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RESUMEN 

 

El objetivo de la presente investigación fue evaluar las variaciones de la actividad sérica 

de las enzimas fosfatasa alcalina (FA) y lactato deshidrogenasa (LDH) y la 

concentración sanguínea de albúmina, como mediadores de lesión tubular, en pacientes 

urolitiásicos de la unidad de diálisis del hospital universitario Antonio Patricio de 

Alcalá, de la ciudad de Cumaná, estado Sucre. Para lograr este propósito se analizaron 

40 muestras sanguíneas provenientes de los pacientes antes mencionados y 40 de 

individuos controles, en las cuales se determinaron la actividad sérica de las enzimas FA 

y LDH y la concentración sanguínea de albúmina. La aplicación del análisis estadístico 

t-Student arrojó diferencias significativas en la actividad de la enzima LDH y en la 

concentración sérica de la fracción proteica albúmina. Esto permite concluir que la 

actividad de la enzima LDH y la concentración sanguínea de albúmina, pueden señalarse 

como indicadores de lesión tubular en los pacientes urolitiásicos que participaron en el 

presente estudio. 
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INTRODUCCIÓN 

 

La urolitiasis es una enfermedad causada por la agrupación de sales y minerales en el 

tracto urinario con la consiguiente formación de compuestos sólidos en ese sistema de 

excreción denominados cálculos renales. La manifestación más frecuente de esta 

patología es el cólico nefrítico. Esta patología renal afecta aproximadamente al 12,00% 

de la población, presenta una prevalencia del 5,00-10,00%, con predominio del sexo 

masculino, es recurrente en un 40,00% a un 75,00% de los casos, se presenta a cualquier 

edad, siendo más frecuente entre los 20 y 50 años y está relacionada con factores 

hereditarios, ambientales, socioeconómicos y dietéticos. Suele afectar a personas en 

edad laboral, por lo que además de su coste directo, implica un coste indirecto muy 

elevado en bajas laborales y horas de trabajo perdidas (Martín et al., 2002; Ossadón et 

al., 2009; Merchan et al., 2013; Mikhaylenko et al., 2018; Özsoy et al., 2019; Minotti et 

al., 2020; Vodanović et al., 2021). 

 

El síntoma más común de la patología urolitiásica es el cólico nefrítico, secundario a la 

movilización del cálculo en el sistema renal, en el cual se produce obstrucción. La 

nefropatía obstructiva y las alteraciones morfo-funcionales que se suceden 

simultáneamente son las alteraciones más comunes en estos pacientes. La prolongación 

del proceso obstructivo, en un lapso de tiempo limitado, suele condicionar la instalación 

de un empobrecimiento del funcionalismo renal, que en condiciones concretas conduce a 

la enfermedad renal crónica. Otras herramientas de detrimento de la función renal, 

vinculadas con la patología urolítica como origen principal o como demostración 

secundaria, lo constituyen los daños túbulo-intersticiales ocasionados por la 

hipercalcemia, nefrocalcinosis, uropatías por ácido úrico, infecciones urinarias y 

acidosis tubular renal (Menon et al., 1998; Lancina y Arrabal, 2006; Trinchieri, 2014). 

 

La incidencia de urolitiasis ha aumentado en las naciones industrializadas en las últimas 

décadas. De acuerdo a distintas investigaciones epidemiológicas, la calculosis urinaria 

afecta entre el 1,00% y 5,00% de la población (Menon y Balaji, 1997). En EE.UU, la 
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prevalencia es del 7,00% en hombres y 3,00% en mujeres. La prevalencia en países 

europeos como Alemania es del 4,00% y en España es del 4,60%. Por otra parte, el 

índice de recidiva sin tratamiento es de 10,00% en un año, de 35,00% en cinco años y de 

50,00% en diez años (Ahlstrand y Tiselius, 1990). Por ello, se transforma la nefrolitiasis 

en un cuadro clínico de importancia clínica, social y económica (Ahlstrand y Tiselius, 

1990; Parks y Coe, 1996).   En Venezuela, según estudios del servicio de Nefrología del 

hospital universitario de Maracaibo, se hallaron cifras de 50,00% de nefrolitiasis cálcica; 

20,00% de ácido úrico; 10,00% de estruvita y 20,0% de otras composiciones (Henríquez 

y Herrera, 1995; Trinchieri y Montanari, 2017; Williams et al., 2021).  

 

La calculosis urinaria es una enfermedad del sistema urinario de etiología multifactorial 

en la que se hallan vinculadas alteraciones en hormonas, electrolitos y ciertos cambios 

en los niveles de la vitamina D, que favorecen el proceso de reabsorción de calcio a 

nivel intestinal (Torres y Cannata, 2003). Esta patología también suele ocasionar 

desequilibrios metabólicos cálcicofosfóricas e hiperparatiroidismo primario. De igual 

forma, se ha reportado hipercalciuria, hiperfosfaturia, hipercalcemia, decremento de la 

depuración urinaria del fósforo e incremento de la reabsorción tubular de fósforo en los 

individuos nefrolitiásicos (Torres y Morales, 1986; Porhanov et al., 2021).  

 

En el transcurrir de la urolitiasis se suceden desequilibrios bioquímicos que no se 

vinculan en forma directa con el tiempo de estudio, la dieta, ni con el suministro de 

medicamentos; entre estos cambios, el más significativo es la hipocitraturia, seguida de 

la hipercalciuria y los desequilibrios del ácido úrico. También, debe indicarse que 

existen comunidades con distintos caracteres genéticos dominantes en las cuales ciertos 

individuos nefrolitiásicos pueden alterar el desequilibrio primario, mientras que otros no 

lo logran (Spivacow et al., 2006; Taguchi et al., 2020; Velásquez et al., 2022). 

 

Las investigaciones de discrepancias morfológicas y urodinámicas llevadas a cabo en 

individuos con calculosis renal unilateral recurrente, ponen en evidencia que el flujo 

urinario en el riñón litiásico es más lento e inconstante que en el órgano renal sano y, de 
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esta manera, se facilita la constitución de concreciones que impiden la descarga debido a 

estas condiciones. Por lo tanto, las alteraciones morfológicos y urodinámicos del sistema 

renal superior suelen ser considerados como condiciones para la conformación de 

concreciones urinarias (Ishikawa, 1995; Machon et al., 2019). 

 

La teoría fisicoquímica relaciona el inicio de la urolitiasis con la formación de 

concreciones o cálculos producidos por el aumento de los solutos (oxalato, calcio, 

fosfato y ácido úrico) y la disminución del volumen urinario (Cheungpasitporn et al., 

2016). Los cálculos renales contienen, aproximadamente, el 75,00% de oxalato de calcio 

(CaC2O4) solo o combinado con fosfato de calcio (Ca3(PO4)2); el 15,00% está formado 

de fosfato amónico de magnesio (MgNH4PO4), y otro 10,00% son cálculos de ácido 

úrico (C5H4N4O3) o de cistina (C6H12N2O4S2), existiendo siempre una matriz orgánica 

de mucoproteínas que constituye el 2,50% del peso del cálculo. La litiasis renal es la 

tercera alteración más frecuente en nefrourología, después de la infección urinaria y la 

enfermedad benigna de próstata (Negri et al., 2013; Gudeloglu et al., 2021; Brito et al., 

2022).  

 

En el origen de los cálculos urinarios existen dos factores epidemiológicos 

estrechamente relacionados, los factores intrínsecos y extrínsecos; los primeros, se 

relacionan con la constitución bioquímica o anatómica del individuo, éstos incluyen los 

antecedentes raciales, étnicos, familiares y cualquier predisposición fisiológica o 

anatómica heredada para la presentación de cristales en el tracto urinario y la formación 

de concreciones en el mismo, como: gota, cistinuria e hiperoxaluria primaria. La 

urolitiasis se encuentra, significativamente, relacionada con la edad, el sexo y la 

excreción renal de sodio y potasio, y con valores de creatinina plasmática mayores a 

1,20 mg/dL. Se observa una preponderancia masculina de la litiasis, 10,00% en los 

hombres y 5,00% en la mujer (Merchan et al., 2013; Díaz, 2015; Deng et al., 2021). Por 

otro lado, los factores extrínsecos incluyen el estilo de vida y la dieta. De esta forma, una 

dieta rica en proteínas e hidratos de carbono refinados se correlaciona con urolitiasis de 
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oxalato de cálcico. Las dietas ricas en potasio y la ingesta abundante de líquidos 

disminuyen la aparición de la enfermedad (Velásquez y Mendoza, 2000). 

 

Los biomarcadores de patologías renales, en suero y orina, son insensibles e 

inespecíficos para la detección de daño renal en sus primeras etapas de las nefropatías, lo 

que limita las opciones terapéuticas y puede comprometer el resultado. No obstante, 

algunos de estos biomarcadores séricos novedosos están constituidos por incrementos de 

las concentraciones de creatinina y el ácido úrico, mientras que los marcadores urinarios 

del daño renal agudo pueden clasificarse como enzimas liberadas por las células 

tubulares dañadas (fosfatasa alcalina, gamma-glutamil transpeptidasa, alanina 

aminopeptidasa), proteínas de bajo peso molecular (alfa(1)-microglobulina, beta(2)-

microglobulina y proteínas producidas específicamente en el riñón y asociadas con el 

desarrollo del daño renal agudo [lipocalina asociada a gelatinasa de neutrófilos, 

molécula de lesión renal 1, citocinas y quimiocinas y proteínas estructurales y 

funcionales de los túbulos renales (F-actina, isoforma de intercambio Na(+)/H(+))]. Todo 

lo antes expresado permite señalar que estos marcadores pueden ayudar a distinguir 

entre varios tipos de lesiones, establecer la duración y la gravedad de la lesión, predecir 

el resultado clínico y ayudar a monitorear la respuesta al tratamiento en el daño renal 

agudo (Lisowska-Myjak, 2010; Brewin et al., 2021). 

 

Las alteraciones enzimáticas constituyen desequilibrios bioquímicos comúnmente 

observados en individuos urolitiásicos. En ese sentido debe destacarse que, las 

alteraciones observadas en las actividades de las enzimas convertidora de angiotensina, 

leucina aminopeptidasa, lactato deshidrogenasa (LDH), fosfatasa alcalina (FA), 

aspartato aminotransferasa (AsAT), alanina aminotransferasa (AAT), gamma glutamil 

transpeptidasa y en las concentraciones de las hormonas tiroxina, triyodotironina y 

cortisol permiten deducir que los desequilibrios enzimáticos y hormonales pueden estar 

relacionadas con el proceso de deposición de cristales litogénicos en el tracto urinario 

(Baggio et al., 1983; Khan et al., 1989; Gómez et al., 2006; Mandavia et al., 2013; 

Szmigielska et al., 2019).  
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Estudios realizados en individuos con litiasis renal han permitido observar una serie de 

desequilibrios metabólicos que incluyen alteraciones en las actividades de las enzimas 

LDH, FA,  AsAT, AAT, gamma glutamil transpeptidasa y en las concentraciones de las 

hormonas tiroxina libre y total, triyodotironina y cortisol, concluyendo que los 

desequilibrios enzimáticos y hormonales indican que la urolitiasis puede estar 

relacionada con alteraciones de las rutas metabólicas (Velásquez, 2000; Thakur et al., 

2019; Armstrong et al., 2020). 

 

La actividad de la enzima LDH se encuentra aumentada en situaciones de ruptura de la 

musculatura, en casos de necrosis tisular y en lesiones agudas del riñón. Este último caso 

se puede presentar en enfermedades renales como nefrolitiasis y síndrome nefrótico por 

lo que se le otorga importancia a la actividad de la isoenzima renal de la LDH en las 

patologías renales (Kang et al., 1996; Lozano et al., 1996; Qi et al., 2020). 

 

La LDH es una enzima intracitoplasmática que muestra importantes ascensos en 

distintos fluidos corporales en presencia de procesos de destrucción hística. Su 

determinación, si bien habitualmente no posee una alta especificidad diagnóstica, 

representa una herramienta gravitante en determinados procesos patológicos (Sánchez, 

1999; Erez et al., 2014). 

 

Una investigación cuyo propósito fue analizar el hiperparatiroidismo primario y la 

paratiroidectomía asociada a la litiasis renal y los factores asociados a la presencia de 

litiasis o patología ósea, incluyó el estudio de sexo, edad, tiempo de evolución, síntomas 

y pruebas diagnósticas (bioquímicas, radiológicas e histológicas). Se analizaron factores 

como el número de episodios previos al diagnóstico y tratamientos en pacientes con 

litiasis sintomática para saber si los pacientes que presentaban litiasis residual después 

del manejo de cálculos, experimentaban episodios después de la paratiroidectomía, o si 

fueron tratados o no. Los pacientes con hiperparatiroidismo primario y litiasis renal 

presentaron concentraciones aumentadas de paratohormona, FA, osteocalcina e índices 

de cloruro/fósforo y calciuria con respecto a los pacientes con hiperparatiroidismo sin 
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litiasis. Estos pacientes presentan una mejoría significativa de los síntomas tras la 

paratiroidectomía y raramente una recurrencia de la litiasis, factor que generalmente 

coincide con la persistencia de la litiasis residual (Valle Díaz de la Guardia et al., 2010; 

Charles et al., 2021). 

 

Todo lo antes mencionado representa la base teórica para la ejecución de esta 

investigación que tiene como objetivo evaluar los niveles séricos de FA, LDH y 

albúmina, como mediadores de lesión tubular, en pacientes urolitiásicos de la unidad de 

diálisis del hospital universitario Antonio Patricio de Alcalá, Cumaná, estado Sucre. 
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METODOLOGÍA 
 

Muestra poblacional  

La realización de la presente investigación se basó en el estudio de un grupo de 40 

individuos (masculinos y femeninos), con diagnóstico de urolitiasis, que acudieron a la 

unidad de diálisis del hospital universitario Antonio Patricio Alcalá de la ciudad de 

Cumaná, estado Sucre, durante los meses de enero-julio de 2021. Simultáneamente se 

estudiaron un grupo de 40 individuos aparentemente sanos (masculinos y femeninos), 

sin antecedentes ni sintomatología de nefrolitiasis o cualquier otra patología para el 

momento de obtención de las muestras, los cuales fueron designados como grupo 

control. 

 

La representatividad de la muestra que se empleó en este estudio, se obtuvo por la 

fórmula propuesta por Cochran (1985) y se tuvo en cuenta la casuística mensual de cada 

tipo de pacientes nefrolitiásico. La aplicación de la fórmula anteriormente mencionada 

aportó un número representativo de pacientes para este estudio. Sin embargo, para la 

realización de la presente investigación, se analizaron un número de muestras, 

provenientes de pacientes con calculosis urinaria, por encima del número que arrojó esta 

fórmula. 

 

La fórmula propuesta por Cochran (1985) es la siguiente: 

 

              K2 x N x PQ 

n =                 , donde 

       e2 x (N-1) + (K2 x PQ) 
 

K= 1,96 nivel de confiabilidad 

P= 0,05 probabilidad de aceptación 

e = 0,06 error de estudio 

Q= 0,995 probabilidad de rechazo 

N= Tamaño de la muestra 
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Normas de bioética 

El presente estudio se llevó a cabo tomando en consideración las normas de ética 

establecidas por la Organización Mundial de la Salud (OMS) para trabajos de 

investigación en seres humanos y la declaración de Helsinki; documentos que han 

ayudado a delinear los principios más pertinentes a la investigación biomédica en seres 

humanos. Por otra parte, se respetó el derecho de cada individuo que participó en la 

investigación a salvaguardar su integridad personal y se tomaron las precauciones para 

respetar la intimidad e integridad física y mental de cada persona, obteniendo de esta 

manera su consentimiento por escrito (Anexos 1, 2 y 3) (Oficina Panamericana de la 

Salud, 1990). 

 

Obtención de las muestras sanguíneas  

A cada individuo que participó en esta investigación se le extrajeron 5,00 mL de sangre 

y se colocaron en tubos sin anticoagulante, se esperó un tiempo aproximado de 10 

minutos para la retracción del coágulo sanguíneo. Posteriormente, las muestras se 

centrifugaron a 3500 rpm y se obtuvieron los respectivos sueros, en los cuales se 

realizaron las determinaciones de los parámetros albúmina, y la actividad de las enzimas 

FA y LDH (Bauer, 1986). 

 

Determinación de la actividad sérica de la enzima FA 

La actividad de esta enzima se determinó por metodología cinético-colorimétrica, en la 

cual el compuesto p-nitrofenil-fosfato reacciona con el agua en presencia de la enzima 

FA, para formar p-nitrofenil y fosfato inorgánico. La intensidad de la coloración 

amarilla producida por el p-nitrofenil es directamente proporcional a la actividad de la 

enzima FA en la muestra analizada (German Society for Clinical Chemistry, 1972). 

Valores de referencia: Adultos: Hasta 270,00 U/L (Tietz, 1995). 

 

Determinación de la actividad sérica de la enzima LDH 

El fundamento de esta prueba se basó en que el compuesto L-lactato es convertido a 

piruvato por la acción de la enzima LDH, en presencia de dinucleótido de nicotinamida, 
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el cual es reducido a dinucleótido de nicotinamida reducido. El aumento en la 

concentración de dinucleótido de nicotinamida reducido fue proporcional a la actividad 

de la enzima LDH, presente en la muestra analizada (Young, 2001). Valores de 

referencia: Adultos (135,00 – 240,00) U/L (Henry, 2007). 

 

Determinación de la concentración sérica de albúmina 

Para la cuantificación de la concentración de albúmina se aplicó el método del verde de 

bromocresol, cuyo principio consiste en la reacción que experimenta la albúmina cuando 

se une al indicador verde de bromocresol, a un pH adecuado, para formar un complejo 

coloreado, cuya intensidad, medida a 540 nm, fue proporcional a la concentración de 

albúmina en la muestra (Webster, 1974; Henry, 2007). Valores de referencia: (3,50 – 

5,00) g/dL (Doumas et al., 1971). 

 

Análisis estadístico 

Los datos que se obtuvieron en esta investigación fueron sometidos a los criterios de 

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

Lilliefors) lo que permitió aplicarles la prueba estadística t-Student, para establecer las 

posibles diferencias significativas en los valores promedio de los parámetros albúmina y 

la actividad de las enzimas LDH y FA en los pacientes nefrolitiásicos e individuos 

controles que se analizaron. La toma de decisiones se realizó a un nivel de confiabilidad 

del 95% (Sokal y Rohlf, 1979). 
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RESULTADOS Y DISCUSIÓN 
 

La tabla 1 señala el resumen del análisis estadístico t-Student, aplicado a los valores 

promedio de la actividad sérica de la enzima FA cuantificados en individuos controles y 

pacientes nefrolitiásicos. No se observaron diferencias significativas al evaluar la 

actividad de esta enzima entre los dos grupos de individuos que participaron en este 

estudio. 

 

Tabla 1. Resumen de la prueba estadística t-Student, aplicado a los valores promedio de 

la actividad de la enzima fosfatasa alcalina (U/L), medidos en individuos controles (C) y 

urolitiásicos (U) provenientes de la unidad de diálisis del hospital universitario Antonio 

Patricio de Alcalá Cumaná, estado Sucre 

Fosfatasa alcalina 

Grupos N Intervalo X DE t 

C 40 44,00 – 91,00 69,68 11,22 
0,97 ns 

U 40 31,00 – 275,00 87,78 31,45 
N: número de muestras; X: media; DE: desviación estándar; C: grupo de individuos controles; U: 

pacientes urolitiásicos; t: valor experimental de la prueba t-Student; ns: diferencias no significativas; 

p>0,05. 

 

Estos resultados permiten señalar que la actividad de la enzima FA no se altera 

significativamente en los individuos nefrolitiásicos en relación a los individuos 

controles. No obstante, resulta pertinente indicar que las ligeras tendencias al incremento 

de la actividad de esta enzima mostrada en los pacientes nefrolitiásicos, en relación a los 

hallados en los individuos controles, pueden ser explicadas por los procesos obstructivos 

que se observan en estos pacientes cuando las deposiciones se movilizan por el tracto 

urinario, ya que la actividad de este catalizador aumenta en patologías obstructivas 

(Trinchieri et al., 1999; Velásquez et al., 2002; Alsina, 2012; Szmigielska et al., 2019). 

 

Estos resultados son similares a los aportados por Valle Díaz de la Guardia et al. (2010), 

quienes encontraron valores promedio incrementados de la actividad de la enzima FA en 

pacientes urolitiásicos analizados, sin que estos aumentos llegaran a ser significativos 

estadísticamente. 
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En la tabla 2 se muestra el resumen del análisis estadístico t-Student, aplicado a los 

valores promedio de la actividad sérica de la enzima LDH, cuantificados en individuos 

controles y pacientes con nefrolitiasis. Se pueden observar diferencias muy significativas 

en la determinación de la actividad del catalizador LDH con valores promedio 

aumentados en los pacientes con calculosis urinaria que participaron en esta 

investigación. 

 

Tabla 2. Resumen de la prueba estadística t-Student, aplicado a los valores promedio de 

la actividad de la enzima lactato deshidrogenasa (U/L), medidos en individuos controles 

(C) y urolitiásicos (U) provenientes de la unidad de diálisis del hospital universitario 

Antonio Patricio de Alcalá Cumaná, estado Sucre 

Lactato deshidrogenasa 

Grupos N Intervalo X DE t 

C 40 127,00 – 156,00 142,74 7,28 
3,75** 

U 40 81,00 – 197,00 168,00 32,89 
N: número de muestras; X: media; DE: desviación estándar; C: grupo de individuos controles; U: 

pacientes urolitiásicos; t: valor experimental de la prueba t-Student; **: diferencias muy significativas; 

p<0,01. 

 

El aumento significativo que experimenta la actividad de la enzima LDH pone en 

evidencia la presencia de cuadros inflamatorios y procesos de obstrucción debido a la 

movilización de las concreciones por el sistema renal, ya que la actividad de la enzima 

LDH se ha hallado incrementada en pacientes que presentan patologías renales y ha 

servido como marcador enzimático en estas enfermedades (El Sharabasy, 1992; 

Velásquez et al., 2002; Wei et al., 2016). De igual forma, estos resultados que muestran 

incrementos significativos de la actividad de la enzima LDH en los individuos 

nefrolitiásicos analizados en esta investigación se contraponen con los decrementos de la 

actividad de LDH encontrados por Fukuoka et al. (1988) en los individuos estudiados. 

También, debe indicarse que los resultados hallados en este estudio son similares a los 

reportados por Schulte et al. (1977), quienes muestran incrementos significativos de la 

actividad de la enzima LDH, cuantificada en los pacientes que participaron en esa 

investigación y que mostraron lesión tubular renal.   
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El resumen estadístico de la prueba estadística t-Student, aplicada a los valores promedio 

de la concentración sanguínea de albúmina cuantificados en individuos controles y 

urolitiásicos, se muestra en la tabla 3. Se observan diferencias significativas en la 

evaluación de la albúmina en los dos grupos de individuos estudiados con valores 

promedio aumentados de esta fracción proteica en los pacientes con calculosis urinaria 

analizados en esta investigación. 

 

Tabla 3. Resumen de la prueba estadística t-Student, aplicado a los valores promedio del 

parámetro sérico albúmina (g/dL), medidos en individuos controles (C) y urolitiásicos 

(U) provenientes de la unidad de diálisis del hospital universitario Antonio Patricio de 

Alcalá Cumaná, estado Sucre 

Albúmina 

Grupos N Intervalo X DE t 

C 40 3,47 – 6,05 4,19 0,68 
4,27* 

U 40 4,05 – 5,44 5,02 0,51 
N: número de muestras; X: media; DE: desviación estándar; C: grupo de individuos controles; U: 

pacientes urolitiásicos; t: valor experimental de la prueba t-Student; ns: diferencias no significativas; 

p>0,05.  

 

Las diferencias significativas en los niveles séricos promedio de albúmina cuantificadas 

en pacientes nefrolitiásicos y controles, pone de manifiesto que esta fracción proteica 

sufre alteraciones significativas por la precipitación de cristales litogénicos en los 

individuos con litiasis urinaria que pueden explicarse, posiblemente, por los 

desequilibrios en la capa de proteoglicanos que rechazan las proteínas y evitan su 

filtración y excreción por el tracto urinario, ocasionando los incrementos de la fracción 

proteica albúmina en los pacientes urolitiásicos. Otra posible explicación a los resultados 

obtenidos en el presente estudio lo representan los incrementos en los niveles séricos de 

cortisol presentes en estos individuos, producto de los episodios de estrés por la 

movilización continua de las concreciones por el tracto urinario que, probablemente, 

propician una mayor síntesis de proteínas hepáticas propiciando los incrementos de esta 

proteína a nivel sanguíneo en los pacientes analizados. Además, debe indicarse que, 

probablemente, en estos pacientes puedan presentarse incrementos en la reabsorción 

tubular de albúmina, lo que conlleva a una disminución de la excreción de esta fracción 

de proteínas (Manoharan y Schwille, 2002). 
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Estos resultados son similares a los hallados por Yang et al. (2021), los cuales señalan 

que en su investigación se encontraron concentraciones séricas aumentadas de albúmina 

en los individuos urolitiásicos estudiados. 

 

Todo lo antes discutido permite señalar que, los pacientes analizados en el presente 

estudio, presentan alteraciones metabólicas producto de los procesos obstructivos e 

inflamatorios que comúnmente se observan en ellos, lo que permite deducir que estos 

parámetros pueden ser empleados como indicadores de lesión tisular a nivel renal.  
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CONCLUSIONES 

 

La valoración de los parámetros FA, albúmina y LDH, permite señalar que la actividad 

de la enzima LDH y la concentración sérica de albúmina, pueden señalarse como 

indicadores de daño renal en los pacientes que participaron en el presente estudio. 
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ANEXOS 
 

ANEXO 1 

 

UNIVERSIDAD DE ORIENTE 

NÚCLEO DE SUCRE 

ESCUELA DE CIENCIAS 

DEPARTAMENTO DE BIOANÁLISIS 

CONSENTIMIENTO VÁLIDO 

Bajo la coordinación del Dr. William Velásquez, profesor de la Universidad de Oriente, 

Núcleo de Sucre, se realizará el proyecto de investigación intitulado: “NIVELES 

SÉRICOS DE FOSFATASA ALCALINA, LACTATO DESHIDROGENASA Y 

ALBÚMINA COMO MEDIADORES DE LESIÓN TUBULAR EN PACIENTES 

UROLITIÁSICOS DE LA UNIDAD DE DIÁLISIS DEL HOSPITAL 

UNIVERSITARIO ANTONIO PATRICIO DE ALCALÁ, CUMANÁ, ESTADO 

SUCRE”. 

 
El objetivo de este trabajo es: “Evaluar los niveles séricos de fosfatasa alcalina, 

lactato deshidrogenasa y albúmina como mediadores de lesión tubular en pacientes 

urolitiásicos de la unidad de diálisis del hospital universitario Antonio Patricio de 

Alcalá, Cumaná, estado Sucre”. 

Yo: ____________________________________________________________ 

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

Domiciliado en: __________________________________________________  

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

coacción ni violencia alguna, en completo conocimiento de la naturaleza, forma, 

duración, propósito, inconvenientes y riesgos relacionados con el estudio indicado, 

declaro mediante la presente: 

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

Investigadores de este Proyecto, de todos los aspectos relacionados con el 

proyecto de investigación titulado: “NIVELES SÉRICOS DE FOSFATASA 

ALCALINA, LACTATO DESHIDROGENASA Y ALBÚMINA COMO 

MEDIADORES DE LESIÓN TUBULAR EN PACIENTES UROLITIÁSICOS 
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DE LA UNIDAD DE DIÁLISIS DEL HOSPITAL UNIVERSITARIO 

ANTONIO PATRICIO DE ALCALÁ, CUMANÁ, ESTADO SUCRE”. 

2. Tener conocimiento claro de que el objetivo del trabajo antes señalado es: 

“Evaluar los niveles séricos de fosfatasa alcalina, lactato deshidrogenasa y 

albúmina como mediadores de lesión tubular en pacientes urolitiásicos de la 

unidad de diálisis del hospital universitario Antonio Patricio de Alcalá, Cumaná, 

estado Sucre”. 

3. La duración del estudio será de aproximadamente 12 (doce) meses. 

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

se establece que mi participación y la de 75 pacientes más consiste en: 

Donar de manera voluntaria una muestra de sangre y, la cual será obtenida mediante la 

técnica de punción venosa.  

1. Que la muestra sanguínea que acepto donar será utilizada única y exclusivamente 

para determinar los parámetros antes mencionados. 

2. Que el equipo de personas que realiza esta investigación me han garantizado 

confidencialidad, relacionada tanto a mi identidad como a cualquier otra 

información relativa a mi persona a la que tengan acceso por concepto de mi 

participación en el proyecto antes mencionado. 

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

resultados obtenidos en el presente estudio. 

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

para mi salud. 

5. Que bajo ningún concepto se me ha ofrecido ni pretendo recibir ningún beneficio   

de   tipo   económico   producto   de   los hallazgos que puedan producirse en el 

referido Proyecto de Investigación. 

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

respondida oportunamente por parte del equipo de la investigación. 
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ANEXO 2 

UNIVERSIDAD DE ORIENTE  

NÚCLEO DE SUCRE  

ESCUELA DE CIENCIAS  

DEPARTAMENTO DE BIOANÁLISIS 

 

DECLARACIÓN DEL VOLUNTARIO 

 

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

formato de consentimiento y por cuanto a mi participación en este estudio es totalmente 

voluntaria, de acuerdo: 

1. Aceptar las condiciones estipuladas en el mismo y a la vez autorizar al equipo de 

investigadores a realizar el referido estudio en la muestra de sangre que acepto 

donar para los fines indicados anteriormente. 

2. Reservarme el derecho de revocar esta autorización y donación en cualquier 

momento sin que ello conlleve algún tipo de consecuencia negativa para mi 

persona. 

Firma del voluntario: __________________________________ 

Nombre y Apellido: ___________________________________ 

C.I.: _____________________ 

Lugar: _______________________________ 

Fecha: _____ / _____ / _______ 

 

Firma del testigo: _____________________________________                                              

Nombre y Apellido: ___________________________________                                         

C.I.: ______________________                                                                   

Lugar: ______________________________________________                                                           

Fecha: _____ / _____ / _______             
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ANEXO 3 

 

UNIVERSIDAD DE ORIENTE  

NÚCLEO DE SUCRE  

ESCUELA DE CIENCIAS  

DEPARTAMENTO DE BIOANÁLISIS 

 

DECLARACIÓN DEL INVESTIGADOR 

 

Luego de haber explicado detalladamente al voluntario la naturaleza del protocolo 

mencionado, certifico mediante la presente que, a mi leal saber, el sujeto que firma este 

formulario de consentimiento comprende la naturaleza, requerimientos, riesgos y 

beneficios de la participación en este estudio. Ningún problema de índole médica, de 

idioma o de instrucción ha impedido al sujeto tener una clara compresión de su 

compromiso con este estudio.  

Por el Proyecto “NIVELES SÉRICOS DE FOSFATASA ALCALINA, LACTATO 

DESHIDROGENASA Y ALBÚMINA COMO MEDIADORES DE LESIÓN 

TUBULAR EN PACIENTES UROLITIÁSICOS DE LA UNIDAD DE DIÁLISIS DEL 

HOSPITAL UNIVERSITARIO ANTONIO PATRICIO DE ALCALÁ, CUMANÁ, 

ESTADO SUCRE”. 

Nombre y Apellido: ____________________________________________       

Lugar: _______________________________________________________ 

Fecha: _____ / _____ / _______ 
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Título 
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Líneas y sublíneas de investigación: 

 

Área Subárea 

Ciencias Bioanálisis 

 

RESUMEN 

 

El objetivo de la presente investigación fue evaluar las variaciones de la actividad sérica 

de las enzimas fosfatasa alcalina (FA) y lactato deshidrogenasa (LDH) y la 

concentración sanguínea de albúmina, como mediadores de lesión tubular, en pacientes 

urolitiásicos de la unidad de diálisis del hospital universitario Antonio Patricio de 

Alcalá, de la ciudad de Cumaná, estado Sucre. Para lograr este propósito se analizaron 

40 muestras sanguíneas provenientes de los pacientes antes mencionados y 40 de 

individuos controles, en las cuales se determinaron la actividad sérica de las enzimas FA 

y LDH y la concentración sanguínea de albúmina. La aplicación del análisis estadístico 

t-Student arrojó diferencias significativas en la actividad de la enzima LDH y en la 

concentración sérica de la fracción proteica albúmina. Esto permite concluir que la 

actividad de la enzima LDH y la concentración sanguínea de albúmina, pueden señalarse 

como indicadores de lesión tubular en los pacientes urolitiásicos que participaron en el 

presente estudio. 
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Contribuidores: 

 
Nombres y Apellidos ROL   /   Código CVLAC   /   e-mail 

Velasquez william 

ROL 

         

CA  AS x TU  JU   

         

CVLAC 9.278.206 

e-mail wjvelasquezs@gmail.com 

Vargas america 

ROL 

         

CA x AS  TU  JU   

         

CVLAC 9.978.150 

e-mail americabelen2@gmail.com 

Tovar pedro 

 

ROL 

         

CA  AS  TU  JU x  

         

CVLAC 12.273.296 

e-mail Pedrotovarl74@gmail.com 

Ponce yusulbeht 

ROL 

         

CA  AS  TU  JU x  

         

CVLAC 11.829.822 

e-mail yusulbeht@yahoo.es 

 

 

Fecha de discusión y aprobación: 

 

         Año                 Mes            Día 

2023 03 14 

 

Lenguaje: SPA  
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       Temporal:  Intemporal            Opcional 

 

 

Título o Grado asociado con el trabajo: Licenciado en Bioanálisis 
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Institución(es) que garantiza(n) el Título o grado: Universidad de Oriente 
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Artículo 41 del REGLAMENTO DE TRABAJO DE PREGRADO (vigente a partir del 

II Semestre 2009, según comunicación CU-034-2009): “los Trabajos de Grado son de la 

exclusiva propiedad de la Universidad de Oriente, y sólo podrán ser utilizados para otros 

fines con el consentimiento del Consejo de Núcleo respectivo, quien deberá participarlo 

previamente al Consejo Universitario para su autorización”. 
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