realizd una extraccion de
sangre (5,00 ml) por el método de venopuncion 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 obtencion de los respectivos sueros
sanguineos, 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 parametros acido uUrico 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 pardmetros cuantificados (Mayes, 1990).
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Muestras de orina parcial

Para la recoleccion de orina se le indic6 a los individuos que tomaran una
muestra en un recolector estéril, mediante el método de chorro del medio, que
consiste en descartar la primera miccidn, recolectando la siguiente, previa
asepsia de los genitales, para ser trasladada al laboratorio, donde se mezcl6
suavemente, y posteriormente se tomaron alicuotas de las mismas, las cuales
se colocaron en tubos de ensayos estériles, para la determinacion de

creatininuria y proteinuria (Gonzalez y Gonzélez, 2007).
Determinacion de parametros antropométricos
Edad y sexo

Para la determinacion de la edad y sexo, se realiz6 una encuesta donde
se recopilaron los datos necesarios para la determinacion del IFG a través de la

ecuacion de Cockcroft y Gault (Apéndice 4).
indice de Masa Corporal (IMC)

Se tomaron en cuenta dos factores elementales: el peso actual y la
estatura. Los individuos se pesaron en una balanza electronica (CLEVER,
modelo EF962) y se midieron en un tallimetro de cinta (de 0 a 200 cm y

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

Se calculd el IMC empleando la siguiente férmula:

_ Peso (kg)
IMC = Talla (m?)

Determinacién de la concentracién sérica de acido Urico
Fundamento

La concentracion de este acido se determind por el método de Caraway

modificado en el cual la cantidad de este acido, en medio alcalino reduce el
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fosfotungstato de sodio produciendo azul de tungsteno, obteniéndose una
coloracion azul cuya intensidad, medida espectrofotométricamente a 630 nm, es

proporcional a la concentracion de acido urico en la muestra (Tonks, 1970).
Procedimiento

Se rotularon tres tubos de ensayos para muestra, estandar y blanco. Se
afadio a cada tubo 500,00 ul de reactivo, luego se agregd 10,00 ul de muestra,
estdndar y agua destilada a cada tubo correspondiente. Se mezclaron por
agitacion 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).

Determinacion de la concentracion de creatinina sérica y urinaria
Fundamento

Este parametro se cuantific6 por el método colorimétrico, basado en la
reaccion de Jaffé, en el cual la creatinina reacciona con el acido picrico en
solucién alcalina, para formar un tautomero de picrato de creatinina. Las
sustancias interferentes son minimizadas con la formulacion del buffer de
reactivo alcalino. La intensidad de la reaccion es proporcional a la
concentracion 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, estandar y blanco. Se
afiadi6é a cada tubo 1,50 ml de reactivo de acido picrico y 1,50 ml de reactivo
alcalino, agitando suavemente. Luego se agregaron 0,20 ml de muestra,

estandar y agua destilada a cada tubo correspondiente. Se mezclaron por
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agitacion todos los tubos e incubaron a 37°C durante 15 minutos. Transcurrido
el tiempo, se leyd a una longitud de onda de 510 nm fotocolorimétrica con filtro

verde y se llevo 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/dI. Creatinina en orina parcial, hombres: 39,00-259,00 mg/dl; mujeres:
28,00-217,00 mg/dl (Gonzalez, 2010).

Determinacion del indice de filtracion glomerular mediante la férmula de

Cockcroft y Gault.

La ecuacién 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 m? para hombres y a las mujeres se le multiplicé la

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

Para hombres
140 — edad (afnos) x peso (kg)

IFG = 72 x SCR

x 1,73 m?

Para mujeres
140 — edad (afnos) x peso (kg)
72 x SCR

IFG = x 0,85 x 1,73 m?

Donde:

IFG = indice de Filtracién Glomerular (ml/min/1,73 m?).

Scr= concentracion sérica de creatinina (mg/dl)

Los valores de IFG fueron obtenidos utilizando el calculador disponible en
la pagina web de la Sociedad Espafiola de Nefrologia, para la ecuacion de
Cockcroft y Gault (Anexo 1).

Valores de referencia: 70,00-140,00 ml/min/1,73 m? (Alarcén et al., 2007).
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Determinacion de proteinuria en orina parcial
Fundamento

La determinacion de proteinas en la orina se realiz6 mediante el método
colorimétrico cuantitativo, en el cual las proteinas presentes en la muestra
reaccionan en medio acido 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, estdndar y blanco. Al
estandar se le afiadieron 10,00 ul de estandar y al tubo muestra 10,00 ul de la
muestra, posteriormente, se le agregaron a todos los tubos 500,00 pl del
reactivo A (complejo EDTA/Cu 13,00 mmol/l en hidréxido de sodio 875 mmol/l y
alquil aril poliéter), se homogeneizaron e incubaron a 37°C por 10 minutos y se
procedio a leer la absorbancia a 600 nm.

M
Proteinas (mg/dl) = 3x100

Donde:

M = muestra o desconocido.

P = patron.

100 = concentracion del patron (mg/dl).

Valores de referencia: hasta 25 mg/dl (Gonzalez y Gonzalez, 2007).
Determinacion del cociente proteinuria/creatininuria

Para obtener este cociente se transformaron las unidades de la
concentracion de creatinina en orina de mg/dl a g/dl (dividiendo el resultado

entre 1000). Posteriormente, se realiz6 el calculo aplicando la ecuacion:
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Proteinuria (mg/l)
creatininuria (g/l)

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

Proteinuria/creatininuria(mg/g) =

Determinacion de la presion arterial
Fundamento

La medicién de la presion arterial, se realizé siguiendo las normas de la
Asociacion Americana del Corazén, empleando un esfigmomandémetro de

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

Procedimiento

El método auscultatorio para la toma de presion arterial consiste en
colocar un manguito de goma, que esta introducido dentro de una camisa de
tela, alrededor de una extremidad, fijandolo entre si con correas o con velcro,
posteriormente, elevando la presion del aire contenido en el manguito de goma,
consigue que presione al miembro y a las arterias que suministran riego
sanguineo 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 manémetro (mmHg) tan pronto como se escuche un latido débil
ritmico o ruidos telegréaficos, que son la representaciéon de la presion arterial
sistolica (valor mayor). Una vez identificado este valor se permite que la presion
del brazalete continte bajando a la misma velocidad de desinflado, hasta que el
sonido telegrafico se detiene, representando este valor de medicion la presion

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

Valores de referencia: Presion arterial sistolica 120 mmHg, presion arterial

diastélica 80 mmHg.
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Analisis de datos

Se realiz6 un andlisis estadistico aplicando la prueba t-Student, para
determinar la existencia de diferencias significativas entre los parametros
evaluados en los pacientes con gota y en los controles. Asi mismo, se aplico la
prueba de correlacion lineal para establecer correlaciones entre el 4cido arico y

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

De los 60 individuos que participaron en esta investigacion, 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 afos. Los 30
individuos restantes presentaron diagndstico 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 afios.

Tomando en cuenta pardmetros 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 afios, lo cual esta asociado principalmente,
al hecho de que en las personas de sexo femenino, los estrégenos incrementan
la depuracion renal de &cido Urico e inhiben la reabsorcion tubular de uratos
mediante la accion de aniones organicos transportadores, haciendo que sea
mas dificil 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 compensacion hormonal que se activan
ante el aumento de la actividad de la enzima y elevan la excrecion de acido
arico o su isoforma oxidada urato monosaédico, lo cual mantiene estables los

niveles séricos de este metabolito.

La tabla 1 muestra el resumen del analisis estadistico t-Student, aplicado a
las concentraciones seéricas de acido urico medidas en controles y pacientes

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

los pacientes con gota.

Tabla 1. Resumen de la prueba estadistica t-Student aplicada a los valores
promedio de la concentracion de acido urico (mg/dl) en controles y pacientes

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

Controles AGA t-Student p

Recuento 30 30

Promedio 4,58 10,08

Desviacion estandar 0,83 1,15

Coeficiente de variacion 18,15% 11,37% 21,29 0,00%**
Minimo 2,90 7,80

Maximo 6,10 12,10

Rango 3,20 4,30

AGA: artritis gotosa aguda; p: probabilidad; *** diferencias altamente significativas (p< 0,05)

Estos resultados estan relacionados con el hecho de que la gota es una
artritis inflamatoria, asociada con la hiperuricemia, la cual se presenta debido a
gue 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
sintesis enddégena de acido Urico por el recambio celular y/o una disminucion de

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

La mayoria de los pacientes con gota presentan un trastorno del
funcionamiento de la enzima xantino oxidasa, que causan un aumento en la
produccion de éacido Urico provocando su elevacion a nivel sérico. Por otra
parte, también es posible que estos pacientes tengan un déficit en la excrecion
renal de acido urico, con un consecuente aumento de su reabsorcion en la
porcion distal del asa de Henle y el tercio proximal del tibulo contorneado distal,

propiciando una mayor hiperuricemia (Pefia, 2016; Solis et al., 2016).

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

hiperuricemia favorece la cristalizacion y precipitacion de uratos a nivel tisular,
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en un proceso que depende del pH del liquido sinovial, asi como de las
concentraciones de agua, electrolitos y otros componentes de la sinovia

(proteoglicanos y colageno).

La precipitacion de microcristales de urato monosddico en el espacio
articular provoca la inflamacién dolorosa de las articulaciones. El contacto de la
membrana sinovial con los cristales, estimula la activacion de neutréfilos y
mastocitos, que liberan citoquinas  proinflamatorias,  quimoquinas,
prostaglandina E2 y enzimas lisosomales que amplifican la respuesta
inflamatoria; esta Gltima condicién se evidencid en los pacientes estudiados, la
cual fue de tipo monoartiular con predileccion por los miembros inferiores
(Dalbeth et al., 2016; Solis et al., 2018).

Las tablas 2 y 3 muestran el resumen del analisis estadistico t-Student,
aplicado a los valores de la presion arterial sistolica y diastolica (mmHQ)
respectivamente, medidas en controles y pacientes con diagnéstico de artritis
gotosa aguda. En las mismas se puede observar la existencia de diferencias

significativas con valores mas elevados en los pacientes con gota.

Tabla 2. Resumen de la prueba estadistica t-Student aplicada a los valores de
la presion arterial sistolica (mmHg) en controles y pacientes con artritis gotosa
aguda de la ciudad de Cumana, estado Sucre.

Controles AGA t-Student p
Recuento 30 30
Promedio 118,43 132,37
Desviacion estandar 4,17 9,84
Coeficiente de variacion 3,52% 7,43% 7,14 0,00***
Minimo 100,00 118,00
Maximo 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 investigacion, cursan esencialmente con un aumento en los
niveles séricos de acido urico y que el mismo es capaz de provocar ciertos
incrementos en las cifras tanto de presidn arterial sistélica como diastdlica, 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,
gue la hiperuricemia esta intimamente asociada con una mayor incidencia de

hipertension arterial.

Tabla 3. Resumen de la prueba estadistica t-Student aplicada a los valores
promedio de la presion arterial diastolica (mmHg) en controles y pacientes con

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

Controles AGA t-Student p
Recuento 30 30
Promedio 81,07 89,97
Desviacion estandar 4,76 6,80
Coeficiente de variacion 5,87% 7,56% 5,87 0,00%**
Minimo 68,00 75,00
Maximo 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 &cido Urico son capaces de generar la estimulacién de la proliferacién de
musculo liso vascular con aumento en la expresion de endotelina-1, lo cual trae
como consecuencia una alteracion en la estructura vascular, provocando un
aumento de la resistencia vascular periférica, ocasionando la elevacion de las

cifras de presion arterial (Vazquez et al., 2018).

La tabla 4 muestra el resumen del analisis estadistico t-Student, aplicado a
los niveles séricos de creatinina (mg/dl) medidos en controles y pacientes con

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

pacientes con gota.

Estos resultados pueden estar asociados a la condicién de que los niveles
incrementados de acido Urico en los pacientes con gota, a largo plazo, pueden
llegar a provocar cambios hemodindmicos e histolégicos a nivel renal debido al
deposito de cristales de urato a nivel del intersticio medular o bien acelerar la
progresion de una nefropatia existente, en cualquier caso, se produce un dafio
renal lo que provoca la disminucién paulatina de la tasa de filtracion glomerular
con la consecuente retencidon en sangre de productos nitrogenados como la

creatinina (Goicoechea et al., 2012).

Tabla 4. Resumen de la prueba estadistica t-Student aplicada a los valores
promedio de la concentracion sérica de creatinina (mg/dl) en controles y

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

Controles AGA t-Student p

Recuento 30 30

Promedio 0,70 0,83

Desviacion estandar 0,10 0,13

Coeficiente de variacion 14,04% 15,21% 4,35 0,00***
Minimo 0,50 0,70

Maximo 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 analisis estadistico t-Student, aplicado a
los valores del indice de Filtracién Glomerular (ml/min/1,73 m?) obtenidos en
controles y pacientes con diagnostico 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 &cido Urico observado en los pacientes con artritis
gotosa aguda provoca la precipitacion intratubular e intersticial de los cristales
de urato monosaédico, asi mismo, causan la estimulacién de la proliferacién de
musculo liso vascular a nivel de la arteriola aferente, desarrollandose una
arteriolopatia glomerular que deteriora la respuesta de autorregulacion renal,
ocasionando hipertensién preglomerular y glomeruesclerosis con el

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

Tabla 5. Resumen de la prueba estadistica t-Student aplicada a los valores
promedio del indice de filtracién glomerular (ml/min/1,73 m?) en controles y
pacientes con artritis gotosa aguda de la ciudad de Cuman4, estado Sucre.

Controles AGA t-Student p

Recuento 30 30

Promedio 97,23 84,90

Desviacion estandar 12,29 17,90

Coeficiente de variacion 12,64% 21,09% 3,11 0,00%**
Minimo 80,89 60,43

Maximo 118,86 121,86

Rango 37,97 61,43

AGA: 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 condicién esta intimamente asociada con el deterioro del
indice de Filtracion Glomerular y desarrollo de enfermedad renal crénica.

La tabla 6 muestra el resumen del analisis estadistico t-Student, aplicado a
los valores del cociente proteinuria/creatininuria (mg/g) obtenidos en controles y
pacientes con diagnéstico de artritis gotosa aguda. En la misma se puede
observar la existencia de diferencias significativas con valores mas elevados en

los pacientes con gota.
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Tabla 6. Resumen de la prueba estadistica 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 Cuman@, estado Sucre.

Controles AGA t-Student p

Recuento 30 30

Promedio 41,60 47,46

Desviaciéon estandar 6,37 10,14

Coeficiente de variacion 15,08% 21,37% 3,11 0,00***
Minimo 29,41 31,85

Maximo 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 proteina/creatinina en orina
esporadica se puede usar como método diagnostico de proteinuria (Zegarra,
2020), se puede decir que los pacientes con artritis gotosa evaluados,

presentan cierto grado de pérdidas de proteinas por la orina.

La hiperuricemia con la que cursan los pacientes con artritis gotosa aguda,
es capaz de provocar cierto nivel de nefropatia por acido urico, debido a la
precipitacion de cristales intratubulares y al depésito de cristales de urato en el
intersticio medular, produciendo fibrosis intersticial. Todo esto en conjunto es
posible que genere un aumento de la presion intraglomerular, deteriorando la
funcion glomerular propiciando una mayor pérdida de proteinas por la orina
(Montafiés et al., 2011; Goicochea et al., 2012; Santamaria y Gorostidi, 2013).

La tabla 7 muestra el resumen de la prueba estadistica de correlacion
lineal de Pearson aplicada al AU (mg/dl) con respecto los valores de presién
arterial sistolica y diastélica (mmHg) en pacientes con artritis gotosa aguda. En
la misma se puede observar la existencia de correlacion lineal positiva

significativa.
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Tabla 7. Resumen de la prueba estadistica de correlacion lineal de Pearson
aplicada al AU (mg/dl) con los valores de presion arterial sistélica y diastélica
(mmHg) en pacientes con artritis gotosa aguda provenientes de la ciudad de

Cumana, estado Sucre.

Valor del andlisis de correlacion lineal

Parametros Correlacionados

( (p)
PAS vs AU 0,39 0,03*
PAD vs AU 0,43 0,02*

PAS: presion arterial sistolica; PAD: presion arterial diastolica; AU: acido Urico; r: coeficiente de

correlacion de Pearson; p: probabilidad; * correlacién 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 &cido

arico sérico ocurre un aumento en las cifras de presion arterial.

Resultados que pueden estar relacionados con el hecho de que a medida
que se incrementan los niveles de &cido Urico ocurre una reduccion de las
concentraciones de 6xido nitrico endotelial, ocasionando la disfuncion endotelial
con el consecuente aumento de la resistencia vascular periférica, por lo que se

incrementan simultdneamente las cifras de presién arterial (Kang et al., 2005).

Feig y Johnson (2003) establecieron que los niveles incrementados de
acido darico tienen un efecto proinflamatorio directo sobre las células del
muasculo liso vascular, incrementando la expresion de MCP-1 (proteina
guimiotactica de monocitos tipo 1) lo que ocasiona una serie de cambios

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

Asi mismo, se ha demostrado que los niveles elevados de acido urico
estimulan la secrecion de angiotensina Il, la cual es un potente vasocontrictor
gue promueve una mayor resistencia vascular periférica y por ende provoca la

elevacion de las cifras tensionales (Zhang et al., 2019).
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La tabla 8 muestra el resumen de la prueba estadistica de correlacion
lineal de Pearson aplicada al AU (mg/dl) con los valores de creatinina sérica
(mg/dl), indice de Filtracién Glomerular (ml/min/1,73 m? vy el cociente

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

Tabla 8. Resumen de la prueba estadistica de correlacion lineal de Pearson
aplicada al AU (mg/dl) con los valores de creatinina sérica (mg/dl), indice de
Filtracién Glomerular (ml/min/1,73 m?) y el cociente proteinuria/creatininuria
(mg/g) en pacientes con artritis gotosa aguda provenientes de la ciudad de

Cumana, estado Sucre.

Valor del analisis de correlacion lineal

Parametros Correlacionados

(n ()
Creatinina vs AU 0,40 0,03*
IFG vs AU -0,46 0,01*
CPC vs AU 0,43 0,02*

IFG: Indice de Filtracién Glomerular; CPC: coeficiente proteinuria/creatininuria; AU: acido Grico;

r: coeficiente de correlacion de Pearson; p: probabilidad; * correlacién significativa (p< 0,05).

En la misma se puede observar la existencia de correlacion lineal positiva
significativa entre los niveles de acido Urico y los parametros creatinina y
cociente proteinuria/creatininuria. Asi mismo, se observa la existencia de

correlacion lineal negativa significativa entre los niveles de acido urico y el IFG.

Los niveles séricos de creatinina, pero en especial la estimaciéon del IFG y
la cuantificacién de la excrecion de proteinas en orina de 24 horas, que en este
caso se esta empleando el cociente proteina/creatinina en orina parcial, son
empleados comunmente para evaluar el funcionalismo renal, por lo tanto, en
dependencia del grado de alteracion de estos parametros se identifican los
estadio de la enfermedad renal crénica (White et al., 2015; Jojoa, et al., 2016;
Huidobro et al., 2018).

Sanchez, et al. (2007) demostraron que los niveles elevados de acido
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arico, como los que cursan los pacientes valorados en esta investigacion,
induce alteraciones hemodindmicas glomerulares y ocasionan disfuncion
endotelial provocando vasoconstriccion de la arteriola eferente, con el
consecuente dafo arteriolar que genera hipertension glomerular con el
potencial riesgo de provocar dafio renal progresivo, lo cual va a generar una
disminucién en el IFG, con la acumulacién de sustancias de desecho en sangre

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

Lapsia et al. (2012), demostraron que cuando la hiperuricemia se vuelve
cronica, los cambios microvasculares e inflamatorios renales se perpetian,
ocasionando enfermedad renal cronica con las caracteristicas elevaciones de la
creatinina sérica, deterioro del IFG, proteinuria y una hipertensién arterial, a

pesar de que en este punto las concentraciones de acido Urico 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 &cido Urico
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 esta intimamente asociada con el descenso del
IFG, ya que esta condicion es capaz de producir enfermedad renal por
mecanismos distintos a la precipitacion de cristales de urato monosédico y
ademas, en el caso de que esté presente, puede llegar a acelerar la progresiéon
de la enfermedad renal y la hipertension arterial. Razon por la cual, se debe
realizar el monitoreo frecuente de la funcion renal en los pacientes con gota; asi
mismo, se deben tratar los pacientes con hiperuricemia asintomética, para

evitar dafos renales a mediano plazo.
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CONCLUSIONES

Los parametros presion arterial sistolica y diastélica, creatinina sérica y el
cociente proteina/creatinina urinaria se encontraron elevados en pacientes con

gota, con respecto al grupo control.

El pardmetro IFG se encontré disminuido en pacientes con gota, con

respecto al grupo control.

Los valores de presion arterial sistolica y diastdlica, creatinina sérica y el
cociente proteina/creatinina urinaria presentaron una correlacion positiva con

las concentraciones de acido Urico en los pacientes con gota

Los valores obtenidos para la estimaciéon del IFG presentaron una
correlacion negativa con las concentraciones de acido Urico en los pacientes

con gota
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RECOMENDACIONES

Realizar estudios donde se evallen la asociacion del estadio de la

enfermedad renal con los niveles de acido Urico.

Determinar los indices neutrofilos/linfocitos,  plaquetas/linfocitos,
monocitos/ linfocitos en pacientes con artritis gotosa aguda.

Correlacionar el comportamiento de estos indices con los niveles de &cido

urico.
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APENDICES
APENDICE 1

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

AUTORIZACION

Bajo la coordinacion del Profesor Pedro Tovar Lizardo de la Universidad
de Oriente, Nucleo de Sucre se realizara el proyecto de investigacion intitulado:
Interacciones que experimentan los parametros acido Urico, presion arterial,
indice de Filtracion Glomerular y el cociente proteinuria/creatinina en pacientes
con diagnéstico de artritis gotosa aguda, Cumand, estado Sucre.
Yo:
C.I:

Nacionalidad:

Domiciliado en:

Siendo mayor de 18 afios, en uso pleno de mis facultades mentales y sin
gue medie coaccién ni violencia alguna, en completo conocimiento de la
naturaleza, forma, duracién, propdésito, 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 investigacion intitulado:

Evaluar las interacciones que experimentan los parametros acido Urico,
presion arterial, indice de Filtracion Glomerular 'y el cociente
proteinuria/creatininuria en pacientes con diagnoéstico de artritis gotosa aguda,

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

Cuantificar los valores de &cido Urico, presion arterial, creatinina y el
cociente proteinuria/creatininuria en pacientes con artritis gotosa aguda e

individuos controles.

Estimar el indice de Filtracion Glomerular a través de la depuracion de

creatinina mediante la férmula de Cockcroft y Gault.

Valorar las diferencias entre los parametros acido Urico, presion arterial,
creatinina y el cociente proteinuria/creatininuria en pacientes con artritis gotosa

aguda e individuos controles.

Establecer correlaciones entre los niveles de acido urico y los parametros

valorados en los pacientes con artritis gotosa aguda.

3. Haber sido informado de que mi participacion en el proyecto consiste en
donar de manera voluntaria una muestra de 5,00 ml de sangre la cual sera
extraida por puncion venosa con jeringas descartables en el antebrazo, y una
muestra de orina, ademas de llenar un formulario con datos personales de

interés para el estudio.

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

procedimientos utilizados causan muy pocas molestias.

5. Que cualquier pregunta que tenga en relacién con este estudio, me sera
respondida oportunamente por el equipo de investigadores con quien me puedo

comunicar por el teléfono con el Br.

6. Que el unico beneficio que obtendré de este estudio no es de indole

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

y que mi nombre no sera utilizado en ningun 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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APENDICE 2
DECLARACION DE VOLUNTARIO

Luego de haber leido, comprendido y recibido las respuestas a mis
preguntas respecto a este formato de consentimiento, y por cuanto a mi

participacion 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

gue acepto donar a los fines indicados anteriormente.

Reservarme el derecho de revocar esta autorizacibn asi como mi
participacion 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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APENDICE 3
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 su participacion en este estudio. Ningun
problema de indole médica, de idioma o instruccion han impedido al sujeto

tener una clara comprension con este estudio.

Quien recolecta la muestra:
Brs. Nicky Alejandra Ramos Acosta y Maria Magdalena Vallejo De La

Rosa.

Firma:

Lugar y fecha:




APENDICE 4

ENCUESTA

IDENTIFICACION DEL PACIENTE

Apellidos: Nombres:

41

Edad: Sexo: ____ Ocupacion:

Direccion:

DIAGNOSTICO CLINICO

Presenta patologias como:

Diabetes: SI_~ NO___ Hipertension arterial: Sl NO
Enfermedad Renal: SI _~ NO___ Sindrome metabdlico: Sl NO
Otra

Patologia:

DATOS ANTROPOMETRICOS
Peso (KQ):

Estatura (m?):




ANEXOS
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Anexo 1. Calculadora de funcién renal de la Sociedad Espafola de

Nefrologia

Unidades:

| Sistema Convencional

(=]

Cockeroft - Gauwlt

Edad: b ] ados
Peso: T
Talla: L
Creatinina:[; | ma/d

Sexo: | Hombre |l|

| Calcular || Resetear |

| Aclaramiento de Creatinina

Superficie corporal

mid

fndice de masa
corparal

Kpfma

-G

mLfmin

C-G oo ido
por SC

mL/minf/1,7% m2
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INTERRELACIONES ENTRE LOS PARAMETROS ACIDO URICO,
PRESION ARTERIAL, INDICE DE FILTRACION GLOMERULAR Y EL
Titulo COCIENTE PROTEINURIA/CREATININURIA EN PACIENTES CON
DIAGNOSTICO DE ARTRITIS GOTOSA AGUDA, CUMANA,

ESTADO SUCRE

Subtitulo
Autor(es)
Apellidos y Nombres Caodigo CVLAC / e-malil
RAMOS ACOSTA CVLA.C . . 26.419.362 .
NICKY ALEJANDRA e-mail nicky alejandra97@hotmail.com
e-malil
CVLAC 23.582.088
VALLEJO DE LA ROSA e-mail magdalenam.16@hotmail.com
MARIA MAGDALENA .
e-malil
CVLAC
e-malil
e-malil

Palabras o frases claves:

Acido urico, Hiperuricemia, indice de Filtracion Glomerular, Proteinuria
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Lineas y sublineas de investigacion:

Area Sub area
CIENCIAS BIOANALISIS
Resumen:

El objetivo del presente estudio fue evaluar las interacciones que experimentan
los pardmetros &cido arico, presion arterial, indice de filtracion glomerular y el
cociente proteinuria/creatininuria en pacientes con diagnostico de artritis gotosa
aguda, Cumana, estado Sucre. Para el logro de este objetivo, se obtuvieron
muestras sanguineas y urinarias provenientes de 60 individuos, 30 controles y
30 pacientes con diagnostico de artritis gotosa aguda, las muestras sanguineas
fueron colocadas en tubos de ensayo estériles sin anticoagulante que
posteriormente se centrifugaron para obtener los sueros sanguineos, a partir de
los cuales se realizaron las determinaciones de las concentraciones de &cido
arico (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
proteinas (método colorimétrico cuantitativo). La valoracidon de la presion arterial
se realiz6 empleando un esfigmomanometro de mercurio de mesa y la
estimacion del IFG mediante la férmula de Cockcroft y Gault. Las pruebas
estadisticas aplicadas fueron t-Student, la cual dio como resultado diferencias
significativas con respecto a los pardmetros evaluados con valores mas
incrementados en los pacientes con gota respecto al grupo control, excepto
para el IFG que arrojo resultados mas bajos en los pacientes con gota, la
correlacion lineal de Pearson mostro correlacion lineal positiva significativa
entre los parametros presion arterial, creatinina sérica y el cociente
proteina/creatinina urinaria y correlacion lineal negativa en el IFG, todos con
respecto al acido Urico. Se concluye que a medida que se incrementan los
niveles de acido urico en los pacientes con gota, ocurre simultdneamente un
incremento en la presion arterial, de la creatinina sérica y del cociente
proteina/creatinina en orina.
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Contribuidores:

Apellidos y Nombres ROL / Cédlgo CVLAC / e-mail
ROL |3 8 x| U
TOVAR LIZARDO
PEDRO CVLAC |12.273.296
e-mail pedroltovarl74@gmail.com
e-malil
ROL |3 A ; U
FARINAS LATUFF
MILAGROS DEL VALLE CVLAC | 8.440 052
e-mail milyfari2006@gmail.com
e-mail
3 C A T
GIRON DE GUARACHE ROL A S U JU
NORIG DEL VALLE
CVLAC |13.334.815
e-mail noriggiron.udo@gmail.com
e-malil

Fecha de discusion y aprobacion:

ARo Mes Dia

| 2022 |og |03

Lenguaje: SPA
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Archivo(s):
Nombre de archivo Tipo MIME
Tesis Gota NM Aplication/word
Alcance:
Espacial: (Opcional)
Temporal: (Opcional)

Titulo o Grado asociado con el trabajo:
Licenciado(a) en BIOANALISIS

Nivel Asociado con el Trabajo: Licenciado(a)

Area de Estudio: BIOANALISIS

Institucion(es) que garantiza(n) el Titulo o grado: Universidad de Oriente
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UNIVERSIDAD DE ORIENTE
CONSEJO UNIVERSITARIO
RECTORADO

CUNOAS
Cumand, 04 AGO 2009

Ciudadano

Prof. JESUS MARTINEZ YEPEZ
Vicerrector Académico
Universidad de Oriente

Su Despacho

Estimado Profesor Martinez:

Cumplo en notificarle que el Consejo Universitario, en Reunién Ordinaria
celebrada en Centro de Convenciones de Cantaura, los dias 28 y 29 de julio
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".

Leido el oficio SIBI - 139/2009 de fecha 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 cuestion.

UNIVERSORRuRERR YL ]iago a usted a los fines oonstgutentes

S!STEN\A DE B\BL\ZATECA =
RECIBIDO POR

‘ epcmmm““u‘" A5

P

Cc.C:
meammmmmfdammmamm

& Direccién de Computacién, Coordinacién de Teleinformdtica, Coordinacisn General de Postgrado.
JABC/ YGC/ maruja

Apartado Correos 094 / Telfs: 4008042 - 4008044 / 8008045 Telefax: 4008043 / Cumand - Venezuela
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Articulo 41 del REGLAMENTO DE TRABAJO DE PREGRADO (vigente a partir
del Il Semestre 2009, segin comunicacién CU-034-2009) : “los Trabajos de
Grado son de la exclusiva propiedad de la Universidad de Oriente, y sélo
podran ser utilizados para otros fines con el consentimiento del Consejo de
Nucleo respectivo, quien debera participario previamente al Consejo
Universitario para su autorizacién”.

ey R
NICKY RAMOS
AUTOR

s / f
MARIA VALLEJO

AUTOR




