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RESUMEN

Con el proposito de evaluar el funcionalismo renal y el antigeno prostatico especifico
(APE) como forma de establecer el crecimiento prostatico, se estudiaron 70 pacientes
masculinos, mayores de 40 afios con sindrome obstructivo urinario bajo (SOBU), que
asistieron a la consulta de Urologia del Servicio Autdbnomo Hospital Universitario
“Antonio Patricio de Alcala” y 70 individuos aparentemente sanos (grupo control).
Para ello se determinaron los niveles séricos de creatinina, urea, APE y sus fracciones
por los métodos de Jaffé, Talke, Schubert y la técnica de inmunoensayo de
electroquimioluminiscencia  (ECLIA), respectivamente, en ambos grupos.
Observandose diferencias altamente significativas (p<0,001) para los valores de: APE
total (APEt), APE libre (APEI) y diferencias muy significativas (p<0,01) para la
relacion APEI/APEt creatinina y urea, en los pacientes con SOBU, donde se pudo
demostrar que al asociar los niveles de APEt y APEI con las concentraciones séricas
de creatinina existe una relacion estadisticamente significativa (p<0,001) entre dichos
valores y no significativa (p>0,05) para la urea. Al asociar la edad con las patologias
prostaticas se observd que el grupo etario en el que se presentd el mayor nimero de
casos con patologias prostaticas fueron las comprendidas entre 60-69 afios con 13
casos de hiperplasia prostatica benigna (HPB) y 2 casos de cancer de préstata (CP).
Asi mismo, se estimd la frecuencia de sintomas obstructivos e irritativos siendo el
sintoma de urgencia miccional el méas frecuente; presentando los pacientes sintomas
severos en el 45,71% de los casos. Se reportaron 34 casos de HPB y 4 casos de CP
(5,71%); lo cual indica que el 48,57% de los pacientes que presentaban SOBU son
debidos a HPB, lo que permite concluir que los niveles elevados de creatinina y de
APE pueden inferir que existe la presencia de una insuficiencia renal en vias de
desarrollo o establecida debido a la obstruccion urinaria secundaria a hiperplasia
prostatica benigna.

Vi



INTRODUCCION

La obstruccion urinaria es un cuadro caracterizado por la dificultad para
eliminar, total o parcialmente, la orina lo que conduce a una serie de trastornos
estructurales y funcionales en las vias urinarias. Pueden aparecer dificultades en la
miccion si hay algun problema en las estructuras que forman el aparato urinario
masculino. La prostata no participa directamente en el proceso de la miccién, pero
como rodea a la uretra en el lugar en que sale de la vejiga, los problemas de esta
glandula afectan con frecuencia a la uretra y pueden contribuir a la disfuncion

urinaria masculina (Carvajal, 1999).

Entre las enfermedades de la prostata que causan disfuncién del aparato
urinario masculino se tienen: prostatitis, hipertrofia benigna y cancer. Las patologias
prostaticas se caracterizan por un bloqueo parcial de la uretra o de la vejiga a causa de

la presion ejercida por el tumor o la inflamacion (Tanagho y Mcaninch, 1989).

La obstruccion puede tener su origen en la hipertrofia de la prostata o en algun
otro problema distal al cuello vesical, como puede ser la estrechez uretral (Saiz,
2005).

La prostata es un organo glandular, exclusivo del sexo masculino, situado
anatomicamente por debajo de la vejiga, detras de la sinfisis pubica y delante del
recto; rodea a la uretra por lo cual esta parte del conducto urinario recibe el nombre
de uretra prostética. Mide alrededor de 3 cm de longitud, 4 cm ancho y 2,5 cm de
espesor; su peso es de aproximadamente 20 gramos. Hasta el momento de la
adolescencia se mantiene relativamente pequefia; con la pubertad sufre un
crecimiento mediado por las hormonas masculina (testosterona) hasta alcanzar el

tamafio adulto y permanece estable sin modificacion, hasta aproximadamente los 50



afios de edad, y es a partir de la quinta década de la vida cuando aparece nuevo
crecimiento de la glandula (Garcia, 2005).

La funcidén principal de la préstata es secretar un liquido alcalino de aspecto
lechoso, rico en enzimas y otros sustratos, que forma la mayor parte del liquido
seminal; necesarios para que los espermatozoides maduren y se activen. Su
alcalinidad ayuda a proteger a los espermatozoides del medio &cido de la uretra
masculina y de la vagina, aumentando considerablemente la motilidad y fertilidad de
los espermatozoides (Anthony y Thibodeau, 1983; Guyton y Hall, 1997).

La prostata puede inflamarse o ser asiento de tumores. Los procesos
inflamatorios, denominados prostatitis, pueden ser agudos o cronicos. Los tumores
pueden ser benignos o malignos, tales como: hiperplasia prostatica benigna (HPB) y
cancer de préstata (CP), respectivamente. La prostata puede estar enferma y no
presentar ningun sintoma en los comienzos de la enfermedad, pero cuando éstos
aparecen, ninguno es mas especifico que otro para una patologia determinada; cuando
éstos alcanzan cierta magnitud, y son percibidos por el paciente, pueden ser de tipo
irritativos u obstructivos. Los sintomas irritativos son: deseo imperioso de orinar,
ardor y/o dolor al orinar. Los sintomas obstructivos son: falta de fuerza y proyeccion
del chorro miccional, demora en iniciar la miccion, chorro entrecortado, la retencion
incompleta o completa de orina. Estos sintomas son comunes a las tres enfermedades

mas frecuentes de la prostata: prostatitis, HPB y CP (Figueroa, 2003).

La hiperplasia prostatica benigna es la enfermedad neoplasica mas comin y la
causa méas frecuente de obstruccion del flujo urinario en la poblacién masculina

constituyendo un factor de gran impacto en la salud.

La edad adulta y una funcién androgénica normal, a través de testiculos

funcionales normales, son los dos factores establecidos para el desarrollo de HPB que



puede llevar a los sintomas del tracto urinario en los hombres mayores de edad. La
HPB consiste en un crecimiento excesivo nodular del epitelio y del tejido

fibromuscular dentro de la zona de transicion y areas periuretral (Albertsen, 1997).

Untergasser et al. (2005), demostraron que la HPB se desarrolla en la zona de
transicion de la glandula, la cual rodea a la uretra masculina desde el cuello vesical

hasta el veru montanum.

Existen tres elementos asociados con la HPB: el desarrollo de los sintomas, el
aumento del tamafio de la préstata y la obstruccion urinaria. La obstruccion al flujo de
orina, relacionada con la prostata, aparece cuando disminuye el didmetro de la uretra,
la cual puede obstruirse parcial o totalmente, cuando la glandula aumenta de tamafio,
esto ocurre porque la uretra atraviesa la préstata en su camino hacia el extremo del

pene (Potenziani y Borregales, 1997).

La HPB origina una obstruccion urinaria baja a través de dos mecanismos: 1)
compresion o estrechamiento extrinseco de la uretra prostatica, produciendo
vaciamiento parcial de la vejiga con elevacion de la urea y creatinina en sangre; y 2)
aumento del tono muscular liso prostatico a nivel del cuello de la vejiga y de la uretra
prostatica (Fitzpatrick, 1998).

El tejido fibromuscular de la préstata esta constituido por masculo liso, que esta
controlado mediante estimulo simpatico, responsable en mantener el tono o
contraccion del musculo liso prostatico. Histologicamente, el agrandamiento de la
prostata constituye un auténtico proceso hiperplasico que implica un aumento en el
namero de las células epiteliales y del musculo liso, asi como un aumento del tejido
conjuntivo (Espinoza, 2000). Tanto la multiplicacion celular glandular, como la
contraccion del mdsculo liso prostatico, a medida que los acinos glandulares se

desarrollan y expanden, producen aumento de la masa prostatica, la expansion de los



nodulos comprime el interior de la préstata y por ende la uretra ocasionando sintomas

obstructivos (Caravia et al., 1997).

Conforme crece la prostata se produce afectacion de la uretra prostatica, y
obstruccion progresiva al flujo urinario, lo que se asocia con una hipertrofia del
musculo detrusor y formacion de trabéculas, de células y diverticulos. El vaciamiento
incompleto de la vejiga produce éxtasis y aumento del riesgo de infeccion, con los
consiguientes cambios inflamatorios en la vejiga y la via urinaria alta. Una
obstruccion prolongada, aunque incompleta, puede comprometer la funcién renal
(Jiménez, 2000).

El cancer de la prostata constituye la tercera causa de muerte por enfermedad
neoplésica en los hombres, ubicandose después del cancer de estomago y del pulmon.
El cancer de préstata produce muy pocos sintomas hasta etapas avanzadas. En
ocasiones el crecimiento tumoral de la prostata puede generar sintomas obstructivos
similares a los de la HPB: polaquiuria, urgencia miccional, incontinencia, disuria,
dificultad al orinar, disminucion del calibre y fuerza del chorro de la orina (Scardino
etal., 1999).

El estudio de los factores prondsticos, en las patologias de la prostata, es un
tema controversial, ya que su historia natural es larga, presentando una buena
respuesta al tratamiento hormonal, lo que dificulta su estudio. Existen factores
prondsticos de gran utilidad para diferenciar los tumores malignos de los benignos y
establecer pautas de tratamiento adecuados para cada uno de ellos. Un ejemplo de

ello lo constituye el antigeno prostatico especifico (APE) (Trujillo, 2000).

El APE es una proteasa de la familia de las kalicreinas, cuya funcion fisiologica
parece que se relaciona con la fertilidad, lisando el coagulo de semen. Inicialmente se

penso que esta glicoproteina se secretaba exclusivamente por la glandula prostatica;



sin embargo, se ha demostrado que también puede producirse en las glandulas
mamarias o salivares, aunque en cantidades muy pequefias (Martinez et al., 2000).

El APE no les permite a los médicos distinguir entre las enfermedades benignas
de la prostata y el cancer, un nivel elevado de esta glicoproteina puede indicar que
son necesarias otras pruebas (tacto rectal, diagndstico por imégenes y biopsias) para
determinar si el cancer esta presente. Sus niveles son Utiles para supervisar la eficacia
del tratamiento del cancer de prostata y controlar la recaida después de concluir el
tratamiento (Moran, 1996).

Debido a que el APE es producido casi exclusivamente por la prostata, le
confiere el mérito de ser el marcador méas valioso en la evaluacion de patologias
tumorales de esta glandula. Puede utilizarse para orientar el diagnostico, estadio y
evolucion de la enfermedad prostatica (Chacon, 1996).

Se han valorado los cambios del APE en relacion con la edad, con el volumen
prostatico y con sus diferentes fracciones quimicas; de esta hay tres formas en el
plasma y fluidos corporales: APE libre (APEI), conjugado con proteinas (APE-ACT)
y APE total (APEt) (De la Pefia, 1996).

Una vez que la prostata sintetiza el APE, una parte pasa al torrente sanguineo
donde circula de dos formas, el APE circula unido a proteinas inhibidora de las
proteasas: alfa-1-antiquimiotripsina (APE-ACT), la alfa-2-macroglobulina (AMG) y
otras proteinas de la fase aguda, permaneciendo en estado libre sélo una pequefia

fraccion no conjugada, el APEI (Arévalo, 1998).

Los niveles de APEt pueden encontrarse elevados tanto en pacientes con cancer
de prostata (CP) como en pacientes con tumoraciones benignas, por esto la sola

determinacion de APE puede resultar insuficiente para distinguir ambos estados. Los



pacientes con CP presentan cifras mas bajas de APEI que aquellos con HPB, por ello
el cociente APEI/APEt es util para discriminar ambos estados (Medina, 1996;
Castellet, 1997; Catalona, 1997).

La relacion APEI/APEt es mayor a 14,4% en HPB y menor de dicho valor en
CP, por lo que este Gltimo debe ser confirmado por medio de la biopsia (Guzman,
2000).

Roselld (2000), en sus investigaciones demostr6 que la HPB y el CP son las dos
enfermedades mas frecuentes que afectan la prostata, ambas enfermedades producen
las mismas manifestaciones clinicas inicialmente, por lo que no pueden ser
diagnosticadas solo por su sintomatologia clinica. Debido a su situacion anatémica el
aumento de tamarfio de la préstata da lugar a una obstruccidn urinaria y por lo tanto a

una serie de sintomas.

Al margen de las diferentes manifestaciones propias de cada individuo con
patologia prostatica, hay tendencia a aumentar la presencia de los sintomas, las
molestias causadas por estos y la proporcion de los individuos que experimentan una
interferencia con las actividades de la vida cotidiana. En un estudio prospectivo de 3
afios realizado por Lee et al. (1998) en pacientes con HPB no tratados, hubo un
aumento significativo con el paso del tiempo de todos los sintomas y molestias
secundarias estudiadas (nicturia, esfuerzo miccional, goteo, chorro débil, polaquiuria,

etc).

Los sintomas son la base para la evaluacion de la obstruccion del tracto urinario
bajo. Los sintomas relacionados con la obstruccion intravesical por HPB fueron, en el
pasado, descritos como “prostatismo” y, después, como “sindrome obstructivo e
irritativo del tracto urinario bajo”, ya que este implica a la préstata como la

responsable de la mayoria de todos los sintomas de obstruccién del vaciamiento



urinario en el hombre. La sintomatologia esta entre los tres aspectos principales que
determinan el cuadro clinico de los pacientes con patologia prostatica. Su relacién es
variable de un paciente a otro, sin embargo, es evidente que hay hombres que
experimentan sintomas con o sin tener crecimiento prostatico y pueden o no tener

obstruccion intravesical (Abrams, 1994).

Algunos pacientes pueden presentar sintomas obstructivos sin obstruccién
debido a una hipotonia del detrusor. En otras ocasiones los sintomas irritativos van a
estar producidos por trastornos puramente funcionales sin la inflamacion o infeccion

que puede sugerir el término irritativo (Alapont y Prosper, 2004).

La prostata puede incrementar su tamafio sin producir ninguna obstruccién
urodinamica o sintomas de la misma. Contrariamente, hay enfermos fisiolégicamente
obstruidos con un aumento minimo. También hay enfermos que muestran una
hiperplasia histologica y una evidencia urodinamica de obstruccion sin sintomas
aparentes; ademas, los sintomas de las patologias prostaticas no son especificos. Otras
causas de obstruccién urinaria y algunas enfermedades de la vejiga urinaria ocasionan

idénticos sintomas (Yalla et al., 1999).

Estudios recientes sobre la evolucion de los sintomas del tracto urinario bajo
(STUB) e hiperplasia prostatica benigna (HPB) revelaron que es una entidad de
naturaleza lentamente progresiva y de evolucién variable; ya que los sintomas pueden
aumentar y disminuir, mejorar o permanecer iguales. Sin embargo, la intensidad de la
sintomatologia suele aumentar con el tiempo y algunos pacientes pueden sufrir

complicaciones a nivel renal (O’leary, 2003).

Un estudio, realizado por Temml y Brosnner (2003), demostré que la retencion
urinaria aguda es la consecuencia mas importante del sindrome obstructivo urinario

bajo en donde los factores mas importantes a considerar son: la edad, STUB e HPB.



La rapidez con la que el crecimiento de la préstata se produce varia de persona
a persona, generalmente tiene un crecimiento paulatino con sintomas de presentacion
progresiva, que pueden llevar a una obstruccion urinaria completa con sintomas
relacionados a insuficiencia renal crénica descompensada. Pocos cuadros son de
crecimiento lento y asintomatico, en ellos el diagndstico de falla renal cronica puede
ser tardio (Berry et al., 1997).

Los primeros informes sobre el efecto de la HPB en la funcién renal datan de
1957, cuando Olbrich et al., observaron que hombres con uropatia obstructiva por
HPB presentaban una disminucion del 33% en la filtracion glomerular y del flujo
plasmatico renal comparado con hombres de edad similar pero sin problemas

obstructivos.

Las patologias prostaticas ejercen alteraciones sobre Organos como: uretra,
vejiga, uréteres, rifiones y pueden contribuir a la obstruccion urinaria masculina. El
hecho de que la uretra atraviese la prostata a través de un pequefio orificio, tiene
importancia clinica haciendo peligrar una de las funciones mas importantes del
cuerpo, como lo es la funcion renal que si no se trata a tiempo puede llevar a
complicaciones. Cada vez, es mayor el nimero de hombres que se ven afectados por
patologias prostaticas y la asistencia a las consultas urologicas, presentando sintomas
irritativos y obstructivos. Las causas de obstruccién urinaria baja en el adulto son
muy variadas, lo que conduce a resultados sorprendentes cuando se realizan estudios
al respecto. En nuestro pais, son escasos los estudios que se han realizado con
relacion al tema, por tal razon, surge la inquietud de evaluar el efecto que pudiera
tener el crecimiento de la glandula prostatica con la obstruccién urinaria, que por su
ubicacion se hace susceptible a la congestion y otros desordenes. La evaluacion de los
niveles de APE y sus fracciones y los parametros de la funcién renal en pacientes con
obstruccion urinaria es de suma importancia para determinar las posibles causas y

complicaciones que pudiera traer consigo dicha obstruccion.



Todo lo anteriormente expuesto, es la base para la realizaciéon del presente
trabajo de investigacién, que tiene como objetivo general evaluar el funcionalismo
renal y antigeno prostatico especifico en pacientes con sindrome obstructivo urinario
bajo que asistieron a la consulta de urologia del servicio autdbnomo hospital
universitario “Antonio Patricio de Alcala” durante el periodo octubre- diciembre de
2005.



METODOLOGIA

Muestra poblacional

La muestra estudiada estuvo conformada por un total de 140 individuos del
sexo masculino, mayores de 40 afios de edad; de los cuales 70 pacientes que
asistieron a la consulta de Urologia del Servicio Autdbnomo Hospital Universitario
“Antonio Patricio de Alcald”, durante el periodo octubre-diciembre de 2005,
presentaban sindrome obstructivo urinario bajo, representando el grupo experimental.
Estos fueron seleccionados por medio de un médico urdlogo; y 70 individuos,
aparentemente sanos, elegidos de la poblacion de pacientes que asistieron al
Laboratorio Clinico “Santa Marta”, de la ciudad de Cumana, cuya Unica condicion

fue estar en edad de riesgo, representando al grupo control.

Criterios de exclusién

De acuerdo con los datos clinicos, se excluyeron en este estudio aquellos
pacientes con prostatitis, infecciones urinarias, asi como pacientes con prostatectomia
0 adenomiomectomia, con diagnéstico de HPB y CP, o aquellos individuos que se les
hubiese realizado tacto rectal 0 masaje prostatico dias antes de la toma de muestra

sanguinea.

A los pacientes admitidos en este estudio se les aplicd una encuesta segln el
indice Internacional de Sintomas Prostaticos (IIPS- International Index of Prostatic
Symptoms) para la evaluacién de la severidad de los sintomas urinarios y de la
obstruccion que permitié clasificar la sintomatologia de los pacientes y su repercusion
sobre su calidad de vida (Barry et al., 1992) (anexo 1). Asi mismo, se incluyé una
autorizacion por parte de los pacientes en el cual se le solicito el uso de la muestra y

la informacién recabada en este estudio.



En esta investigacion se siguieron los lineamientos establecidos en la
declaracion de Helsinki, entre los cuales se destaco: el trabajo de investigacion estuvo
solo a cargo de personas con la debida preparacién cientifica y bajo la vigilancia de
profesionales de la salud. Se respeto el derecho de cada individuo participante en la
investigacion a salvaguardar su integridad personal, se adoptaron las precauciones
necesarias para respetar la intimidad y la integridad fisica y mental del sujeto; ambos
grupos recibieron informacidon acerca de los objetivos que se pretendian alcanzar con
la realizacion de esta investigacion y los métodos que serian utilizados. Ademas, se
les notifico que seran respetadas sus decisiones de participar 0 no en dicha
investigacion y de la confidencialidad de la informacion obtenida (CIOMS, 1993)

(anexos 2,3y 4).

Recoleccion y procesamiento de las muestras

Para la obtencion de la muestra sanguinea se le informo a los pacientes sobre la
técnica de recoleccion de la misma a saber: realizar un ayuno previo de 8 — 12 horas,
abstinencia sexual de por lo menos 72 horas y, en caso de haberse realizado tacto
rectal o0 masaje prostatico, guardar 1 semana de reposo antes de realizarse el APE
(Guzméan, 2000).

Tras verificar que cada uno de los pacientes cumplié con los criterios
establecidos se procedié a la toma de muestra para determinar los niveles de urea,

creatinina, APE y sus fracciones en suero.

Previa antisepsia, de la zona del pliegue del codo con alcohol isopropilico, a
cada uno de los pacientes, se les extrajo 5 ml de sangre por puncién venosa. Una vez
obtenidas las muestras fueron colocadas en tubos de ensayo estériles, sin
anticoagulantes. Transcurridos 10 minutos en reposo, tiempo necesario para la

formacion del coagulo, fueron centrifugadas a 3 000 rpm, durante 10 minutos, en una
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centrifuga marca Dynac Clay Adams Brand. Seguidamente, los sueros fueron
separados en dos fracciones con la ayuda de una pipeta automatica con puntas
descartables limpias y secas, trasvasandolo a tubos de ensayo limpios y secos
debidamente rotulados con el nombre del paciente, nimero de identificacion y fecha;
uno de ellos se utiliz6 para la determinacion de APE y el otro para las

determinaciones de urea y creatinina.

El procesamiento de las muestras se realizé en un tiempo no mayor de 24 horas

a la obtencidn de las mismas.

Meétodos utilizados

Para las determinaciones séricas de urea y creatinina se usaron Kits diagndsticos
de laboratorios BIOSYSTEMS, empleando para su medicion un BTS — 310. Para la
determinacion de APEt y APEI se usaron kits diagnosticos de laboratorio CIENVAR
empleando para las mediciones un autoanalizador “Elecsys 1010”.

Urea

La determinacién de urea en sangre se baso en un método cinético-enzimatico,
en el cual la urea es hidrolizada por la ureasa para producir amonio y agua. El amonio
liberado reacciona con delta-ketoglutarato en presencia de NADH para dar glutamato.
Una cantidad equimolar de NADH pasado a oxidacion durante la reaccién resulta en
una disminucion de la absorbancia que es directamente proporcional a la

concentracion de urea nitrogenada en la muestra (Talke y Schubert, 1965).

Valores de referencia: 14 — 40 mg/dI
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Creatinina

La determinacion de la creatinina en sangre se efectué por un método cinético
basado en una modificacion, sobre todo del procedimiento, incorporando un
surfactante y otros ingredientes que minimizan la interferencia de proteinas y
carbohidratos, en donde la creatinina reacciona con &cido picrico en condiciones
alcalinas para producir un complejo de color que absorbe a 510 nm. El aumento de la
absorbancia, durante un periodo de tiempo especificado es proporcional a la

concentracion de la creatinina en la muestra (Jaffe, 1986).

Valores de referencia: 0,5 - 1,3 mg/dl

Antigeno prostatico especifico (APE)

Para la determinacion del antigeno prostatico especifico, total y libre en sangre,
se utilizo la técnica de inmunoensayo de electroquimioluminiscencia (ECLIA) que
ocurre en dos pasos: primero la muestra del paciente se combina con un anticuerpo
monoclonal anti-APE biotinilado y anticuerpos monoclonales especificos anti-APE
marcados con quelato de rutenio formando un complejo sandwich. Después de la
incorporacion de microparticulas recubiertas de estreptavidina, el complejo formado
se fija a la fase solida por la interaccidn entre la biotina y la estreptavidina. La mezcla
de reaccion es trasladada a la celda de lectura donde, por magnetismo, las
microparticulas se fijan temporalmente a la superficie del electrodo. Los elementos
no fijados se eliminan posteriormente con el reactivo ProCell. Al aplicar una corriente
eléctrica definida, se produce una reaccion quimioluminiscente cuya emision de luz
se mide directamente con un fotomultiplicador. Los resultados, se obtienen mediante
una curva de calibracion realizada en el sistema mediante una calibracion a dos
puntos y una curva master, incluida en el codigo de barras del reactivo. La curva

master preestablecida fue adaptada al analizador a través del APEt y APEI calset
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Elecsys, respectivamente (Blijenberg et al., 1995). La calibracion del método se
realizara 1 vez cada 24 horas, con cada estuche de reactivos a través del PreciControl
Tumor Marker 1y 2 (Tewari y Bluestein, 1995).

Valores de referencia: APE total: 0,50 — 4,00 ng/dI
APE libre: 0,12 — 0,92 ng/dl

Relacion APEI/APEt = APEIx 100 > 14% posible HPB
APEt < 14% posible CP (6 APEt > 10 ng/ml)

Anadlisis estadisticos

Los resultados obtenidos en esta investigacion fueron sometidos a un analisis
estadistico descriptivo, expresado en tablas; se aplicé la prueba t-student para evaluar
las posibles diferencias de los parametros evaluados (APEI, APEt, urea, creatinina)
entre los grupos estudiados. Asi como tambien, se efectud el andlisis de chi-cuadrado
(x°) para asociar los niveles de urea y creatinina con los niveles de APEty APEI en
individuos con sindrome obstructivo urinario bajo. Finalmente, se efectué un analisis
de chi-cuadrado para evaluar las posibles asociaciones de los sintomas presentados
entre los pacientes en estudio. Todas las pruebas fueron realizadas a un nivel de
confiabilidad del 95% (Sokal y Rohlf, 1979).
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RESULTADOS Y DISCUSION

En la Tabla 1 se presenta el resumen estadistico de la prueba t-student de las
determinaciones séricas de APEt, APEI, creatinina y urea en individuos con sindrome
obstructivo urinario bajo (SOBU) y controles. En la misma se puede observar que los
parametros APEt y APEI entre los dos grupos estudiados presentan diferencias
altamente significativas (Ts: 4,01; Ts: 3,93; p<0,001, respectivamente); por otra parte,
se observaron diferencias muy significativas (p<0,01) para los pardmetros %
APEI/APEL, creatinina y urea, presentando los pacientes con SOBU valores promedio

fuera del rango normal en los parametros estudiados.

Tabla 1. Valores séricos de APEt, APEI, APEI/APELt, creatinina y urea, en pacientes
con sindrome obstructivo urinario bajo (SOBU) y controles, que asistieron a la
consulta de urologia del Servicio Auténomo del Hospital Universitario “Antonio
Patricio de Alcala” (SAHUAPA), Cumana, estado Sucre.

Parametro Fuente de Variacion n X + S Ts
APEt Control 70 1,05 + 0,64 o
(ng/dl) SOBU 70 7,78 +14,02
APE| Control 70 0,33 + 0,22 3,93
(ng/dl) SOBU 70 1,28 £ 1,36

APEI/APEL Control 70 31,83 + 7,90 3.76%*
(%) SOBU 70 23,00 +17,97

Creatinina Control 70 1,03 + 0,21 3.31%%
(mg/dl) SOBU 70 1,76 + 0,55
U Control 70 33,80 + 5,39

rea 3,31**

(mg/dl) SOBU 70 38,46 + 10,45

n: nimero de pacientes, x : media; S: desviacion estandar; T: t-student; ***: altamente significativa
(p<0,001), **: muy significativa (p<0,01)

Al analizar los resultados obtenidos para los niveles séricos de APEt y APEI, en

el grupo control se obtuvieron valores que se mantuvieron dentro del rango de



referencia, mientras que el grupo experimental (SOBU) presentaron valores promedio
de APEt de 7,78 mg/dl; APEI de 1,28 mg/dl y (%) Relacion APEI/APEt de 23,00%,
creatinina de 1,76 mg/dl y urea de 38,46 mg/dl valores considerados fuera del limite
de referencia. Estos resultados permiten deducir que los niveles elevados APEt, APEI
y de creatinina puede predecir la HPB en estos pacientes, lo cual indica que estos
presentan SOBU debidos a HPB. Los niveles elevados de creatinina y APE son
indicativos de la obstruccion de la uretra por parte del tamafio de la préstata; por lo
tanto la obstruccion del tracto urinario bajo secundaria a HPB produjo cambios en el

tracto urinario bajo como insuficiencia renal.

Luderer et al. (1995), demostraron que el APEI permite diferenciar mejor que el
APEt a los pacientes portadores de HPB de los que sufren CP. Los niveles elevados
de APEI predicen HPB independientemente del APEt, lo cual coincide con los
resultados de este estudio, en el que se reportaron elevadas concentraciones de APEI
en el grupo experimental. Los niveles de APEI son muy Uutiles cuando los niveles de
APEt estan por encima de 4 ng/ml y por debajo de 10 ng/ml. A medida que el nivel
de APEI aumenta habra menor posibilidad de que exista CP (Hurtado et al., 1998).

En las tablas 2 y 3 se presentan los restiimenes estadisticos chi-cuadrado (3°) con
la finalidad de observar la asociacion entre la creatinina sérica con los valores de
APEt y APEI en pacientes con sindrome obstructivo urinario bajo, observandose que
existen asociacion estadisticamente muy significativas (p<0,01) en la que se
evidencia que los valores elevados de creatinina se corresponden con los valores
elevados de APEt y APEI.
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Tabla 2. Asociacion de los valores de creatinina sérica y APEt en pacientes con
sindrome obstructivo urinario bajo (SOBU), que asistieron a la consulta de urologia
del Servicio Auténomo del Hospital Universitario “Antonio Patricio de Alcald”
(SAHUAPA), Cumana, Estado Sucre.

APEt
Creatinina Bajo % Normal % Elevada %  Total %
>1,5 mg/dl 10 14,29 24 34,29 25 3571 59 84,29
0,5-1,5mg/dl 0O 0,00 3 4,28 8 11,43 11 15,71
Total 10 14,29 27 38,57 33 47,14 70 100,00

x?=5,03 **

Tabla 3. Asociacion de los valores de creatinina sérica APEI en pacientes con
sindrome obstructivo urinario bajo (SOBU), que asistieron a la consulta de urologia
del Servicio Autonomo del Hospital Universitario “Antonio Patricio de Alcald”
(SAHUAPA), Cumana, estado Sucre.

APEI
Creatinina Bajo % Normal % Elevada %  Total %
>1,5 mg/dl 0 0,00 32 4571 13 18,57 45 64,29
0,5-1,5mg/dl 4 571 17 24,29 4 571 25 35,71
Total 4 571 49 70,00 17 2429 70 100,00

¥°=2,71 **

Al asociar las concentraciones séricas de creatinina con los valores de APEt y
APEI, se pudo notar que los valores elevados de creatinina (>1,5 mg/dl) se
corresponden con los valores elevados de APEt (35,71%) y APEI (18,57%); estos
resultados permiten corroborar lo expresado por Levey et al. (1988), quienes
demostraron que los pacientes con HPB eran propensos a tener mediciones elevadas
de creatinina por una posible alteracion en la filtracion glomerular, trayendo como

consecuencia insuficiencia renal.

Segun los resultados de un estudio realizado por Lacour (1992), en el que se
hizo una comparacion entre hombres sintomaticos y asintomatico de obstruccion
urinaria baja, con edades entre 40 a 79 afios, se evidencid que los hombres que
presentan signos y sintomas de obstruccion prostatica causada por HPB tienen una
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probabilidad 3 veces mayor que otros hombres de desarrollar enfermedad renal. Una
pequefa cantidad de los enfermos tiene infecciones del tracto urinario cuando son
tratados de HPB, pero también se desconoce qué factores de riesgo predisponen a esta
complicacion. Tampoco se sabe en qué extension una infeccion urinaria en el

enfermo de HPB predispone de un deterioro de la funcion renal.

La enfermedad renal puede atribuirse a la HPB debido a que la obstruccion en
la uretra, aun cuando los hombres pueden orinar, la acumulacién y la presion
constante provocan dafios renales a medida que transcurre el tiempo. Muchos
pacientes con insuficiencia renal responden a los tratamientos quirargicos de la HPB
(Jacobsen et al., 1996).

En las tablas 4 y 5 se muestran los resimenes estadisticos de la prueba chi-
cuadrado (x°) para la asociacion entre la urea con los valores de APEt y APEI en
pacientes con sindrome obstructivo urinario bajo. En la misma se muestra que no

existen diferencias estadisticamente significativas entre estos parametros (p<0,05).

Tabla 4. Asociacion de los valores de urea sérica y APEt en pacientes con sindrome
obstructivo urinario bajo (SOBU), que asistieron a la consulta de urologia del
Servicio Autonomo del Hospital Universitario “Antonio Patricio de Alcala”
(SAHUAPA), Cumana, estado Sucre.

APEt
Urea Bajo % Normal % Elevada % Total %
>38 mg/dl 0 0,00 7 10,00 9 12,86 16 22,86
15-38 77,14
mg/dI 10 14,29 20 28,57 24 34,28 54
Total 10 14,29 27 38,57 33 47,14 70 100,00

x?=4,18 ns
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Tabla 5. Asociacion de los valores de urea sérica y APEI en pacientes con sindrome
obstructivo urinario bajo (SOBU), que asistieron a la consulta de urologia del
Servicio Autonomo del Hospital Universitario “Antonio Patricio de Alcala”
(SAHUAPA), Cumana, estado Sucre.

APEI
Urea Bajo % Normal % Elevada % Total %
>38 mg/dl 0 0,00 12 17,14 4 571 16 22,86
15-38 mg/dl 4 571 37 52,86 13 18,57 54 77,14
Total 4 5,71 49 70,00 17 24,29 70 100,00

x?=2,36 ns

De acuerdo a los resultados obtenidos al asociar las concentraciones séricas de
la urea y APEt y APEI, se pudo observar que no existe asociacion entre los niveles
elevados de urea y los niveles de APEt (12,86%) y APEI (5,71%).

Esto tiene su explicacion en que los niveles séricos de este parametro pueden
variar en forma proporcional con la calidad de la dieta y el catabolismo proteico. Los
valores de urea se elevan en insuficiencia renal solo después de una reduccion
sustancial de la velocidad de filtracion glomerular. Por esta razon no es tan util para

detectar modificaciones precoces de la funcion renal (Thadhani et al., 1996).

Los niveles elevados de urea fueron observados en este estudio en un total de
13 pacientes (18,57%), lo que induce a pensar que la insuficiencia renal era de corta
evolucion o que varios de los pacientes catalogados con insuficiencia renal tuviesen,

en el momento de la toma de muestra, un bajo aporte nutricional de proteinas.

Con la finalidad de establecer la asociacion entre la edad y el tipo de patologia
prostatica segun el APE y sus fracciones en pacientes con SOBU (tabla 6), se aplico
el anélisis estadistico chi-cuadrado (5°) y se obtuvieron asociaciones estadisticamente

significativas entre la edad y el tipo de patologia prostatica, observandose que el
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mayor predominio de patologia prostatica estuvo comprendida entre el grupo de edad
de 60 - 69 afos.

Tabla 6. Asociacion de la edad y la patologia prostatica en pacientes con sindrome
obstructivo urinario bajo (SOBU), que asistieron a la consulta de urologia del
Servicio Autonomo Hospital “Antonio Patricio de Alcala” (SAHUAPA), Cumana,
estado Sucre.

Edad HPB % CP % Normal % n %
40-49 2 286 0 0,00 7 10,00 9 12,86
50-59 6 857 0 0,00 9 12,86 15 21,43
60-69 13 18,57 2 2,86 9 12,86 24 34,29
70-79 10 1428 1 1,43 6 8,57 17 24,29
80 y mas 3 429 1 1,43 1 1,43 5 7,14
Total 34 4857 4 571 32 45,71 70 100,00

¥?=10,44 *

En la poblacion de 70 pacientes evaluados con SOBU, segun los resultados
antes mostrados, el mayor predominio de patologia prostatica estuvo comprendida en
el grupo de edad de 60-69 afos, donde se hallaron un total de 34 pacientes; 13 casos
con HPB (18,57%) y 2 casos de CP (2,86%). Seguido del grupo etario de 70-79 afios
con 10 pacientes con HPB (14,28%) y 1 caso de CP (1,43%).

Estos resultados se ajustan a los sefialamientos realizados en otros estudios,
donde se plantea que la edad es el principal factor de riesgo para padecer de patologia
prostatica y se demuestra que a medida que aumenta la edad, se hace mayor la
frecuencia de aparicion de CP, la cual alcanza niveles mayores después de los 70 afios
(Gioranmici, 1999). Coincidiendo este estudio con el realizado por Barreto (2002) en
los que se indica que la edad representa el primer factor de riesgo para desarrollar
alguna de las enfermedades prostaticas, indicando que a partir de los 50 afios aumenta
el riesgo; esto debido a que la glandula prostatica continta su crecimiento en el

transcurso de los afios, exponiéndose a estimulos hormonales y convirtiéndose asi en
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asiento de enfermedades malignas y benignas.

Kobayashi et al. (2005), sefialaron que los niveles de APE de los pacientes
incrementan con la edad. Los valores de referencia derivados de las investigaciones
realizadas por varios autores, ademas de la sintomatologia de los pacientes en la
practica clinica, son usados para definir el estado de la prostata, ain cuando en éstos,
no precisan la enfermedad prostatica, pero sirven como guia que deben tomarse en

cuenta para su estudio.

La incidencia del CP latente es todavia mayor y aumenta desde un 20% entre
los 50-60 afios hasta un 70% aproximadamente entre los 70 y 80 afios. Estudios
realizados en autopsias a pacientes fallecidos por otras causas demuestran que la
incidencia es progresivamente creciente hasta llegar a los 80 afos, donde el 80% de
los pacientes que fallecen por otras causas tienen CP en diferentes etapas de la
enfermedad (Zlotta et al., 1997).

Oesterling (1995), demostré en un estudio poblacional que los niveles
sanguineos de APE sufren una fuerte influencia de la edad. EI APE promedio de
individuos entre 40-49 afios fue de 0,7 ng/ml en tanto que aquellos con mas de 70
afios el APE promedio sufrié un incremento de 2,0 ng/ml. Lo anteriormente se
corresponde con los resultados observados en este estudio; donde se puede apreciar

un ascenso en la edad de los mismos.

En una publicacion realizada sobre los factores de riesgo para el diagndstico de
HPB en hombres entre 40 y 70 afios, encontraron que la prevalencia de la HPB es de
un 19,4% incrementando en un 8,4% en hombres entre 38-49 afios y en un 33,5% en
hombres entre 60-70 afios. Lo cual es muy significativo y debe ser tomado en cuenta

al momento de la evaluacion (Meigs et al., 2001).
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A medida que aumenta la edad poblacional, la prevalencia de HPB se
incrementa y a menos que se implementen medidas preventivas eficaces no se podra
lograr una disminucion de nuevos casos, muchos hombres le restan importancia a los
chequeos médicos a temprana edad sin tomar en cuenta el riesgo del padecimiento de

enfermedades prostaticas.

En la tabla 7 se presenta el resumen estadistico de los resultados del analisis del
chi-cuadrado (y°) donde se muestra la frecuencia de los sintomas urinarios
obstructivos e irritativos, basado en el cuestionario aplicado segun el [IPS;
observandose asociacion altamente significativas (p<0,001) en la mayoria de los
sintomas urinarios y asociacion estadisticamente significativa en el sintoma de

urgencia miccional (p<0,05).

Tabla 7. Asociacion de la sintomatologia obstructiva e irritativa en pacientes con
sindrome obstructivo urinario bajo (SOBU), que asistieron a la consulta de urologia
de Servicio Autonomo Hospital Universitario “Antonio Patricio de Alcald”
(SAHUAPA), Cumana, estado Sucre.

2

Sintomas Variables N° Casos % X
Sensacion de Nunca 31 44,29
vaciado Algunas Veces 38 54,28 33,54***
incompleto Siempre 1 1,43
Nunca 4 5,71
Polaquiuria Algunas Veces 24 34,29 79,00***
Siempre 46 65,71
Nunca 3 4,29
Chorro débil Algunas Veces 30 42,86 26,69***
Siempre 37 52,85
Dificultad para Nunca 13 18,57
iniciar la miccion A_Igunas Veces 12 17,14 25,99***
Siempre 45 64,29
0-1 2 2,82
Nicturia 2-3 22 31,43 45,89***
3y mas 46 65,71
Interrupcion del ~ Nunca 1 1,43 09.43%*
flujo urinario Algunas Veces 19 27,14 ’

22



Siempre 47 71,47

S i6n de ard Nunca 4 571
y doloral orinar Algunas Veces 29 4143 2634
Siempre 37 52,86
Urgencia Nunca ) -
miccional A_Igunas Veces 13 18,57 10,23*
Siempre 57 81,43

Entre los sintomas mas frecuentes por los cuales los pacientes manifestaron
mayor grado de molestia sobresale la urgencia miccional, presentandose en 57
pacientes (81,43%) seguida en orden con interrupcion del flujo urinario en 47 casos
(71,43%), 46 casos presentaron polaquiuria (65,71%); 46 pacientes afirmaron
levantarse méas de 3 veces durante la noche para orinar y 45 pacientes (64,29%)
afirmaron tener dificultad para iniciar la miccion. Todos los pacientes sefialaron mas

de un sintoma del tracto urinario bajo bien sea obstructivo, irritativo o ambos.

Ezzeldin et al. (1996), sefialaron que los sintomas irritativos surgen como
respuesta secundaria de la vejiga (inestabilidad del detrusor) al componente
obstructivo del proceso. Los diferentes cuadros que se presentaron corresponderian a
diferentes estadios en el crecimiento de la préstata sin que esto prediga

necesariamente el grado de obstruccion.

La expresion clinica de la HPB es muy variable y no posee necesariamente un
caracter evolutivo. En el paciente con HPB sintomatica, es fundamental diferenciar
los sintomas, debido al agrandamiento de la prostata, de los sintomas irritativos
producidos por la hipotonia del cuello vesical y de la glandula (Di Silverio et al.,
1995).

En estudios realizados por Holtgrewe (1998), se pudo evidenciar que la

apariciéon de los sintomas ocurren de forma importante antes de los 12 meses de

iniciado el proceso obstructivo, elemento considerado de importancia para el
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diagnostico precoz, con probabilidades importantes para el desarrollo ulterior de
procesos tumorales de préstata. Uno de los aspectos que contribuye al diagndstico
demorado de un proceso tumoral prostatico es el silencio clinico inicial de esta
enfermedad, lo cual atenta negativamente en que mas de la mitad de los casos se

diagnostiquen en estadios avanzados.

Estos resultados permiten corroborar lo expresado por Barreto (2002), quien en
su investigacion demostrdé que estas manifestaciones clinicas son debido a que la
prostata aumenta su tamafio de forma desproporcionada y bloquea la uretra o la
vejiga, ocasionando de esta forma los sintomas obstructivos e irritativos como suele
suceder en el CP o en la HPB. Estos sintomas no son exclusivos de este tipo de
enfermedad, ya que también pueden manifestarse en otras alteraciones asociadas al
sistema urinario. En la miccidn participa el SNC, el detrusor, el sistema esfinteriano y
la uretra, y por ende no toda la sintomatologia miccional es secundaria a patologias
prostaticas. Ademas, de la HPB, CP o los distintos tipos de prostatitis, la
sintomatologia miccional puede ser secundaria a patologia uretral, alteraciones

funcionales de la vejiga, entre otros (Simpson et al., 1996).

El crecimiento de la prostata por HPB puede dar muchos sintomas o puede ser
practicamente silencioso. Esto no depende en si del tamafio de la glandula sino del
grado de compromiso de las vias urinarias debidas a la obstruccion y la irritacion que

la préstata crecida le ocasiona a la uretra (Boyle et al., 2003).

Distinguir la sintomatologia miccional obstructiva de la irritativa es un primer
paso muy importante, pues aunque frecuentemente coexisten, la predominancia de
una sobre la otra ya orienta claramente a la necesidad de pruebas diagnésticas

especificas.
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En la tabla 8 se muestra el grado de severidad de los sintomas de acuerdo al tipo
de alteracion prostatica, dicha asociacion se obtuvo como resultado del cuestionario

IIPS, observandose que existen asociaciones altamente significativas (p<0,001).

Tabla 8. Asociacion del grado de severidad de los sintomas en pacientes con
sindrome obstructivo urinario bajo (SOBU), que asistieron a la consulta de urologia
del Servicio Autonomo Hospital “Antonio Patricio de Alcala” (SAHUAPA),
Cumana, estado Sucre.

Grado de
severidad delos HPB % CP % Normal % N %

sintomas
Leve 0 0,00 0 0,00 8 11,43 8 11,43
Moderado 6 8,57 0 0,00 24 3428 30 42,85
Severo 23 32,86 4 571 5 7,14 32 45,71
Total 29 4143 4 571 37 5286 70 100,00

2°=36,41 ***

De acuerdo a los resultados obtenidos en la evaluacion del cuestionario del 11PS
se muestra que del total de pacientes estudiados 32 (45,71%) presentaron sintomas
severos de los cuales 23 pacientes cursan con HPB (32,86%) y 4 pacientes con CP
(5,71%).

El grado de molestia puede ser muy diferente de uno a otro paciente con el
mismo grado de severidad de los sintomas, debido a que la HPB es primariamente
una enfermedad que atenta la calidad de vida y a que la percepcion de las molestias y
los riesgos de un tratamiento varian considerablemente segun los pacientes
(Barry et al., 1992).

La cuantificacion de la sintomatologia miccional es dificil por su falta de

objetividad; a través del cuestionario el paciente refleja mediante una puntuacion a

unas preguntas de habito miccional y de calidad de vida su verdadera situacion.

25



La severidad de los sintomas sola no es capaz de capturar la morbilidad de un
problema de préstata tal como es percibido por el paciente individual. También se

debe considerar el impacto de los sintomas sobre el estilo de vida del paciente.
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CONCLUSIONES

La determinacion de creatinina sérica es una medida razonable para valorar la
funcion renal en todos los pacientes con sintomas obstructivos urinarios bajos, los
niveles elevados de este parametro asi como los de APE sugieren obstruccion uretral
a causa del aumento de volumen de la préstata presentando los pacientes insuficiencia

renal debido a la obstruccién secundaria a la hiperplasia prostatica benigna

El grupo etario de mayor predominio de patologias prostaticas en la poblacion

estudiada es el comprendido entre 60-69 afios de edad seguido de 70-79 afios de edad.

El mayor porcentaje de pacientes que presentan sindrome obstructivo urinario

bajo son debidos a hiperplasia prostatica benigna.



RECOMENDACIONES

Es fundamental la identificacion del perfil de riesgo de los pacientes para
ofrecerles las opciones terapéuticas adecuadas y evitar mayor deterioro vy

complicaciones.

A partir de la cuarta década de vida, aumenta sustancialmente la incidencia
tanto de la hiperplasia prostatica benigna como el cancer de prostata, ya que ambos
procesos se van a caracterizar por producir una clinica urinaria obstructiva e irritativa.
Por ello es recomendable que los hombres mayores de 40 afios se sometan a
revisiones periddicas, puesto que el tacto rectal y un analisis de APE permiten
diagnosticar de manera precoz gran parte de los carcinomas de prostata.

En la valoracion inicial de un paciente con sintomas del tracto urinario inferior
los estudios realizados deben ir encaminados a tratar de constatar la presencia de
hiperplasia prostatica benigna, descartar la presencia de complicaciones secundarias a
la obstruccion, realizar el diagnostico diferencial con las patologias de presentacion
clinica similar y cuantificar la severidad sintomatica y su repercusion en la calidad de

vida del paciente.

Realizar estudios més amplios sobre la historia natural de los sintomas urinarios
obstructivos bajos en nuestro pais, para ello se requieren estudios epidemioldgicos
basados en la poblacion en general y no sélo en pacientes prostaticos; ya que se hace
necesario conocer los valores de los actuales test diagnosticos, cuestionarios
estandarizados en grupos de control de la poblacion para compararlos con el grupo

prostatico.
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ANEXO
ANEXO 1

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

EVALUACION DEL FUNCIONALISMO RENAL Y ANTIGENO PROSTATICO ESPECIFICO EN
PACIENTES CON SINDROME OBSTRUCTIVO
URINARIO BAJO

ENCUESTA
DATOS PERSONALES:
Nombre y apellido: Edad:
Procedencia: Ocupacion:

DATOS CLINICOS:
1.- ¢Existen en su familia antecedente de enfermedad de la prdstata?
Si NO

2.- ¢ Se ha realizado anteriormente la Prueba de Antigeno Prostatico Especifico (APE)?
Si NO

3.- ¢ De ser afirmativa la respuesta. Los valores de APE estuvieron elevados?
Si NO

4.- Presenta alguna de estas afecciones:

Céncer de Prostata

HPB

Infeccion Urinaria
Traumatismos Genitales
Enfermedad SNC

Enfermedad transmision sexual
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5.- Ha presentado algunos de los siguientes sintomas, durante los ultimos meses:

a.- ¢Ha tenido sensacion de ardor o dolor al orinar?

Sl NO

b.- ¢ Siente necesidad de orinar frecuentemente?

Sl NO

c.- ¢Ha tenido sensacién de no haber orinado o vaciado su vejiga completamente, después de haber

orinado?

Sl NO

d.- ¢Ha tenido que orinar antes de las dos horas de haber realizado la ultima miccion?

Sl NO

e.- (Ha tenido dificultad para aguantarse las ganas de orinar?

Sl NO

f.- ¢Ha observado debilidad en el chorro de orina?

Sl NO

g.- ¢Ha tenido dificultad para comenzar a orinar?

Sl NO

h.- ¢ Cuéntas veces ha tenido que levantarse durante la noche para orinar?
0-1
2-3
3—-maés
i.- ¢ Cuantas veces mientras esta orinando ha parado de orinar y empezado de nuevo?
0-1
2-3

3 —mas
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ANEXO 2

UNIVERSIDAD DE ORIENTE
NUCLEO DE SUCRE
DEPARTAMENTO DE BIOANALISIS
TRABAJO DE GRADO

CONSENTIMIENTO VALIDO

Bajo la coordinacion del doctor Henry De Freitas, Profesor de la Universidad de Oriente, Nucleo
de Sucre, se realizara el Proyecto de Investigacion titulado: EVALUACION DEL FUNCIONALISMO
RENAL Y ANTIGENO PROSTATICO ESPECIFICO EN PACIENTES CON SINDROME
OBSTRUCTIVO URINARIO BAJO.

El objetivo principal de este trabajo de investigacion es: Evaluar el funcionalismo renal (urea,
creatinina) en pacientes con sindrome obstructivo urinario bajo, mayores de 40 afios de edad, que asisten
a la consulta de urologia del Servicio Autonomo Hospital Universitario “Antonio Patricio de Alcala”,

Cumand, Estado Sucre.

Yo:
C.l: Nacionalidad:
Estado Civil: Domiciliado en:

Siendo mayor de 18 afios, en uso pleno de mis facultades mentales y sin que medie coaccion ni
violencia alguna, en completo conocimiento de la naturaleza, forma, duracion, proposito, inconvenientes

y riesgos relacionados con el estudio médico, declaro mediante la presente:

1. Haber sido informado(a) de manera clara y sencilla por parte del grupo de investigacion de este
proyecto, de todos los aspectos relacionados con el proyecto de investigacion titulado: EVALUACION
DEL FUNCIONALISMO RENAL Y ANTIGENO PROSTATICO ESPECIFICO EN PACIENTES
CON SINDROME OBSTRUCTIVO URINARIO BAJO.
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2. Tener conocimiento claro de que el objetivo antes sefialado es: Evaluar el funcionalismo renal
(urea, creatinina) en pacientes con sindrome obstructivo urinario bajo, mayores de 40 afios de edad, que
asisten a la consulta de urologia del Servicio Autdnomo Hospital Universitario “Antonio Patricio de
Alcald”, Cumand, Estado Sucre.

3. Conocer bien el protocolo experimental expuesto por el investigador, en el cual se establece que
mi participacion en el trabajo consiste en: donar de manera voluntaria una muestra de sangre de 5 cc, la
cual se me extraera mediante puncion venosa previa antisepsia de la region anterior del antebrazo por

una persona capacitada y autorizada.

4, Que la muestra sanguinea que acepto donar, sera utilizada Unica y exclusivamente para

determinar las pruebas de urea, creatinina y antigeno prostatico especifico y sus fracciones.
5. Que el equipo de personas que realizan esta investigacion me ha garantizado confidencialidad
relacionada tanto a mi identidad como a cualquier otro tipo de informacion relativa a mi persona a la que

tenga acceso por concepto de mi participacion en el proyecto antes mencionado.

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

obtenidos en el presente estudio.

7. Que mi participacion en el estudio no implica riesgo o inconveniente alguno para mi salud.

8. Que cualquier pregunta que tenga en relacion con este estudio me sera respondida oportunamente
por parte del equipo de la investigacidn con quienes me puedo comunicar por el teléfono 0416-9809254,

con la Br. Galantéon Marcano, Yrma Rosana.

0. Que bajo ningln concepto se me ha ofrecido ni pretendo recibir ningun beneficio de tipo
econdmico de los hallazgos que puedan producirse en el referido proyecto de investigacion.
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ANEXO 3

UNIVERSIDAD DE ORIENTE
NUCLEO DE SUCRE
DEPARTAMENTO DE BIOANALISIS
TRABAJO DE GRADO

DECLARACION DEL INVESTIGADOR

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

de su compromiso con este estudio.
Por el Proyecto: EVALUACION DEL FUNCIONALISMO RENAL Y ANTIGENO

PROSTATICO ESPECIFICO EN PACIENTES CON SINDROME OBSTRUCTIVO URINARIO
BAJO.

38



Nombre:

Lugar:

Fecha:

ANEXO 4

UNIVERSIDAD DE ORIENTE
NUCLEO DE SUCRE
DEPARTAMENTO DE BIOANALISIS
TRABAJO DE GRADO

Por medio de la presente, nosotros los abajo firmantes, autorizamos a la Br. Galanton Marcano, Yrma
Rosana, portadora de la C.I: 12 270 881 para la extraccion de muestras sanguineas, con la finalidad de
realizarles los analisis correspondientes, necesarios para la elaboracion del Trabajo de Grado titulado:
EVALUACION DEL FUNCIONALISMO RENAL Y ANTIGENO PROSTATICO ESPECIFICO EN
PACIENTES CON SINDROME OBSTRUCTIVO URINARIO BAJO.

Nombre y apellido Firma
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