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RESUMEN

El objetivo del presente estudio fue evaluar las variaciones de los parametros sericos,
perfil lipidico y glicemia en relacion a la edad, el sexo y el tipo de nefropatia
(urolitiasicos, nefriticos, nefroticos y con enfermedad renal aguda y cronica) presente en
pacientes de la unidad de Nefrologia del Hospital Universitario “Antonio Patricio de
Alcald”, de la ciudad de Cumana, estado Sucre; para ello se tomaron 50 muestras
sanguineas (25 masculinos y 25 femeninos), de los pacientes antes mencionados y 40
muestras de individuos aparentemente sanos, se determinaron las concentraciones
séricas de los parametros perfil lipidico, glicemia y las actividades de las enzimas
creatina fosfoquinasa (CPK), creatina fosfoquinasa fraccion MB (CKMB), lipasa y
glucosa 6 fosfato deshidogenasa (G6PD). La prueba estadistica ANOVA multifactorial,
indico diferencias altamente significativas para los parametros glucosa, colesterol,
triglicéridos, lipoproteina de baja densidad (LDL), lipasa en relacion a la patologia,
diferencia muy significativas, en lipoproteina de muy baja densidad (VLDL) en relacion
a la patologia y colesterol no HDL y diferencias significativas en: lipoproteina de alta
densidad (HDL), LDL por edad, en VLDL en relacion al sexo, CKMB con respecto a la
patologia. En base a los resultados obtenidos, se puede sefialar que los individuos
nefropatas, ademas de las alteraciones presentes a nivel glomerular, muestran
variaciones de algunos parametros biogquimicos involucrados en el metabolismo
glucosidico, lipidico y enzimatico.
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INTRODUCCION

La nefropatia consiste en el deterioro de la funcién que llevan a cabo los rifiones, y que
ocurre como consecuencia de distintos tipos de lesiones renales, basandose en la
naturaleza de la lesion inicial que afecta al parénquima renal: los glomeérulos, los
tubulos, el intersticio o los vasos sanguineos. Entre las principales causas de la
enfermedad renal se encuentran los agentes tdxicos, traumatismos y enfermedades
preexistentes. Otro motivo por el cual, los rifilones dejan de funcionar correctamente
puede ser una enfermedad infecciosa que se derive a estos. La principal caracteristica de
la enfermedad renal es la disminucion de la excrecion de la orina de manera subita
(Hassan, 2004).

Los problemas que causan dafios en los rifiones pueden ser clasificados como: pre-
renales (afectan al aporte sanguineo a los rifiones), renales (afectan al propio rifién) o
post-renales (afectan a cualquier punto de la ruta que sigue la orina desde el rifion hasta
la salida de la uretra o el pene). Los problemas post-renales suelen ser de tipo
obstructivo; cualquier trastorno preexistente de la prostata, la vejiga o los uréteres, en
particular las infecciones, las obstrucciones o los cuerpos extrafios (como los célculos),
puede comprometer la funcion renal y aumentar la morbilidad en los defectos adquiridos

0 genéticos (Hemstreet y cols., 1996).

La enfermedad renal estd asociada a un elevado numero de complicaciones
(hipertension arterial, la diabetes mellitus, la obesidad, anemia, hiperparatiroidismo
secundario). Es por ello que su diagnostico y tratamiento precoz incide en la
disminucion de la alta tasa de mortalidad, especialmente cardiovascular, de estos

pacientes (Martinez, 2004).

Existen multiples causas que pueden conllevar a originar la enfermedad renal, entre ellas
se pueden mencionar: hipertension maligna, diabetes mellitus, nefrolitiasis, procesos

inmunoldgicos anormales y  trastornos biogquimicos y metabdlicos, entre otros.


http://www.cosasdesalud.es/como-cuidar-los-rinones/

Independientemente de cuales sean sus causas, la consecuencia final es la alteracion de

la

funcién en mdaltiples sistemas organicos (Stein y cols., 1983).

La insuficiencia renal es la incapacidad que tiene el rifion para realizar las funciones
depurativa, excretora, reguladora de los equilibrios hidroelectrolitico, &cido-base y de las
funciones endocrino-metabodlicas. Las causas de esta afectacion son diversas; algunas
conducen a una rapida disminucién de la funcion renal (enfermedad renal aguda),
mientras que otras conducen a una disminucion gradual de dicha funcién (enfermedad

renal crénica) (Hemstreet y cols., 1996).

La urolitiasis (URO) es la consecuencia de la precipitacion y crecimiento de cristales en
cualquier nivel del rifién y del tracto urinario, lo cual se inicia con un proceso complejo
conocido como nucleacién, en el que inciden factores fisicos y quimicos, como la
actividad idnica que se relaciona con el grado de sobresaturacion urinaria, la presencia
de sustancias inhibitorias y promotoras de la cristalizacion, y factores anatémicos,

especialmente los que producen ectasia urinaria e infeccion (Lagomarsino y cols., 2003).

La teoria fisicoquimica relaciona la formacion de concreciones con el aumento de los
solutos (oxalato, calcio, fosfato y acido Urico) y con la disminucion del volimen
urinario. Los calculos renales son agregados de cristales unidos a una glicoproteina de
matriz; inicialmente, se forman en el rifion y posteriormente migran al sistema
pielocalicial, uréteres o uretra. Clinicamente, el calculo renal puede expulsarse de forma
espontanea o producir distintos grados de obstruccién o hidronefrosis (Rodriguez y cols.,
2009).

La URO afecta al 10% de la poblacion y puede ocurrir a cualquier edad, es de mayor
frecuencia en el sexo masculino, especialmente en la tercera y cuarta décadas de la vida,

tiene una predisposicion heredofamiliar (errores congénitos del metabolismo) vy



predomina en personas sedentarias y con gran exposicion al sol. Esta relacionada con

dietas ricas en proteinas y sales (Greenberg, 1992).

El sindrome nefritico (SNI) se define por la presencia de hematuria, proteinuria y
reduccion aguda del filtrado glomerular con  oliguria, insuficiencia renal

rapidamente

progresiva y retencion de agua y sales. Estos pacientes pueden presentar edema e
hipertension, los cuales son frecuentes, pero no constantes. Este sindrome se caracteriza
por una inflamacion aguda de los glomeérulos, es un proceso por lo general autolimitado,

que tiene tendencia a la curacion en dias o semanas (Vega y Pérez, 2008).

El sindrome nefrético (SN) se caracteriza por una pérdida masiva de proteinas por
la

orina, lo que produce una disminucién de las proteinas sanguineas, en consecuencia, se
presenta edema (retencion de liquidos). Este sindrome incluye hiperlipidemia
(especialmente colesterol), la cual, ocurre a expensas del aumento de la lipoproteina de
baja densidad (LDL) y los triglicéridos, junto con alteraciones en las concentraciones de
la lipoproteina de muy alta densidad (HDL). La mayor cantidad de eventos
cardiovasculares en los pacientes nefroticos, podria estar relacionada con las
anormalidades de los lipidos (Hull y Goldsmith, 2008).

Las alteraciones del metabolismo lipidico constituyen hallazgos importantes en
pacientes con diversas nefropatias. Aunque, el SN es el paradigma de esta asociacion,
pacientes con diferentes grados de insuficiencia renal o sometidos a transplante renal,
también suelen presentar anomalias en la composicion de las lipoproteinas plasmaticas.
Las alteraciones descritas en estos sindromes son complejas e implican alteraciones en la

sintesis, degradacion y composicién de las lipoproteinas (Guijarro y Keane, 2008).



La enfermedad renal aguda (ERA) es un sindrome clinico caracterizado por
una

disminucion brusca (horas a semanas) de la funcion renal y como consecuencia de ella,
retencién nitrogenada, cuya morbilidad y mortalidad, continua siendo elevada; la
caracteristica fundamental es la elevacion brusca de las sustancias nitrogenadas en la
sangre (azotemia) y puede acompafarse o no de oliguria (Miyahira, 2003). Las causas de
la ERA son multiples y complejas, pueden aparecer luego de episodios de hipovolémia,
hipotension grave y prolongada o tras la exposicion a un agente nefrotoxico. Las dos
causas mas comunes de la ERA son laisquémia renal prolongada y las lesiones
nefrotdxicas que producen oliguria. La causa que mas incidencia tiene es la
isquémia renal, que al disminuir la perfusion renal no permite que llegue oxigeno ni
nutrientes a las células, lo que a su vez provoca necrosis renal. Ademas, la ERA puede
deberse a otras situaciones clinicas como traumatismos, sépsis, administracion de sangre

incompatible y lesiones musculares graves (Swearingen, 2008).

Otro tipo de nefropatia es la enfermedad renal cronica (ERC), la cual es definida como
una reduccidn progresiva y persistente del indice de filtracion glomerular, debido a un
proceso irreversible de destruccion de nefronas por una enfermedad renal intrinseca.
Este padecimiento, se presenta a medida que el dafio renal progresa hasta que la funcién
de los rifiones es menor al 10% de su capacidad normal (Silberberg, 2007). La ERC es
de tal gravedad que requiere un tratamiento de reemplazo para mantener la vida del
paciente, siendo la dialisis y el transplante renal, los tratamientos posibles (Hurt, 1990;
Kaplan y Pesce, 1991). Esta patologia renal estd emergiendo como problema de salud
publica en paises en vias de desarrollo y desarrollados, es una enfermedad que impone
una carga econdmica elevada a los pacientes, sus familiares y a la sociedad y ademas,
suele causar baja calidad de vida, morbilidad prematura y mortalidad (Motellén y cols.,
1995).

La hiperlipidemia puede estar implicada en el desarrollo de la nefropatia produciendo

aumento de la presion intraglomerular inducido por la viscosidad, proliferacion de



células y matriz mesangial (provocado por el receptor para las LDL que poseen las
células mesangiales), aumento de macrofagos en el glomérulo y formacion de
lipoproteinas oxidadas, que parece ser la via mas importante para el dafio renal causado

por los lipidos (Fernandez y cols., 2004).

Las enfermedades renales causan dislipidemia debido al dafio en las nefronas, producido
por el deterioro progresivo del filtrado glomerular a causa de factores hemodinamicos,
alteraciones en la coagulacion y diversas anomalias metabolicas (Virchow, 2008). La
hiperlipidemia puede contribuir a la progresion de la enfermedad renal. Dos infrecuentes
sindromes (sindrome metabolico y diabetes mellitus) cuya anomalia primaria es la

alteracion del metabolismo lipoproteico, se asocian con lesion renal (L6opez, 2006).

La disminucion en la actividad de la enzima lecitina colesterol aciltransferasa
(LCAT)

inhibe la esterificacion del colesterol y en consecuencia, los pacientes desarrollan
insuficiencia renal progresiva con depdsitos lipidicos renales. Los individuos con
glomerulopatia lipoproteica desarrollan trombos lipoproteicos glomerulares, sindrome
nefrotico e insuficiencia renal progresiva. Este hecho, demuestra que la presencia de
anomalias primarias del metabolismo lipoproteico puede ser suficiente para el desarrollo
secundario de la nefropatia. Sin embargo, la infrecuente aparicién de lesién renal en las
formas maés prevalentes de hiperlipidemia, sugiere la necesidad de factores adicionales

para la produccion de dafio renal (Castelao, 2008).

Una investigacion relacionada con el grado de progresion de la insuficiencia renal, en
relacion con diversos parametros clinicos y analiticos, demostré que la presencia de
hipertension arterial, concentraciones elevadas de triglicéridos, colesterol asociado a
lipoproteinas de muy baja densidad (VLDL) y apolipoproteina B, se asocia con una
disminucion del filtrado glomerular. Ademaés, cuando hipertension arterial e
hiperlipidemia coinciden, el deterioro del filtrado glomerular es ain mayor, lo que

sugiere un efecto sinérgico de ambos factores en el declive de la funcién renal. De igual



forma, se ha descrito una asociacion entre concentraciones elevadas de colesterol y
deterioro del filtrado glomerular, en pacientes con nefropatia diabética. La presencia de
depdsitos lipidicos y proteicos en pacientes nefropatas, esta asociada con proteinuria,
celularidad mesangial y esclerosis glomerular. En tal sentido, se puede sefialar que una
dieta enriquecida en colesterol se asocia con un desarrollo leve de glomeruloesclerosis
(Guijarro y Keane, 2008).

Durante la insuficiencia renal se producen alteraciones metabolicas como la intolerancia
a

los hidratos de carbono, la cual se caracteriza por glicemia elevada en ayunas,
intolerancia a la glucosa, hiperinsulinemia, hiperglucagonemia y alteracion de la

respuesta tisular (Bagdade, 1975; Mujais y cols., 1989; Lauvari y cols., 1994).

Los pacientes que padecen de deterioro renal, no siempre presentan alteracion de los
parametros clasicos del metabolismo lipoproteico que relacionan dislipidemia
con

riesgo cardiovascular. En muchos casos, la dislipidemia no se expresa con alteraciones
en

el contenido de colesterol en las LDL y en cambio, las caracteristicas mas frecuentes en
el perfil lipidico son la hipertrigliceridemia y los bajos niveles de colesterol asociados
con HDL (Attman y Alaupovic, 1991; Shoji y cols., 1992).

El aumento de triglicéridos se asocia estrechamente con el incremento de la apoproteina
(apo)-ClII transportada principalmente en la VLDL. Esta apoproteina cumple una
funcion inhibitoria sobre la enzima lipoproteina lipasa (LPL), encargada de hidrolizar
los triglicéridos de las lipoproteinas ricas en triglicéridos (quilomicrones y VLDL), la
apo-ClII se observa incrementada en pacientes con funcion renal levemente deteriorada,
aun cuando sean normotrigliceridémicos. ElI mecanismo intimo del aumento de apo-CllI
no se encuentra dilucidado. Como producto del catabolismo de la VLDL se genera una
lipoproteina de densidad intermedia (IDL), que es también aterogénica y en los pacientes



renales suele encontrarse aumentada en el plasma en condiciones de ayunas. El aumento
de la IDL constituye un factor de riesgo independiente en pacientes hemodializados, su
aumento puede producirse aun cuando, los valores de lipidos plasmaticos se

encuentran dentro de valores referenciales (Gonzélez y cols., 2006).

La actividad disminuida de la lipasa hepéatica (LH) estd asociada con alteraciones
metabdlicas debido a la insuficiencia renal, y con aumentos de calcio (Ca®*) intracelular
(Shoji y cols., 1992).

Los pacientes con enfermedad renal terminal, sometidos a dialisis peritoneal
ambulatoria

continua y hemodialisis, presentan disminuciones significativas en las concentraciones
de gastrina, tripsindgeno y en las actividades de las enzimas amilasa y lipasa en relacion
con sus niveles basales, pero aumentadas con relacion con los valores encontrados en
individuos controles. Ademas, exhiben elevada peroxidacion lipidica y disminucion en
la produccidn de antioxidantes (Gaston y cols., 2004). La eficacia de un estricto control
glicémico puede reflejarse en una remision parcial de la hiperfiltracion inicial e
hipertrofia glomerular y en un retraso en la aparicion de microalbuminuria. Se ha
observado que una normoglicemia mantenida y prolongada puede llegar a estabilizar
o disminuirla microalbuminuria. Algunos autores postulan que, el estricto control de la
glicemia no detiene la progresion del dafio renal una vez que ha aparecido proteinuria

(Gonzélez y cols., 2001).

La creatina fosfoquinasa (CPK) es una enzima, fundamental en el transporte y
almacenamiento de energia en las celulas musculares. Se encuentra en altas
concentraciones en los musculos esquelético y cardiaco, asi como en el encéfalo, con
escasa presencia en intestino y pulmoén. La CPK es una enzima dimérica compuesta por
dos tipos de subunidades monoméricas, M (muscular) y B (cerebral) que se combinan
para formar tres isoenzimas creatina quinasa distintas: CK-1 (BB), CK-2 (MB) y CK-3

(MM). La concentracion sanguinea de CPK depende de factores como el género, la raza,
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la edad, la masa muscular y la actividad fisica. Las causas exactas del aumento
plasmatico de CPK son mudltiples, entre estas tenemos: el ejercicio fisico intenso,
trauma, crisis convulsivas tonico-clonica, psicosis aguda, procedimientos como
inyecciones intramusculares. EI aumento del CPK es comln encontrarlo en
enfermedades del tejido conectivo y alteraciones sistémicas que resulten en un
desbalance hidroelectrolitico como la insuficiencia renal o cardiaca (Sanchez y Medallo,
2007).

La glucosa 6 fosfato deshidrogenasa (G6PD) es una enzima presente en todos los seres
vivos que cataliza la primera reaccion en la via de la pentosa fosfato, la ruta metabolica
que aprovisiona a la célula de NADPH y de pentosas para la sintesis de acidos nucléicos.
La reaccion catalizada por la G6PD es la reduccion de la NADP" a expensas de la
deshidrogenacion de la glucosa 6 fosfato en 6 fosfogluconato, actia lentamente también

sobre la beta D glucosa y otros azUcares (Sanchez y cols., 2003).

La deficiencia de esta enzima se considera un error latente, que no se manifiesta a menos
que se produzcan determinadas alteraciones en el ambiente, generalmente la ingestion de
sustancias o infecciones que hacen que se pongan de manifiesto la existencia del defecto
enzimatico. La falta de G6PD eritrocitaria, es un desorden hereditario ligado al
cromosoma X, en el cual la disminucion de la actividad de la enzima resulta en anemia
hemolitica. Existe una mayor prevalencia de la carencia de G6PD en pacientes con
enfermedad renal cronica de origen desconocido e indica la posibilidad de que la
disminucion de G6PD juega un papel importante en la patogénesis de la enfermedad

renal (Sanchez y cols., 2003).

Lo anteriormente expuesto pone de manifiesto que las nefropatias tienen origen
multifactorial, por lo que el estudio del metabolismo lipidico y la glicemia en los
pacientes renales representa un procedimiento de suma importancia para conocer mejor

la etiologia y el progreso de estas anomalias. Por estas razones, surge la inquietud de
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realizar el presente trabajo que tiene como proposito evaluar las variaciones de los
parametros del perfil lipidico y glicemia, con relacion a la edad, sexo, y tipo de
nefropatia (URO, SNI, SN y con ERA y ERC) en pacientes provenientes de la unidad de
Nefrologia del Hospital Universitario “Antonio Patricio de Alcala”, en Cumand, estado

Sucre.



METODOLOGIA

Con el proposito de obtener una muestra representativa para este estudio, se empled la
férmula propuesta por Cochran (1985), resultando en 34 el numero de pacientes
representativos para el mismo. Por tal razon, se analizaron 50 muestras sanguineas
provenientes de pacientes nefrépatas, 25 masculinos y 25 femeninos, que asistieron a la
consulta de Nefrologia del Hospital Universitario “Antonio Patricio de Alcala” de la
ciudad de Cumana, estado Sucre. Ademas, se analizaron 40 muestras de sueros de
individuos sin enfermedad renal, que constituyeron el grupo control.

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

KZNPQ

n:e%N4yuK2PQ)

Donde:

K= Nivel de confiabilidad (1,96)

P= Probabilidad de aceptacion (0,05)

e= Error de estudio (0,06)

Q= Probabilidad de rechazo (0,995)

N= Tamario de la muestra

A los pacientes se les realiz6 una encuesta para conocer los datos clinicos y personales

(Apendice 1).

Normas de bioética
La presente investigacion se realizd teniendo en consideracion las normas de ética

establecidas por la Organizacion Mundial de la Salud (OMS) para trabajos de
investigacion en humanos y la declaracion de Helsinki; documentos que han ayudado a
delinear los principios de ética mas pertinentes a la investigacion biomédica en
seres humanos (Oficina Panamericana de la Salud, 1990). De igual forma, se obtuvo por
escrito la autorizacion de cada uno de los individuos seleccionados para esta
investigacion y se les informd sobre los alcances obtenidos en la misma (Apéndice 2).
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Obtencion de la muestra
A cada uno de los individuos controles y nefropatas, se le extrajo una muestra de 8 ml

de sangre completa por puncién venosa, con jeringa descartable, que posteriormente se
colocaron en un tubo de ensayo estéril, sin anticoagulante. Luego de 10 a 20 min en
reposo, se centrifugarén a 3 000 rpm, durante 10 min para la separacion del suero
sanguineo, el cual se separ6 con micropipeta y se coloco en vial estéril. La muestra se
refriger6 para su posterior analisis, que comprendié la cuantificacion de las
concentraciones séricas de los parametros bioquimicos del perfil lipidico, glucosa y las
actividades de las enzimas lipasa, glucosa 6 fosfato deshidrogenasa (G6PD) y creatina
fosfoquinasa (CPK).

Determinacion de la concentracion sérica de colesterol
Para la determinacion sérica del colesterol se emple6 el método enzimatico colesterol

esterasa, cuyo principio consiste en la hidrolisis del colesterol esterificado, por accion de
la enzima colesterol esterasa, para producir colesterol libre y acidos grasos. El colesterol
libre y el colesterol preformado se oxidan en presencia de la enzima colesterol oxidasa
para originar colesten-4-3-cetona y peroxido de hidrdgeno, después que actla la
peroxidasa se forma un cromégeno quinoneimina, con absorcion maxima a 500 nm. Este
se produce cuando el fenol se acopla oxidativamente con 4-aminofenazona en presencia
de peroxidasa con perdxido de hidrégeno. La intensidad del color rojo producido es
proporcional a la concentracion total del colesterol en la muestra. Valores de referencia:
Nifios: 120-210 mg/dl; Adultos: 140-200 mg/dl (Rautela y Liedtke, 1978).

Determinacion de la concentracion sérica de triglicéridos

La determinacion sérica de triglicéridos se realizé a través del método colorimétrico
de la enzima glicerol fosfato oxidasa (GPO), en el cual el glicerol liberado por la
hidrolisis enzimatica de los triglicéridos, es fosforilado por adenosina-5-difosfato en la
reaccion catalizada por la enzima glicerol quinasa. El glicerol-3-fosfato, en presencia de
la enzima glicerol fosfato oxidasa, genera dihidroxiacetona con la concomitante

produccion de peroxido de hidrogeno. Este Gltimo, en una reaccion catalizada por la
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enzima peroxidasa, produce la union oxidativa del compuesto 4-amioantipirina y el 2-
hidroxi-3,5-diclorobenceno sulfonato, formando quinoneimina, con una absorcion a 520
nm. Valores de referencia: Nifios: 10-140 mg/dl; Adultos: 10-190 mg/dl (Néagele y
Hagele, 1984).

Determinacion de la concentracion sérica de glucosa
La determinacion de glucosa sérica se realizo a través del método de glucosa oxidasa

cuyo fundamento se basa en la oxidacion de la glucosa en presencia de la enzima
glucosa oxidasa. El perdxido de hidrégeno formado reacciona bajo la influencia de la
enzima peroxidasa, con fenol y 4-aminoantipirina, para formar un complejo rojo-violeta
de quinona. La intensidad de color es proporcional a la concentracion de glucosa
presente en la muestra, con una absorcion a 520 nm. Valores de referencia: Nifios: 40-
100 mg/dl; Adultos: 70-105 mg/dl (Kaplan y cols., 1986).

Determinacion sérica de la actividad de la enzima G6PD
La determinacion sérica de la actividad de la G6PD se realiz6 mediante un método

cinético, ultravioleta, en el cual la glucosa 6 fosfato y el fosfonicotinamidadinucle6tido
(NADP") reaccionan, en presencia de la enzima G6PD, para formar &cido 6-
fosfogluconico y fosfonicotinamidadinucledtido reducido (NADPHY). El aumento de
absorbancia medido espectrofotométricamente a 340 nm es directamente proporcional a
la actividad de la enzima presente en la muestra. VValores de referencia: 6,3-18,5 U/gHb
(Waller y Lohr, 1974).

Determinacion sérica de la actividad de la enzima lipasa
La determinacion sérica de la actividad de esta enzima se emple6 la prueba

colorimétrica de la lipasa, la cual se basa en el desdoblamiento de un  substrato
cromatico especifico de lipasa mezclado con 4cidos biliares. La  enzima
pancredtica se comprueba especificamente con la combinacién empleada de &cidos
biliares y colipasa. El sustrato cromético de la lipasa, el éster del acido 1,2-O-dilauril-
rac-glicero-3-glutamico-(6-metilresorufina) es desdoblado bajo la accion catalitica de la

enzima lipasa formando 1-2-dirauril-rac-glicerol y un producto intermedio inestable, el
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éster de acido glutarico-(6-metilresorufina). En una solucion alcalina, éste se
descompone espontaneamente a acido glutdmico y metilresorufina. La intensidad
cromatica del colorante rojo formado es directamente proporcional a la actividad de la
enzima lipasa que se mide fotométricamente a 340 nm. Valores de referencia: Adultos:
13-60 U/l (Tietz, 1972).

Determinacion sérica de la actividad de la enzima CPK
La actividad sérica de la enzima CPK se determind en presencia de anticuerpos capaces

de inhibir, en pocos minutos, la actividad de la subunidad M. EI anticuerpo entonces
inhibe completamente la actividad de la enzima CPK-MM y aproximadamente, el 50%
de la actividad de la CPK-MB. La actividad no inhibida por el anticuerpo representa la
actividad debida a la subunidad B. La creatina quinasa cataliza la transferencia de un
fosfato de la creatina de la creatina fosfato al disfosfato de adenosina (ADP) formando
trisfosfato de adenosina (ATP). La velocidad de formacion del ATP es medida con el
uso de dos reacciones auxiliares catalizadas por las enzimas hexoquinasa (HK) y G6PD.
La velocidad de reduccion del NAD® a NADH' es determinada midiendo el aumento de
absorbancia a 340 nm, y es proporcional a la actividad de la CPK presente en la muestra.
Valores de referencia: 10 U/l a 25°C; 14,5 U/l a 30°C; 24 U/l a 37°C (Kaplan y cols.,
1986).

Anélisis estadistico
Los resultados obtenidos en el presente estudio, se analizaron por la prueba estadistica

ANOVA multifactorial con el propésito de establecer las diferencias en
las concentraciones séricas de colesterol, triglicéridos, glucosa y las actividades
de las enzimas G6PD, lipasa y CPK, con relacién a la edad, sexo y el tipo de
nefropatia. La toma de decisiones se realizé a un nivel de confiabilidad del 95% (Sokal y
Rohlf, 1979).
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RESULTADOS Y DISCUSION

La figura 1, muestra los resultados de las concentraciones séricas de glucosa, medidas en
relacion a la patologia presentada en pacientes nefrépatas provenientes de la consulta de
Nefrologia del Hospital Universitario “Antonio Patricio de Alcald” de la ciudad de
Cumana, estado Sucre. Los resultados obtenidos arrojaron diferencias altamente
significativas cuando se le aplico la prueba estadistica ANOVA multifactorial. Se
observan valores promedios aumentados en los pacientes con ERA y disminuidos en
pacientes con SN (Anexo 5).
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Figura 1. Variacion de las concentraciones séricas de la glucosa (mg/dl) en pacientes
segun el tipo de nefropatia, provenientes de la consulta de Nefrologia del Hospital

“Antonio Patricio de Alcala”, Cumana, estado Sucre. Febrero — agosto de 2010. 1: URO;
2: SNI; 3:SN; 4: ERA; 5: ERC y 6: grupo control; ***: diferencias altamente significativas.

Estos resultados pueden tener su explicacion, probablemente, en alteraciones en la
produccion de insulina, lo que pudo conllevar a que estos pacientes presentaran niveles
séricos de glucosa elevados y desarrollaran complicaciones comunes tales como:
retinopatias, neuropatias y nefropatias (Martinez y cols., 2004). ElI mantenimiento
constante de niveles elevados de glucosa en sangre, provoca una alteracion en la pared
de las arterias, trayendo como consecuencia que la sangre no llegue correctamente a los
tejidos, originando un trastorno en la estructura de los distintos 6rganos del cuerpo, en
este caso el rifion principalmente, en el glomérulo con engrosamiento de la membrana
basal y evolucidon posterior a la glomeruloesclerosis, habitualmente se origina por

necrosis tubular aguda cuya etiologia suele ser multifactorial (Gonzalez y cols., 2001).
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Las figuras 2 y 3 muestran las concentraciones séricas de glucosa en relacion al sexoy a
la edad. No se observan diferencias significativas en ambos casos. Sin embargo, se
puede apreciar en la figura 2 valores promedios aumentados en las nefropatas femeninas
en comparacion con el sexo masculino; en cuanto a la edad se puede observar mayor
variacion en los pacientes con edades comprendidas entre 41-50 afios y menores en el
grupo etario de 21-30.
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Figura 2. Variacion de las concentraciones séricas de glucosa (mg/dl) en pacientes segun
el tipo de nefropatia en relacion al sexo, provenientes de la consulta de Nefrologia del

Hospital “Antonio Patricio de Alcala”, Cumana, estado Sucre. Febrero — agosto de 2010.
NS: no significativo.
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Figura 3. Variacion de las concentraciones sericas de glucosa (mg/dl) en pacientes segun
el tipo de nefropatia en relacion a la edad, provenientes de la consulta de Nefrologia del

Hospital “Antonio Patricio de Alcala”, Cumana, estado Sucre. Febrero — agosto de 2010.
1: (10-20); 2: (21-30); 3: (31-40); 4: (41-50); 5: (51-60); 6: (61-70); 7: (71-80); NS: no significativo.

Estos resultados permiten deducir que, las alteraciones de la glucosa en los pacientes
nefropatas vienen dadas por la nefropatia instalada en estos individuos, sin que la edad y
el sexo influyan sobre los niveles séricos de glucosa en los individuos con enfermedades

renales. Esto se contrapone a los resultados arrojados por Escobedo y Verdin (1996),
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quienes encontraron que los niveles de glucosa en los pacientes nefropatas

estaban influenciados por la edad y duracién de la enfermedad renal (Anexo 5).

La figura 4 muestra los resultados de las concentraciones séricas del colesterol total, en
pacientes nefrépatas en relacion a la patologia. Se observan diferencias altamente
significativas, cuando se le aplicd la prueba estadistica ANOVA multifactorial, con
valores promedio aumentados en los pacientes con ERA y disminuidos en ERC (Anexo
6).
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Figura 4. Variacion de las concentracidnes séricas del colesterol (mg/dl) en pacientes
segun el tipo de nefropatia, provenientes de la consulta de Nefrologia del Hospital
“Antonio Patricio de Alcala” , Cumané, estado Sucre. Febrero — agosto de 2010. 1:
URO; 2: SNI; 3:SN; 4: ERA; 5: ERC y 6: grupo control; ***: diferencias altamente
significativas.

Estos resultados pueden tener su origen en los cuadros de hiperlipidemia que se
desarrollan con la nefropatia, produciéndose un aumento de la presion intraglomerular
inducido por la viscosidad, proliferacion de células y matriz mesangial (provocado por el
receptor para las lipoproteina de baja densidad que poseen las células mesangiales),
aumento de macrofagos en el glomérulo y formacion de lipoproteinas oxidadas, que
parece ser la via mas importante para el dafio renal causado por lipidos (Fernandez y
cols., 2004).

La figura 5 y 6 muestran las concentraciones séricas del colesterol total, en relacion al
sexo y la edad, no se observan diferencias significativas en ambos casos, sin embargo,
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en cuanto al sexo se observan grandes variaciones en los nefropatas femeninos que en
los masculinos, y con respecto a la edad los pacientes con edades comprendidas entre
61-70 afios de edad manejaron mayores variaciones en la concentracion de este

parametro y menores variaciones en el grupo etario de 10-20 afios.
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Figura 5. Variacion de las concentraciones séricas del colesterol (mg/dl) en pacientes
segun el tipo de nefropatia en relacion al sexo, provenientes de la consulta de Nefrologia
del Hospital “Antonio Patricio de Alcala”, Cumana, estado Sucre. Febrero — agosto de
2010. NS: no significativo.
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Figura 6. Variacion de las concentraciones séricas del colesterol (mg/dl) en pacientes
segun el tipo de nefropatia en relacion a la edad, provenientes de la consulta de
Nefrologia del Hospital “Antonio Patricio de Alcald”, Cumana, estado Sucre. Febrero —
agosto de 2010. 1: (10-20); 2: (21-30); 3: (31-40); 4: (41-50); 5: (51-60); 6: (61-70); 7: (71-80); NS: no
significativo.

Estos resultados permiten inferir, que las alteraciones de la concentracion del colesterol
vienen dadas por las nefropatias existentes y no influenciadas por la edad y el sexo.

Wade (1996), sustenta que los cambios especificos que se producen en las

concentraciones del colesterol ocurren, probablemente, como consecuencia de la
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enfermedad renal y pueden tener un efecto directo en varios sistemas del organismo,
ésto combinado con los efectos del envejecimiento, presentan un dilema complejo. Sin
embargo, estos resultados se contraponen a los obtenidos por De la Noval y cols. (2001),
quienes sefialan que en pacientes del sexo femenino, son mas frecuentes las alteraciones
del colesterol, debido a las alteraciones metabdlicas y fisioldgicas inherentes a este

género (Anexo 6).

Las variaciones de las concentraciones séricas de triglicéridos, expuestas en la figura 7,
en relacion al tipo de patologia, muestran diferencias altamente significativas, con
valores promedios aumentados en pacientes con SN y disminuido en SN, una vez

aplicada la prueba estadistica ANOVA multifactorial (Anexo 7).
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Figura 7. Variacion de las concentraciones sericas de triglicéridos (mg/dl) en pacientes
segun el tipo de nefropatia, provenientes de la consulta de Nefrologia del Hospital

“Antonio Patricio de Alcala” , Cumana, estado Sucre. Febrero — agosto de 2010. 1: URO;
2: SNI; 3:SN; 4: ERA; 5: ERC y 6: grupo control; ***: diferencias altamente significativas.

Las diferencias altamente significativas encontradas al evaluar los valores promedio de
triglicéridos, probablemente puedan deberse a la ingesta de una dieta rica en grasas y
carbohidratos fundamentalmente, acidos grasos poli-insaturados. Las cantidades y
proporciones de estos nutrientes energéticos pueden influir sobre las alteraciones del
perfil lipoproteico en estos pacientes. De esta manera, un abuso de la ingesta de grasa
puede conllevar a la obesidad, originando un aumento de la carga excretada por el rifién

necesario para mantener el incremento del recambio metabdlico tisular, aumentando la
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velocidad del filtrado glomerular, del flujo plasmatico renal efectivo y de la fraccion de
filtracion (Ahmar, 2007).

Las figuras 8 y 9 permiten observar las concentraciones promedio de los triglicéridos en
los pacientes nefropatas en relacion a la edad y el sexo respectivamente, no se observan
diferencias significativas en ambos casos. No obstante, se puede apreciar con respecto
al sexo una mayor alteracion en los pacientes femeninos y con respecto a la edad una
mayor variacion en el grupo etario comprendido entre 21-30 afios y disminuidos en el

grupo de 31-40 afios de edad.
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Figura 8. Variacion de las concentraciones séricas de triglicéridos (mg/dl) en pacientes
segun el tipo de nefropatia en relacidn a el sexo, provenientes de la consulta de
Nefrologia del Hospital “Antonio Patricio de Alcala”, Cumana, estado Sucre. Febrero —
agosto de 2010. NS: no significativo.
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Figura 9. Variacion de las concentraciones serica de triglicéridos (mg/dl) en pacientes
segun el tipo de nefropatia en relacion a la edad, provenientes de la consulta de
Nefrologia del Hospital “Antonio Patricio de Alcald” , Cumana, estado Sucre. Febrero —
agosto de 2010. 1: (10-20); 2: (21-30); 3: (31-40); 4: (41-50); 5: (51-60); 6: (61-70); 7: (71-80); NS: no
significativo.
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Estos resultados se contraponen a los hallados por Martinez y Chavez (2006), quienes
sefialaron que las mujeres nefropatas presentan mayores concentraciones de triglicéridos
que los pacientes masculinos. En cuanto a los niveles de triglicéridos en nefropatas de
acuerdo a la edad, los resultados del presente estudio difieren de los encontrados por
Ramirez y cols. (1999), quienes hallaron incrementos de triglicéridos en los individuos

nefropatas con edades entre 65 y 70 afios (Anexo 7).
Las concentraciones séricas de las HDL en pacientes nefrépatas se sefialan en la figura

10. Se muestran diferencias significativas con valores promedios aumentados en los

pacientes con ERC y disminuidos en ERA.
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Figura 10. Variacion de las concentraciones séricas de la lipoproteina de alta densidad
(mg/dl) en pacientes segun el tipo de nefropatia, provenientes de la consulta de
Nefrologia del Hospital “Antonio Patricio de Alcala”, Cumana, estado Sucre. Febrero —

agosto de 2010. 1: URO; 2: SNI; 3:SN; 4: ERA,; 5: ERC y 6: grupo control; *: diferencias
significativas.

Estos resultados probablemente, se deban a las alteraciones morfolégicas y funcionales
gue conllevan a la pérdida progresiva de la masa renal funcionalmente activa. Ademas,
debe sefalarse que los nefrépatas manejan niveles séricos de triglicéridos y lipoproteinas
anormales, a consecuencia de un ritmo reducido en la eliminacion de triglicéridos del
plasma, asi como una disminucion de la actividad de la lipoprotein lipasa, y al
incremento de la sintesis hepatica de la lipoproteina de muy baja densidad (Stein y cols.,
1983) (Anexo 8).
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Las figuras 11 y 12 expresan las concentraciones séricas de las HDL, en relacion al sexo
y la edad. En las mismas, no se observan diferencias significativas. No obstante, las
nefropatas femeninas presentan niveles de estas proteinas ligeramente inferiores que
los

hombres, que pueden ser explicados argumentando que las mujeres, generalmente
cursan con alteraciones metabdlicas que podrian estar relacionados con fluctuaciones

adversas de los lipidos y lipoproteinas (Briger, 2005).

En cuanto a la edad y las HDL en los nefrdpatas, se puede sefialar que el grupo etario de
41-50 afios presentan mayores variaciones de este pardmetro y menor en el
grupo 10-20 afos de edad, sin embargo, los resultados obtenidos en el presente
estudio difieren de los reportados por Gomez (2005), quien sefial6é que las variaciones de
las HDL por edad son atribuidos a muchos factores genéticos y ambientales, pero en la
poblacion adulta las enfermedades coexistentes y el deterioro de la salud juegan un papel

importante (Anexo 8).
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Figura 11. Variacion de las concentraciones séricas de la lipoproteina de alta densidad
(mg/dl) en pacientes segun el tipo de nefropatia en relacion a el sexo, provenientes de la
consulta de Nefrologia del Hospital “Antonio Patricio de Alcala”, Cumané, estado
Sucre. Febrero — agosto de 2010. NS: no significativo.
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Figura 12. Variaciol o nsidad
(mg/dl) en pacientes segln el tipo de nefropatia en relacion a la edad, provenientes de la
consulta de Nefrologia del Hospital “Antonio Patricio de Alcald” , Cumana, estado
Sucre. Febrero — agosto de 2010. 1: (10-20); 2: (21-30); 3: (31-40); 4: (41-50); 5: (51-60); 6: (61-
70); 7: (71-80); NS: no significativo.

Las variaciones de las concentraciones séricas de las LDL (figura 13), en relacion a la
patologia, evidenciaron, diferencias altamente significativas, en los pacientes nefrépatas,
con valores promedio aumentados en los individuos con ERA y disminuidos en SNI

(Anexo 9).
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Figura 13. Variacion de las concentraciones séricas de la lipoproteina de baja densidad
(mg/dl) en pacientes segun el tipo de nefropatia, provenientes de la consulta de
Nefrologia del Hospital “Antonio Patricio de Alcala”, Cumana, estado Sucre. Febrero —

agosto de 2010. 1: URO; 2: SNI; 3:SN; 4: ERA,; 5: ERC y 6: grupo control; ***: diferencias altamente
significativas.
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Estos resultados pueden tener su origen en alteraciones en la sintesis de las lipoproteinas
cuya consecuencia es un aumento de su nivel plasmatico, debido a mdltiples
modificaciones como presencia de apoproteinas andmalas, aumento del contenido de
triglicéridos, disminucién del colesterol y aumento de la oxidaciéon o glicosilacion. La
prevalencia de la dislipidemia en pacientes con enfermedad renal es elevada (Rosa,
2004).

Las figuras 14 y 15 sefialan los valores séricos de las LDL en relacion al sexo y la edad
respectivamente, en pacientes nefrOpatas. Se observan diferencias significativas al
evaluar las LDL en relacion a la edad, acentuada en el grupo de edades comprendidas
entre 61-70 afios y disminuido en el grupo de 10-20 afios de edad, no asi en las LDL

tomando en consideracion al sexo.
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Figura 14. Variacion ae 1a concentraclones sericas ae 1a lpoproteina ae naja densidad
(mg/dl) en pacientes segun el tipo de nefropatia en relacion a el sexo, provenientes de la
consulta de Nefrologia del Hospital “Antonio Patricio de Alcala”, Cuman4, estado
Sucre. Febrero — agosto de 2010. NS: no significativa.
A pesar de no haberse encontrado diferencias significativas en la medicion de las LDL,
en relacion al sexo, la figura 14 muestra un ligero aumento de estas lipoproteinas en los
pacientes nefropatas masculinos, en comparacion con los nefropatas femeninos, que
puede atribuirse a multiples factores como sedentarismo, alcoholismo, tabaquismo, dieta
rica en grasas y alteraciones metabdlicas en los &cidos grasos y lipoproteinas (Violante,
2010) (Anexo 9 y10).
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Figura 15. Variacion de 1as concentraciones sericas ae Ia lpoproteina ae naja densidad

(mg/dl) en pacientes segun el tipo de nefropatia en relacion a la edad, provenientes de la
consulta de Nefrologia del Hospital “Antonio Patricio de Alcala”, Cumana, estado
Sucre. Febrero — agosto de 2010. 1: (10-20); 2: (21-30); 3: (31-40); 4: (41-50); 5: (51-60); 6: (61-
70); 7: (71-80); *: diferencia significativa.

Las diferencias significativas arrojadas por los valores promedios obtenidos en la
determinacion de las LDL, en nefropatas, en relacion a la edad, permite sefialar que en
los pacientes con edades entre 40 y 60 afios (grupos 4 y 5) se acentia més la enfermedad
renal en éstos, debido a una serie de factores, como son: las alteraciones metabolicas
relacionadas con anomalias estructurales y funcionales que presenta el rifion senil, la
deplecion de volimen de agua eliminado via renal, las alteraciones de la hemodindmica

y el uso indiscriminado de farmacos (Mufiiz, 2004) (Anexo 10).

Las variaciones de la concentracion sérica de las VLDL (figura 16), en relacion a la
patologia, evidenci6 diferencias muy significativas, con valores promedios aumentados
en los pacientes con SN y disminuidos en SNI, al aplicar la prueba estadistica ANOVA

multifactorial (Anexo 11).

*%
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Figura 16. Variacion de las concentraciones séricas de la lipoproteina de muy baja
densidad (mg/dl), en pacientes segin el tipo de nefropatia, provenientes de la consulta de
Nefrologia del Hospital “Antonio Patricio de Alcald”, Cumana, estado Sucre. Febrero —

agosto de 2010. 1: URO; 2: SNI; 3:SN; 4: ERA; 5: ERC y 6: grupo control; **: diferencias muy
significativas.

Esta variacion, probablemente, puede deberse a la dislipidemia, que es una caracteristica
frecuente en estos pacientes, y esti relacionada a factores genéticos, patologicos
asociados y ambientales que interfieren con el metabolismo de las VLDL y LDL.
Ademas, debe sefialarse que este desorden genético se expresa clinicamente en menos
del 10% de los

casos, requiriendo para ello la asociacién con otra condicién que altere el metabolismo
de las VLDL (Arteaga y Velasco, 1991).

Las figuras 17 y 18 permiten observar las concentraciones séricas de las VLDL, en
pacientes nefrépatas, en relacion al sexo y a la edad, de estos individuos. Se observan
diferencias significativas en relacion al sexo con valores promedios aumentados en los
nefropatas masculinos y disminuido en los pacientes femeninos y diferencias no
significativas en relacién a la edad, pudiéndose apreciar alteraciones en el grupo entre
41-50 afios y menores entre 31-40 afios de edad (Anexo 11y 12).
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Figura 17. Variacion ae 1as concentracines sericas ae la npoproteina de muy baja
densidad (mg/dl), en pacientes segin el tipo de nefropatia en relacién a el sexo,

provenientes de la consulta de Nefrologia del Hospital “Antonio Patricio de Alcald”,
Cumana, estado Sucre. Febrero — agosto de 2010. * : diferencias significativas.

Estos resultados de las determinaciones séricas de las VLDL, en relacidon al sexo, donde
se observan aumentos en el sexo masculino pueden tener su origen, en gran parte, en un
consumo excesivo de algunos alimentos y nutrientes ricos en grasas animales. Se estima
que aproximadamente, un tercio de los factores implicados en este tipo de alteraciones
estan relacionados con los componentes de la dieta en pacientes renales (Gonzalez y

cols., 2010). \s
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Figura 18. Variacion uc 1as vuniceniuaviunies agqgga uc 1a npupiueinia uc 1NUY baja
densidad (mg/dl), en pacientes segun el tipo de nefropatia en relacién a la edad,
provenientes de la consulta de Nefrologia del Hospital “Antonio Patricio de Alcala”,
Cumana, estado Sucre. Febrero — agosto de 2010. 1: (10-20); 2:(21-30); 3: (31-40); 4:(41-50);
5:(51-60); 6:(61-70); 7:(71-80); NS: no significativo.

A pesar de que, los resultados no indicaron diferencias significativas en las
determinaciones séricas de las VLDL en pacientes nefropatas referidos a la edad, se

puede sefialar que tales alteraciones son frecuentes en adultos mayores de 30 afios y se
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asocia con frecuencia a factores como la dieta y alteraciones metabdlicas (Aguilar y
cols., 2002).

Las variaciones de la concentracion sérica del colesterol no HDL (CNHDL), en
pacientes nefrépatas en relacion al tipo de patologia, mostraron diferencias muy
significativas (figura 19), al aplicar la prueba estadistica ANOVA multifactorial, en los
pacientes con ERA y valores disminuidos en SN (Anexo 13).
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Figura 19. Variacion de las concentraciones séricas del colesterol no HDL (mg/dl) en
pacientes segun el tipo de nefropatia, provenientes de la consulta de Nefrologia del

Hospital “Antonio Patricio de Alcala”, Cumana, estado Sucre. Febrero — agosto de 2010.
1: URO; 2: SNI; 3:SN; 4: ERA; 5: ERC ; 6: grupo control; **: diferencias muy significativas.

La causa de este tipo de variacion, probablemente se debe, a que los nefrdpatas,
presentan

alteraciones en el metabolismo de los lipidos, conllevando a un dafio arterial y a su vez,
al dafio renal. Esta fraccidbn no-HDL engloba a todas las fracciones aterogénicas,
incluidas aquellas no medibles habitualmente, como el colesterol LDL y la VLDL. La
importancia de las fluctuaciones de este pardmetro radica en el conocimiento de que
estas irregularidades incrementan el riesgo de acelerar el proceso de ateroesclerosis, y a
través de ello, incrementar la prevalencia de eventos cardiovasculares, que pueden

conllevar a la muerte a los pacientes renales (Garmendia, 2003).
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Figura 20. Variacion ae 1as concentraciones Séricas ael colesterol no HoL (mg/dl), en

pacientes segun el tipo de nefropatia en relacion a el sexo, provenientes de la consulta de
Nefrologia del Hospital “Antonio Patricio de Alcald”, Cumané, estado Sucre. Febrero —

agosto de 2010. NS: no significativo.

Las figuras 20 y 21, muestran las concentraciones séricas del CNHDL, en pacientes
nefropatas, de acuerdo al sexo y a la edad, en los cuales, no se observan diferencias
significativas. No obstante, se puede notar una gran variacion con respecto al género
femenino, ésto probablemente se debe, a que estos pacientes manejaban niveles de
triglicéridos superiores a los valores de referencia establecidos debido a fluctuaciones
del metabolismo lipidico o déficit enzimatica que contribuyen conjuntamente a que éstos

presenten un colesterol no HDL (Guijarro y Massy, 1998).

En relacion a la ausencia de diferencias significativas en las concentraciones séricas
de CNHDL, se puede sefalar, que a pesar de no existir tales diferencias, se evidencian
variaciones de este parametro en los diferentes grupos etarios, acentuandose en el grupo
de edades cor das entre 21-30 afios de edad y disminuidos en los grupos 10-20 y
de 61-70 afios, eggoqs resultados puede deberse, a que estos pacientes manejaban niveles
anormales de lipidos al momento de realizarse el analisis, ya sea por la dieta,

alteraciones enzimaticas o factores genéticos (Aguilar y cols., 2002) (Anexo 13).

28



400 |

%‘ F NS
> 300 H
£ i .
_. 200} %k % t;
) : P
I “ 100F
Z L
© a2
Q 2 3 4 5 6 7
Edad

Figura 21. Variacién de las concentraciones séricas del colesterol no HDL (mg/dl) en
pacientes segun el tipo de nefropatia en relacion a la edad, provenientes de la consulta de
Nefrologia del Hospital “Antonio Patricio de Alcala”, Cumana, estado Sucre. Febrero —
agosto de 2010. 1: (10-20); 2: (21-30); 3: (31-40); 4: (41-50); 5: (51-60); 6: (61-70); NS: no
significativo.

Las figuras 22 y 23, muestran las actividades promedios de la enzima CPK, medidas en
pacientes nefropatas, en relacién al tipo de patologia y al sexo. No se observan
diferencias significativas en estos casos. Aun asi, se puede apreciar en la figura 22

fluctuaciones en los URO y una menor variacién en los pacientes con SN. Con respecto

al sexo se puede observar una mayor variacion en los nefropatas del sexo masculino.
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Figura 22. Variacion de la actividad sérica de la enzima creatina fosfoquinasa (U/I) en
pacientes segun el tipo de nefropatia, provenientes de la consulta de Nefrologia del
Hospital “Antonio Patricio de Alcala”, Cumana, estado Sucre. Febrero — agosto de 2010.
1: URO; 2: SNI; 3:SN; 4: ERA; 5: ERC; 6: grupo control; NS: no significativo.
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Figura 23. Variacion de la actividad sérica de la enzima creatina fosfoquinasa (U/1) en
pacientes segun el tipo de nefropatia en relacion a el sexo, provenientes de la consulta de
Nefrologia del Hospital “Antonio Patricio de Alcald”, Cuman4, estado Sucre. Febrero —
agosto de 2010. NS: no significativo.

La ausencia de diferencias significativas al evaluar las actividades promedio de la
enzima CPK en cuanto al tipo de patologia y el sexo, en los pacientes nefropatas,
permite sefialar que estos pacientes no presentan alteraciones cardiacas o traumatismos
musculares significativos que pudieran alterar considerablemente la actividad de esta

enzima (Lopera, 2000 ; Velasquez y cols., 2008).

La figura 24 muestra las variaciones de la actividad sérica de la enzima CPK, en relacion
a la edad, medidas en pacientes nefropatas, se observan diferencias muy significativas al
evaluar este parametro por la prueba estadistica ANOVA multifactorial, con valores
aumentados en el grupo de pacientes nefropatas de 41 a 50 afios de edad y disminuidos

en el grupo de 10-20 afios de edad (Anexo 14).
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Figura 24. Variacion de la actividad sérica de la enzima creatina fosfoquinasa (U/I) en
pacientes segun el tipo de nefropatia en relacion a la edad, provenientes de la consulta de
Nefrologia del Hospital “Antonio Patricio de Alcald”, Cumana, estado Sucre. Febrero —
agosto de 2010. 1: (10-20); 2: (21-30); 3: (31-40); 4: (41-50); 5: (51-60); 6: (61-70); 7: (71-80); **:
diferencias muy significativas.

Los resultados arrojados por la actividad de la CPK en los nefropatas analizados
permiten sefialar que en los pacientes de 41 a 50 afios, pudieran estar ocurriendo cuadros
de citotoxicidad, vasoconstriccion y obstruccion tubular, originados por la liberacion de
componentes intracelulares como la mioglobina. Este deterioro producido por la
mioglobina, conlleva a un aumento de los niveles sanguineos de CPK (Hamdan, 2004).
Por otra parte Anderson y Cocckayne (1995), indican que es mas frecuente encontrar un
incremento de la actividad de la enzima CPK en los individuos jovenes, debido a que

éstos presentan un desgaste fisico mayor.

La figura 25 presenta las variaciones de la actividad sérica de la enzima CK-MB,
tomando en consideracién el tipo de patologia. Se observan diferencias significativas,
con la aplicacion de la prueba estadistica ANOVA multifactorial (Anexo 15). Con

valores promedios aumentados en pacientes con URO y ERC y disminuidos en SN.
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Figura 25. Variacion de 1a acuvioaa serica ae 1a enzima creatna rostoquinasa fraccion
MB (U/l) en pacientes segun el tipo de nefropatia, provenientes de la consulta de
Nefrologia del Hospital “Antonio Patricio de Alcala”, Cumana, estado Sucre. Febrero —
agosto de 2010. 1: URO; 2: SNII; 3:SN; 4: ERA,; 5: ERC ; 6: grupo control *: significativa.

Estos resultados, probablemente, se deben a una mayor liberacion de mioglobina, la cual
causa dafios renales por multiples mecanismos, ésto origina la elevacion de la actividad
de la CPK y a su vez su fraccion CK-MB, en la mayoria de los casos, en pacientes
nefrépatas, aun en ausencia de infarto agudo al miocardio o accidentes cerebrovasculares

(Hamdan, 2004).

Las actividades sericas promedio de la enzima CK-MB, medidas en nefropatas, en
relacion al sexo y a la edad, se muestran en las figuras 26 y 27, no se observan
diferencias significativas en ninguno de los dos casos. No obstante, se aprecian ligeros
incrementos en los pacientes nefropatas masculinos en comparacion con los
femeninos, que puede deberse probablemente, al ejercicio fisico intenso, su duracién y
entrenamiento. Por otra parte, se postula que la causa principal de este incremento de la
actividad de esta enzima sea una condicion de hipoxia tisular (Sdnchez y Medallo,
2007).
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Figura 26. Variacion de la actividad sérica de la enzima creatina fosfoquinasa fraccion
MB (U/l) en pacientes segun el tipo de nefropatia en relacion a el sexo, provenientes de
la consulta de Nefrologia del Hospital “Antonio Patricio de Alcala”,Cumana, estado
Sucre. Febrero — agosto de 2010. NS: no significativo.

NS
80 -
60 -
R T |
m _
S 20 - =25+ J >—< ==
X - T T T T
O 07 1 2 2 N [~ R 7
1 2 3 4 5 6 7
Edad

Figura 27. Variacion de la actividad sérica de la enzima creatina fosfoquinasa fraccion
MB (U/l), en pacientes segun el tipo de nefropatia en relacion a la edad, provenientes de
la consulta de Nefrologia del Hospital “Antonio Patricio de Alcala”, Cumana, estado
Sucre. Febrero — agosto de 2010. 1: (10-20); 2: (21-30); 3: (31-40); 4: (41-50); 5: (51-60); 6: (61-
70); 7: (71-80); NS: no significativo.

Los resultados de la medicion de la actividad de la enzima CK-MB en nefropatas de
acuerdo a la edad, en la que se observa un incremento de la actividad del CPK-MB, en
los nefropatas de 10 a 20 afios y disminuidos en los pacientes entre 71-80 afios de edad,
aun cuando no se observa diferencias significativas, pueden tener una explicacion en la
actividad fisica continua realizada por estos individuos y el decremento de esta
actividad enzimatica en el resto de los pacientes puede ser explicado por la poca
actividad fisica presente en los individuos de edad mas avanzada (Sanchez y Medallo,
2007).
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La figura 28 presenta las variaciones de las actividades de la enzima lipasa, segun el tipo
de nefropatia, se observan diferencias altamente significativas en pacientes con ERC, al
aplicar la prueba estadistica ANOVA multifactorial y valores disminuidos en SN (Anexo
16).
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Figura 28. Variacion de la actividad sérica de la enzima lipasa (U/l) en pacientes segun
el tipo de nefropatia, provenientes de la consulta de Nefrologia del Hospital “Antonio

Patricio de Alcala”, Cumana, estado Sucre. Febrero — agosto de 2010. 1: URO; 2: SNI; 3:
SN; 4: ERA; 5: ERC; 6: grupo control; ***: altamente significativa.

Estos resultados pueden tener su origen en las multiples variaciones bioquimicas en
estos pacientes, ya sea ocasionado por un aumento de la sintesis hepéatica, como
respuesta a las pérdidas proteicas, las dislipidemias o la presencia de un catabolismo de
la LDL alterado (Guindeo y cols., 1997). Todo ésto contribuye a una disminucion de la
sintesis y actividad de la enzima lipasa lipoproteica (LPL) en los adipocitos, lo que
conlleva a aumento en la actividad de la lipasa hepatica en los nefropatas (Arteaga y
cols., 1997).

Las figuras 29 y 30 muestran las actividades promedio de la enzima lipasa en relacion
al sexo y a la edad en pacientes segun el tipo de nefropatia, provenientes de la consulta
de Nefrologia del Hospital Universitario “Antonio Patricio de Alcala” de la ciudad de
Cumana, estado Sucre, los cuales no arrojaron diferencias significativas en
ambos casos. No obstante, se observan ligeros aumentos en la actividad de esta enzima

en los nefropatas femeninos, que en los masculinos y en las de edades superiores a los
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30 afios y disminuidos en el grupo comprendido entre 71-80 afios, que pueden deberse a
factores como la hipertrigliceridemia o actividad disminuida de las enzimas lipoproteina

lipasa que conlleva a un aumento de la actividad de la enzima lipasa hepatica (Bonet y
cols., 1997; Sénchez y cols., 2001).
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Figura 29. Variacion de la actividad sérica de la enzima lipasa (U/l) en pacientes segun
el tipo de nefropatia en relacion a el sexo, provenientes de la consulta de Nefrologia del

Hospital “Antonio Patricio de Alcala”,Cumana, estado Sucre. Febrero — agosto de 2010.
NS: no significativo.
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Figura 30. Variacion de la actividad sérica de la enzima lipasa (U/l) en pacientes segun
el tipo de nefropatia en relacion a la edad, provenientes de la consulta de Nefrologia del

Hospital “Antonio Patricio de Alcala”,Cumana, estado Sucre. Febrero — agosto de 2010.
1: (10-20); 2: (21-30); 3: (31-40); 4: (41-50); 5: (51-60); 6: (61-70); 7: (71-80); NS: no significativo.

Las figuras 31, 32 y 33 muestran las actividades promedio de la enzima G6PD medidas
en pacientes segun el tipo de nefropatia, el sexo y la edad, respectivamente. No se
observan diferencias significativas en ninguno de los casos (Anexo 17). Sin embargo, se
puede observar en la figura 31 variaciones aumentadas en los pacientes nefropatas con
ERC y disminuidas en SNI. Con respecto a la figura 32, prevalecen los pacientes

nefropatas del sexo femenino, en comparacion con el sexo masculino, y en la figura 33,
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los pacientes con edades comprendidas entre 61-70 afios de edad, presentan mayores

fluctuaciones, no siendo asi para el grupo de 10-20 afios.
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Figura 31. Variacion de la actividad sérica de la enzima glucosa 6 fosfato
deshidrogenasa (U/gHb) en pacientes segun el tipo de nefropatia, provenientes de la
consulta de Nefrologia del Hospital “Antonio Patricio de Alcala”, Cumang, estado

Sucre. Febrero — agosto de 2010. 1: URO; 2: SNI; 3:SN; 4: ERA; 5: ERC ; 6: grupo control; NS:
No significativo.

12.4 - NS
= E,
5 10,4 -
-
<~ 84-
a)
% 64,
O ’ > - < +

L [
4.4 - - .
Masculino Femenino
Sexo

Figura 32. Variacion de la actividad sérica de la enzima glucosa 6 fosfato deshidrogensa
(U/gHDb) en pacientes segun el tipo de nefropatia en relacion a el sexo, provenientes de la
consulta de Nefrologia del Hospital “Antonio Patricio de Alcala”, Cumana, estado
Sucre. Febrero — agosto de 2010. NS: no significativo.
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Figura 33. Variacion de las actividad sérica de la enzima glucosa 6 fosfato
deshidrogenasa (U/gHb en pacientes segun el tipo de nefropatia en relacion a la edad,
provenientes de la consulta de Nefrologia del Hospital “Antonio Patricio de Alcald”,

Cumana, estado Sucre. Febrero — agosto de 2010. 1: (10-20); 2: (21-30); 3: (31-40); 4: (41-50);
5: (51-60); 6: (61-70); 7: (71-80); NS: no significativo.

Estos resultados pueden explicarse argumentando que, probablemente en los pacientes
estudiados no estén ocurriendo eritroenzimopatias congénitas, anemia hemolitica o

alteracion de la funcion endocrina (Estrada, 1995; Sanchez y cols., 2003).
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CONCLUSIONES

Las concentraciones séricas de glucosa, lipoproteina de baja densidad y colesterol no
HDL mostraron diferencias significativas en los pacientes nefrdpatas con valores

promedio aumentados en individuos con enfermedad renal aguda.

Los parametros séricos colesterol y lipoproteina de muy baja densidad, medidos en los
pacientes nefropatas mostraron diferencias significativas con valores promedio

aumentados en los individuos con sindrome nefrético.

Los pacientes urolitidsicos, con sindrome nefritico y enfermedad renal cronica muestran
aumentos significativos en los pardmetros creatina fosfoquinasa fraccion MB,

triglicéridos y lipoproteina de alta densidad respectivamente.

La actividad de la enzima creatina fosfoquinasa y la concentracion de lipoproteina de
baja densidad mostraron diferencias significativas en los individuos nefropatas en
relacion a la edad con valores promedio aumentados en los grupos etarios de 71 a 80 y

41 y 50 afios respectivamente.

Los individuos nefropatas masculinos mostraron valores promedios de la concentracion

de lipoproteina de baja densidad aumentados significativamente.
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ANEXOS

ANEXO 1
UNIVERSIDAD DE ORIENTE

NUCLEO DE SUCRE
ESCUELA DE CIENCIAS
DEPARTAMENTO DE BIOANALISIS

ENCUESTA

Datos epidemioldgicos:

Nombre y Apellido:

Edad:

Direccion:

Sexo:M () F()

Teléfono:

Datos clinicos:

Peso: Estatura:

¢ Tiene usted antecedentes de enfermedades renales? Si:

Parentesco: Madre: Padre:
Tios: —— Otros:

¢Sufre usted de algun tipo de enfermedad renal? Si:

¢Que tipo de enfermedad renal padece?

¢ Tiempo de diagndstico de la enfermed

¢ Padece usted de otras enfermedades? Si:

¢ Qué tipo de enfermedad(es)?

Hermano:

indice de masa corporal:

No:

No:

Abuelos:

ad?

NoO:
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ANEXO 2
CONSENTIMIENTO VALIDO

Bajo la coordinacion del MSc. William Velasquez, profesor de la Universidad de
Oriente, Nuacleo de Sucre, se realizara el proyecto de investigacion intitulado:
“VARIACIONES DEL PERFIL LIPIDICO Y GLICEMIA CON RELACION A
LA EDAD, SEXO Y TIPO DE NEFROPATIA EN PACIENTES DE LA CIUDAD
DE CUMANA, ESTADO SUCRE”.

El objetivo de este trabajo de investigacion es: “Evaluar las variaciones de los
parametros del perfil lipidico y glicemia con relacion a la edad, sexo y tipo de patologia
en pacientes nefropatas (pacientes con urolitiasis, nefriticos, nefroticos, enfermedad
renal aguda y crénica) de la ciudad de Cumana”.

Yo:

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

Direccion:

Siendo mayor de 18 afios, en pleno uso de mis facultades mentales y sin que nadie medie
coaccion ni violencia alguna, en completo conocimiento de la naturaleza, forma,
duracion, propdsito, inconvenientes y riesgos relacionados con el medio, 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 trabajo de
investigacion intitulado:  “VARIACIONES DEL PERFIL LIPIDICO Y
GLICEMIA CON RELACION A LA EDAD, SEXO Y TIPO DE
NEFROPATIA EN PACIENTES DE LA CIUDAD DE CUMANA, ESTADO
SUCRE”.
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. Tener conocimiento claro de que el objetivo del trabajo antes sefialado es evaluar las
variaciones de los parametros del perfil lipidico y glicemia con relacién a la edad,

sexo y tipo de nefropatia en pacientes de la ciudad de Cumana, estado Sucre.

. Conocer bien el protocolo experimental expuesto por el investigador, en el cual se
establece que mi participacion en el trabajo consiste: donar de manera voluntaria una
muestra de sangre de 8 ml, la cual se me extraerd mediante puncién venosa previa
asepsia y antisepsia de la region anterior del antebrazo por una persona capacitada y

autorizada.

. Que la muestra sanguinea que acepto donar serd utilizada Unica y exclusivamente

para determinar los parametros antes mencionados.

. Que el equipo de personas que realiza esta investigacion me ha garantizado
confiabilidad, relacionada tanto a mi identidad como a cualquier otra informacion
relativa a mi persona, a la que tenga acceso por concepto de mi participacion en el

trabajo antes mencionado.

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

resultados obtenidos en el presente estudio.

. Que mi participacién en dicho estudio no implica riesgos e inconveniente alguno para

mi salud.

. Que cualquier pregunta que tenga en relacion con este estudio me sera respondida

oportunamente por parte del equipo de investigacion.
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9. Que bajo ningln concepto se me ha ofrecido ni pretendo recibir ningin beneficio de
tipo economico, producto de los hallazgos que puedan producirse en el referido

proyecto de investigacion.
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ANEXO 3
DECLARACION DEL VOLUNTARIO

Luego de haber leido, comprendido y aclarado todas mis interrogantes con respecto a
este formato de consentimiento, y debido a que mi participacion en este estudio es

totalmente voluntaria, acuerdo:
1. Aceptar las condiciones estipuladas en el mismo, y a la vez autorizar al equipo de
investigadores a realizar el referido estudio en las muestras de sangre, que acepto

donar para los fines indicados anteriormente.

2. Reservarme el derecho de revocar esta autorizacion y donacion en cualquier

momento, sin que ello conlleve algun tipo de consecuencia negativa para mi persona.

Firma del Voluntario:

Nombre y Apellido:

C.l.:
Lugar:

Fecha:

Firma del testigo:

Nombre y Apellido:

C.l.:
Lugar:
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ANEXO 4
DECLARACION DEL INVESTIGADOR

Una vez explicado al voluntario la naturaleza del protocolo mencionado, certifico
mediante la presente, que el mismo, ha comprendido mediante el formulario de
consentimiento, la naturaleza, requerimiento, riesgos y beneficios de participacion en
este estudio. Ningun problema de indole médico, de idioma o de instruccién ha

impedido al paciente tener una clara comprension de su compromiso con este estudio.

Nombre y Apellido:

Lugar y Fecha:
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ANEXO 5

Tabla 1. Resumen estadistico de la prueba ANOVA multifactorial aplicada a las
concentraciones de glucosa, medidas en pacientes segun el tipo de nefropatia, el sexo y
la edad, provenientes de la consulta de Nefrologia del Hospital “Antonio Patricio de
Alcald”, Cumana, estado Sucre. Febrero — agosto de 2010.

Suma de Cuadrado ,
Fuente Cuadrados Gl Medio Razén-F Valor-P
A:Patologia 59573,2 5 11914.6 4,75 0,0005***
B:Sexo 3245 22 1 324522 1,29 %2569
C:Edad 5402,45 6 900,408 0,36 %2036
Residuos 380931,0 152 2506,13
Total 461049,0 164

***: n <0,001 altamente significativas, NS: p > 0,05.

Tabla 2. Resumen estadistico de la prueba ANOVA multifactorial aplicada a las
concentraciones de glucosa, medidas en pacientes segin el tipo de nefropatia,
provenientes de la consulta de Nefrologia del Hospital “Antonio Patricio de Alcald”,
Cumana, estado Sucre. Febrero — agosto de 2010.

Patologia Casos Media LS Sigma LS Grupos Homogeneos

CONTROL 40 88,5474 9,05166
SNI 25 93,1712 11,1183
URO 25 105,312 10,8843
ERC 25 117,201 11,0254
SN 25 123,414 11,61

ERA 25 146,594 11,0853

Método: 95,0 porcentaje LSD; CONTROL: grupo de pacientes controles; URO: urolitidsicos; SNI:
sindrome nefritico; SN: sindrome nefrotico; ERA: enfermedad renal aguda; ERC: enfermedad renal
cronica.
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ANEXO 6

Tabla 3. Resumen estadistico de la prueba ANOVA multifactorial aplicada a las
concentraciones de colesterol, medidas en pacientes segun el tipo de nefropatia, el sexo
y la edad, provenientes de la consulta de Nefrologia del Hospital “Antonio Patricio de
Alcald”, Cumana, estado Sucre. Febrero — agosto de 2010.

Fuente Suma de GI Cuadrado Razon-F Valor-P
Cuadrados Medio

A:Patologia 109950, 5 21989,9 9,07 0,0000***

B:Sexo 8342,02 1 8342,02 3,44 0,0656 NS

C:Edad 19720,2 6 3286,7 1,35 0,2364 NS

Residuos 368700, 152 2425,65

Total (corregido) 511935, 164

***: p <0,001 altamente significativas, NS: p > 0,05 no significativo.

Tabla 4. Resumen estadistico de la prueba ANOVA multifactorial aplicada a las
concentraciones de colesterol, medidas en pacientes segun el tipo de nefropatia,
provenientes de la consulta de Nefrologia del Hospital “Antonio Patricio de Alcald”,
Cumana, estado Sucre. Febrero — agosto de 2010.

Patologia Casos Media LS Sigma LS Grupos Homogéneos

CONTROL 40 177,837 8,90515
SNI 25 178,579 10,9383
URO 25 197,99 10,7081
ERC 25 200,272 10,8469
SN 25 201,826 11,4221
ERA 25 257,541 10,9058 |

Método: 95,0 porcentaje LSD; CONTROL.: grupo de pacientes controles; URO: urolitiasicos; SNI:
sindrome nefritico; SN: sindrome nefrotico ERA: enfermedad renal aguda; ERC: enfermedad renal

cronica.
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ANEXO 7

Tabla 5. Resumen estadistico de la prueba ANOVA multifactorial aplicada a las
concentraciones de triglicéridos, medidas en pacientes segun el tipo de nefropatia, el
sexo Y la edad, provenientes de la consulta de Nefrologia del Hospital “Antonio Patricio
de Alcala”, Cumana, estado Sucre. Febrero — agosto de 2010.

Fuente Suma de Cuadrados Gl Cuadrado Medio Razén-F Valor-P
A:Patologia 228156, 5 45631,3 4,69 0,0005 ***
B:Sexo 6859,49 1 6859,49 0,70 0,4025 NS
C:Edad 47217,4 6 7869,57 0,81 0,5648 NS
Residuos 1,47944E6 152 9733,16

Total (corregido) 1,77879E6 164

***. p <0,001 altamente significativas, NS: p > 0,05 no significativo.

Tabla 6. Resumen estadistico de la prueba ANOVA multifactorial aplicada a las
concentraciones de triglicéridos, medidas en pacientes seguin el tipo de nefropatia,
provenientes de la consulta de Nefrologia del Hospital “Antonio Patricio de Alcald”,
Cumana, estado Sucre. Febrero — agosto de 2010.

Patologia Casos Media LS Sigma LS Grupos Homogéneos
CONTROL 40 118,386 17,8383

ERA 25 134,35 21,846

ERC 25 149,069 21,728

URO 25 149,538 21,4499

SN 25 162,847 22,88

SNI 25 237,505 21,9111

Método: 95,0 porcentaje LSD; CONTROL: grupo de pacientes controles; URO: urolitiasicos; SNI:
sindrome nefritico; SN: sindrome nefrético; ERA: enfermedad renal aguda; ERC: enfermedad renal
cronica.
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ANEXO 8
Tabla 7. Resumen estadistico de la prueba ANOVA multifactorial aplicada a las
concentraciones de la HDL, medidas en pacientes segun el tipo de nefropatia, el sexo y
la edad, provenientes de la consulta de Nefrologia del Hospital “Antonio Patricio de
Alcala”, Cumana, estado Sucre. Febrero — agosto de 2010.

Fuente Suma de Cuadrados Gl Cuadrado Medio Razon-F Valor-P
A:Patologia 1559,73 5 311,946 2,79 0,0192*
B:Sexo 216,666 1 216,666 1,94 0,1658 NS
C:Edad 764,014 6 127,336 1,14 0,3420 NS
Residuos 16982,5 152 111,727

Total (corregidos) 19350,3 164

*: p < 0,05 significativa, NS: p > 0,05 no significativo.

Tabla 8. Resumen estadistico de la prueba ANOVA multifactorial aplicada a las
concentraciones de la HDL, medidas en pacientes segun el tipo de nefropatia,
provenientes de la consulta de Nefrologia del Hospital “Antonio Patricio de Alcald”,
Cumana, estado Sucre. Febrero — agosto de 2010.

Patologia Casos Media LS Sigma LS Grupos Homogéneos
SNI 25 35,1746  2,34756
ERA 25 35,5458  2,34058
URO 25 38,5247  2,29815
CONTROL 40 41,3702 19112
SN 25 41,9413  2,45137
ERC 25 44,093  2,32794

Método: 95,0 porcentaje LSD; CONTROL: grupo de pacientes control; URO: urolitidsicos; SNI: sindrome
nefritico; SN: sindrome nefrético; ERA: enfermedad renal aguda; ERC: enfermedad renal crdnica.
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ANEXO 9

Tabla 9. Resumen estadistico de la prueba ANOVA multifactorial aplicada a las
concentraciones de la LDL, medidas en pacientes segun el tipo de nefropatia, el sexo y
la edad, provenientes de la consulta de Nefrologia del Hospital “Antonio Patricio de
Alcald”, Cumana, estado Sucre. Febrero — agosto de 2010.

Fuente Suma de Cuadrados Gl Cuadrado Razon-F  Valor-P
Medio

A:Edad 30981,0 6 51635 2,81 0,0136*

B:Patologia 93364,5 5 186729 10,16 0,0000***

C:Sexo 1761,09 1 1761,09 0,96 0,3296 NS

Residuos 220529, 120 1837,74

Total (corregidos) 341922, 132

*: p < 0,05 significativa; ***: p < 0,001 altamente significativa; NS: p > 0,05 no significativo.

Tabla 10. Resumen estadistico de la prueba ANOVA multifactorial aplicada a las
concentraciones de la LDL, medidas en pacientes segin el tipo de nefropatia |,
provenientes de la consulta de Nefrologia del Hospital “Antonio Patricio de Alcald”,
Cumana, estado Sucre. Febrero — agosto de 2010.

Patologia Casos Media LS Sigma LS Grupos Homogéneos
SNI 16 101,142 11,8013

CONTROL 40 119,674 8,01429

SN 20 127,38 11,0706

ERC 19 128,915 10,975

URO 20 133,782 10,5746

ERA 19 196,095 10,9734 |

Método: 95,0 porcentaje LSD; CONTROL.: grupo de pacientes controles; URO: urolitiasicos; SNI:
sindrome nefritico; SN: sindrome nefrético; ERA: enfermedad renal aguda; ERC: enfermedad renal
cronica.
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ANEXO 10

Tabla 11. Resumen estadistico de la prueba ANOVA multifactorial aplicada a las
concentraciones de la LDL, medidas en pacientes segun el tipo de nefropatia en relacion
a la edad, provenientes de la consulta de Nefrologia del Hospital “Antonio Patricio de
Alcald”, Cumana, estado Sucre. Febrero — agosto de 2010.

Edad Casos Media LS Sigma LS Grupos Homogéneos
31-40 30 114,909 8,15107
21-30 13 119,519 12,6386
61-70 22 124,293 9,90624
71-80 3 138,672 25,1203
10-20 7 141,798 17,1129
41-50 42 149,746 6,70964
51-60 16 152,55 11,3921

Meétodo: 95,0 porcentaje LSD.

55



ANEXO 11

Tabla 12. Resumen estadistico de la prueba ANOVA multifactorial aplicada a las
concentraciones de la VLDL, medidas en pacientes segun el tipo de nefropatia, el sexo y
la edad, provenientes de la consulta de Nefrologia del Hospital “Antonio Patricio de
Alcald”, Cumana, estado Sucre. Febrero — agosto de 2010.

Fuente Suma de GI  Cuadrado Razon-F Valor-P
Cuadrados Medio
A:Patologia 1330,57 5 266,115 4,13 0,0017**
B:Sexo 349,253 1 349,253 5,42 0,0216*
C:Edad 796,343 6 132,724 2,06 0,0629
NS

Residuos 7729,74 120 64,4145
Total (corregidos) 10312,6 132

*: p < 0,05 significativa; **: p < 0,001 muy significativa; NS: p > 0,05 no significativo.

Tabla 13. Resumen estadistico de la prueba ANOVA multifactorial aplicada a las
concentraciones de la VLDL , medidas en pacientes segun el tipo de nefropatia,
provenientes de la consulta de Nefrologia del Hospital “Antonio Patricio de Alcald”,
Cumana, estado Sucre. Febrero — agosto de 2010.

Patologia Casos Media LS Sigma LS Grupos Homogéneos
ERA 18 16,6681 2,05442
ERC 19 21,8306 2,05472
CONTROL 40 23,8258 1,50042
URO 20 23,973 1,97976
SN 20 25,632 2,07262
SNI 16 28,396 2,20943

Método: 95,0 porcentaje LSD; CONTROL: grupo de pacientes controles; URO: urolitidsicos; SNI:
sindrome nefritico; SN: sindrome nefrético; ERA: enfermedad renal aguda; ERC: enfermedad renal
cronica.
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ANEXO 12

Tabla 14. Resumen estadistico de la prueba ANOVA multifactorial aplicada a las
concentraciones de la VLDL, medidas en pacientes segin el tipo de nefropatia en
relacion a el sexo, provenientes de la consulta de Nefrologia del Hospital “Antonio
Patricio de Alcala”, Cumana, estado Sucre. Febrero — agosto de 2010.

Sexo Casos Media LS Sigma LS Grupos Homogéneos
Femenino 72 21,6681 1,17723 |
Masculino 61 25,107 1,31908 |

Método: 95,0 porcentaje LSD.
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ANEXO 13

Tabla 15. Resumen estadistico de la prueba ANOVA multifactorial aplicada a las
concentraciones del CNHDL, medidas en pacientes segun el tipo de nefropatia, el sexo y
la edad, provenientes de la consulta de Nefrologia del Hospital “Antonio Patricio de
Alcald”, Cumana, estado Sucre. Febrero — agosto de 2010.

Fuente Suma de Cuadrados Gl Cuadrado Medio Razon-F  Valor-P

A:Patologia  43872,7 4 109682 5,51 0,0034 **

B:Sexo 7803,44 1 7803,44 3,92 0,0609
NS

C:Edad 22096,5 5 4419,29 2,22 0,0902
NS

Residuos 41776,4 21 1989,35

Total 123648, 31

(corregidos)

**: p < 0,01 muy significativa; NS: p > 0,05 no significativo.

Tabla 16. Resumen estadistico de la prueba ANOVA multifactorial aplicada a las
concentraciones del CNHDL, medidas en pacientes segin el tipo de nefropatia,
provenientes de la consulta de Nefrologia del Hospital “Antonio Patricio de Alcald”,
Cumana, estado Sucre. Febrero — agosto de 2010.

Patologia Casos Media LS Sigma LS Grupos Homogéneos
ERC 6 162,712 22,8067

SN 5 163,551 24,4869

SNI 9 178,953 18,1412

URO 5 195,208 25,4862

ERA 7 269,095 22,052

Método: 95,0 porcentaje LSD; CONTROL: grupo de pacientes controles; URO: urolitidsicos; SNI:
sindrome nefritico; SN: sindrome nefrético; ERA: enfermedad renal aguda; ERC: enfermedad renal
cronica.
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ANEXO 14

Tabla 17. Resumen estadistico de la prueba ANOVA multifactorial aplicada a las
actividad de la enzima CPK, medidas en pacientes segun el tipo de nefropatia, el sexo y
la edad, provenientes de la consulta de Nefrologia del Hospital “Antonio Patricio de
Alcald”, Cumana, estado Sucre. Febrero — agosto de 2010.

Fuente Suma de GI  Cuadrado Razon-F Valor-P
Cuadrados Medio

A:Patologia 556676, 5 111335, 1,87 0,1022 NS

B:Sexo 87628,6 1 87628,6 1,47 0,2266 NS

C:Edad 1,13517E6 6 189195, 3,18 0,0057**

Residuos 9,03452E6 152 59437,6

Total (corregidos) 1,07638E7 164

**: p < 0,01 muy significativa; NS: p > 0,05 no significativo.

Tabla 18. Resumen estadistico de la prueba ANOVA multifactorial aplicada a la
actividad de la enzima CPK , medidas en pacientes segun el tipo de nefropatia en
relacion a la edad, provenientes de la consulta de Nefrologia del Hospital “Antonio
Patricio de Alcald”, Cumana, estado Sucre. Febrero — agosto de 2010.

Edad Casos Media LS Sigma LS Grupos Homogéneos
51-60 23 77,9702 51,8879

71-80 4 100,478 123,114

21-30 14 102,582 68,7057

31-40 34 108,129 43,1806

41-50 52 114,559 34,2383

61-70 31 133,943 47,2847

10-20 7 525,44 96,344

Método: 95,0 porcentaje LSD.
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ANEXO 15

Tabla 19. Resumen estadistico de la prueba ANOVA multifactorial aplicada a la
actividad de la enzima CKMB, medidas en pacientes segun el tipo de nefropatia, el sexo
y la edad, provenientes de la consulta de Nefrologia del Hospital “Antonio Patricio de
Alcald”, Cumana, estado Sucre. Febrero — agosto de 2010.

Fuente Suma de Gl Cuadrado Medio Razon-F Valor-P
Cuadrados

A:Patologia 1171,82 5 234,363 2,33 0,0450*

B:Sexo 18,5013 1 18,5013 0,18 0,6685 NS

C:Edad 952,617 6 158,77 1,58 0,1566 NS

Residuos 15276,2 152 100,501

Total 17907,8 164

(corregidos)

*: p < 0,05 significativa; NS: no significativo.

Tabla 20. Resumen estadistico de la prueba ANOVA multifactorial aplicada a las
actividad de la enzima CKMB, medidas en pacientes segin el tipo de nefropatia,
provenientes de la consulta de Nefrologia del Hospital “Antonio Patricio de Alcald”,
Cumana, estado Sucre. Febrero — agosto de 2010.

Patologia Casos Media LS Sigma LS Grupos Homogéneos
ERC 25 13,2251 2,2079

SN 25 13,2965 2,32496

ERA 25 13,6732 2,21989

CONTROL 40 16,3147 1,81264

SNI 25 18,3133 2,2265

URO 25 21,1598 2,17964

Método: 95,0 porcentaje LSD; CONTROL: grupo de pacientes controles; URO: urolitidsicos; SNI:
sindrome nefritico; SN: sindrome nefrético; ERA: enfermedad renal aguda; ERC: enfermedad renal
cronica.
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ANEXO 16

Tabla 21. Resumen estadistico de la prueba ANOVA multifactorial aplicada a las
actividad de la enzima lipasa, medidas en pacientes segun el tipo de nefropatia, el sexo y
la edad, provenientes de la consulta de Nefrologia del Hospital “Antonio Patricio de
Alcald”, Cumané, estado Sucre. Febrero — agosto de 2010.

Fuente Suma de GI Cuadrado Razon-F Valor-P
Cuadrados Medio

A:Patologia 42013,3 5 8402,66 29,93 0,0000***

B:Sexo 638,384 1 638,384 2,27 0,1336 NS

C:Edad 800,852 6 133,475 0,48 0,8258 NS

Residuos 42673,6 152 280,747

Total (corregidos) 90940,3 164

***: p < 0,001 altamente significativa; NS: no significativo.

Tabla 22. Resumen estadistico de la prueba ANOVA multifactorial aplicada a la
actividad de la enzima lipasa, medidas en pacientes segun el tipo de nefropatia,
provenientes de la consulta de Nefrologia del Hospital “Antonio Patricio de Alcald”,
Cumana, estado Sucre. Febrero — agosto de 2010.

Patologia Casos Media LS Sigma LS Grupos Homogéneos

CONTROL 40 10,2581 3,02959 |
ERA 25 43,1581 3,71024

SN 25 45,8559 3,88586

SNI 25 48,1484 3,7213

URO 25 49,5472 3,64298

ERC 25 57,8707 3,6902

Método: 95,0 porcentaje LSD; CONTROL.: grupo de pacientes controles; URO: urolitiasicos; SNI:
sindrome nefritico; SN: sindrome nefrotico; ERA: enfermedad renal aguda; ERC: enfermedad renal
cronica.
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ANEXO 17

Tabla 23. Resumen estadistico de la prueba ANOVA multifactorial aplicada a la
actividad de la enzima G6PD , medidas en pacientes segun el tipo de nefropatia, el sexo
y la edad, provenientes de la consulta de Nefrologia del Hospital “Antonio Patricio de
Alcald”, Cumana, estado Sucre. Febrero — agosto de 2010.

Fuente Suma de GI Cuadrado Razon-F Valor-P
Cuadrados Medio

A:Patologia 245,548 5 49,1095 56,55 0,0000***

B:Sexo 1,12741 1 1,12741 1,30 0,2563
NS

C:Edad 2,12261 6 0,353768 0,41 0,8733
NS

Residuos 131,999 152 0,868412

Total (corregidos) 408,192 164

***: p < 0,001 altamente significativa; NS: no significativo.

Tabla 24. Resumen estadistico de la prueba ANOVA multifactorial aplicada a la
actividad de la enzima G6PD, medidas en pacientes segun el tipo de nefropatia,
provenientes de la consulta de Nefrologia del Hospital “Antonio Patricio de Alcald”,
Cumana, estado Sucre. Febrero — agosto de 2010.

Patologia Casos Media LS Sigma LS Grupos Homogéneos

CONTROL 40 5,07491 0,168496

SNI 25 5,13878 0,206966

URO 25 5,27628 0,20261

ERA 25 5,69053 0,206352 ‘ ‘
SN 25 5,83416 0,216119

ERC 25 8,82938 0,205237 |

Método: 95,0 porcentaje LSD; CONTROL.: grupo de pacientes controles; URO: urolitiasicos; SNI:
sindrome nefritico; SN: sindrome nefrotico; ERA: enfermedad renal aguda; ERC: enfermedad renal

cronica.
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El objetivo del presente estudio fue evaluar las variaciones de los parametros sericos,
perfil lipidico y glicemia en relacion a la edad, el sexo y el tipo de nefropatia
(urolitiasicos, nefriticos, nefroticos y con enfermedad renal aguda y cronica) presente en
pacientes de la unidad de Nefrologia del Hospital Universitario “Antonio Patricio de
Alcald”, de la ciudad de Cumana, estado Sucre; para ello se tomaron 50 muestras
sanguineas (25 masculinos y 25 femeninos), de los pacientes antes mencionados y 40
muestras de individuos aparentemente sanos, se determinaron las concentraciones
séricas de los parametros perfil lipidico, glicemia y las actividades de las enzimas
creatina fosfoquinasa (CPK), creatina fosfoquinasa fraccion MB (CKMB), lipasa y
glucosa 6 fosfato deshidogenasa (G6PD). La prueba estadistica ANOVA multifactorial,
indico diferencias altamente significativas para los parametros glucosa, colesterol,
triglicéridos, lipoproteina de baja densidad (LDL), lipasa en relacion a la patologia,
diferencia muy significativas, en lipoproteina de muy baja densidad (VLDL) en relacion
a la patologia y colesterol no HDL vy diferencias significativas en: lipoproteina de alta
densidad (HDL), LDL por edad, en VLDL en relacion al sexo, CKMB con respecto a la
patologia. En base a los resultados obtenidos, se puede sefialar que los individuos
nefropatas, ademas de las alteraciones presentes a nivel glomerular, muestran
variaciones de algunos parametros bioquimicos involucrados en el metabolismo
glucosidico, lipidico y enzimatico.
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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.
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C.C:  Rectora, Vicerrectora Administrativa, Decanos de los Nicless, Coordinador General de
Administracién, Director de Personal, Direccion de Finanzas, Direccién de Presupuesto,
& Direccién de Computacién, Coordinacién de Teleinformdtica, Coordinacién General de Postgrado.

JABC/ YGC/ maruja

Apartado Correos 094 / Teifs: 4008042 - 4008044 / 3008045 Telefux: 4008043 / Cumand - Venezuela

68



Hoja de Metadatos para Tesis y Trabajos de Ascenso- 6/6

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 sdlo podran ser
utilizados para otros fines con el consentimiento del Consejo de Nucleo respectivo,
quien debera participario previamente al Consejo Universitario para su autorizacion”.

TUTOR

POR LA COMISION DE TRABAJO DE GRADO
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