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RESUMEN

El objetivo del presente estudio fue evaluar las variaciones hemostaticas en individuos
controles y pacientes con enfermedad renal cronica (ERC) provenientes de la unidad de
dialisis del hospital universitario “Antonio Patricio de Alcala de la ciudad de Cumana,
estado Sucre, para lograr este fin, se estudiaron 40 aparentemente sanos y 18 pacientes
con ERC con tratamiento hemodialitico con edades comprendidas entre edades
comprendidas entre 10 a 70 afios de edad, de ambos sexos (masculinos y femeninos).
Para lograr este proposito se analizaron muestras sanguineas, provenientes de los dos
grupos de individuos antes mencionados, en las cuales se determinaron los pardmetros
plasméticos tiempo de protrombina (TP), tiempo de tromboplastina parcial activada
(TTP), fibrindgeno y el parametro sérico calcio. El andlisis estadistico t-Student arrojo
diferencias significativas, en los parametros hemostaticos TP, TTP y fibrindgeno con
valores promedio aumentados en los pacientes con ERC y diferencias no significativas
en la concentracion del ion calcio. Estos resultados permiten sefialar que la ERC vy los
desequilibrios hepaticos pueden ser los causantes de los alargamientos de los tiempos de
coagulacion y los incrementos en el fibrindgeno y en el ion calcio que experimentan los
individuos nefrépatas que participaron en este estudio.
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INTRODUCCION

Las nefropatias son un conjunto de afecciones que comprometen los glomérulos renales,
produciendo alteraciones en el indice de filtracion glomerular y, en las cuales, diversos
factores etioldgicos y mecanismos patogénicos de naturaleza inmunolégica determinan
alteraciones histologicas, proliferativas, membranosas, mesangiales o mixtas. Estas
patologias cursan con manifestaciones clinicas, nefriticas, nefroticas, urémicas,
anémicas e hipertensivas y con trastornos tales como: urolitiasis, sindrome nefritico,
sindrome nefrético, enfermedad renal aguda y enfermedad renal cronica (Farias, 2008;
Podzolkov y Bragina, 2018; Vallianou et al., 2019).

La enfermedad renal cronica (ERC) se define como la disminucion de la funcién renal,
expresada por un indice de filtracién glomerular (IFG) menor de 60,00 mL/min/1,73 m?
0 como la presencia de dafio renal durante mas de 3 meses, manifestada en forma directa
por alteraciones histologicas en la biopsia renal o en forma indirecta por marcadores de
dafio renal como albuminuria o proteinuria y alteraciones en el sedimento urinario
(Dehesa, 2008). La ERC se diagnostica en muchos casos de manera casual por evidencia
de deterioro de la funcion renal en un uroanalisis. En otros, el descubrimiento de una
enfermedad renal subyacente solo se realiza en etapas muy avanzadas o cuando el
paciente sufre alguna complicacion, ya que hasta en etapas tardias el curso de la

enfermedad es asintomatico (Quiroga et al., 2015; Brinkkoetter et al., 2020).

La incidencia, la prevalencia y la progresién de la ERC también varian dentro de los
paises segun el origen étnico y los determinantes sociales de la salud, posiblemente a
través de la influencia epigenética. Muchas personas son asintomaticas o tienen sintomas
inespecificos como letargo, picazén o pérdida del apetito. ElI diagndstico se hace
comUnmente después de hallazgos fortuitos de pruebas de deteccion (tira reactiva
urinaria o analisis de sangre), o cuando los sintomas se vuelven severos (Webster et al.,
2017)



Este padecimiento se presenta a medida que el dafio renal progresa hasta que la funcion
de los rifiones es menor al 10,00% de su capacidad normal. La ERC es de tal gravedad
que requiere un tratamiento de reemplazo para mantener la vida del paciente, siendo la
dialisis y el trasplante renal los tratamientos posibles (Kaplan y Pesce, 1991). Esta
patologia renal esta emergiendo como problema de salud publica en paises en vias de
desarrollo y desarrollados, es una enfermedad que impone una carga econémica enorme
a los pacientes, sus familiares y a la sociedad y ademas suele causar mortalidad y

morbilidad prematura y baja calidad de vida (Garla et al., 2019).

El IFG es un parametro que permite cuantificar la funcion renal y varia segin la edad,
sex0 y masa corporal. Se sitGia alrededor de 140,00 mL/min/1,73m? en adultos sanos,
mientras que valores inferiores 60,00 mL/min/1,73m? se correlacionan con una
prevalencia de las complicaciones de la ERC y del riesgo cardiovascular. La valoracion
de la filtracion glomerular se considera una Optima medicion de la capacidad filtradora
del rifidén y es uno de los mejores indicadores para caracterizar el estadio de la ERC, La
disminucion del filtrado glomerular es capaz de predecir la aparicion de enfermedades

renales en las primeras fases (Pérez et al., 2014; Webster et al., 2017).

La clasificacion de la ERC permite dividirlo en cinco estadios segin el IFG y la
evidencia de dafio renal. El estadio | se identifica por la presencia de dafio renal con IFG
normal o0 aumentado, es decir, mayor o igual a 90,00 mL/min/1,73m?, generalmente esta
fase es asintomatica. El estadio 11 se caracteriza por la presencia de dafio renal vinculado
a una leve disminucion del IFG entre 60,00 y 89,00 mL/min/1,73m? generalmente el
paciente es asintomatico y se diagndstica de forma incidental. El estadio 111 consiste en
un decremento moderado del IFG entre 30,00 y 59,00 mL/min/1,73m? La disminucién
de la funcién renal permite que se acumulen compuestos toxicos a nivel sanguineo
ocasionando cuadros de uremia. Los pacientes generalmente cursan con sintomas y
complicaciones tipicas tales como hipertension, anemia y alteraciones del metabolismo
0seo. El estadio IV es referido como un cuadro con dafio renal avanzado con una

disminucion grave del IFG entre 15,00 y 30,00 mL/min/1,73m?, los pacientes tienen una



alta posibilidad de progresar al estadio V y de sufrir complicaciones cardiovasculares. El
estadio V se caracteriza porque el IFG disminuye por debajo de 15,00 mL/min/1,73m?y
los pacientes tienen un alto riesgo de complicaciones cardiovasculares y el paciente
requiere tratamiento sustitutivo (Caravaca et al., 2003; Soriano, 2004; Ammirati et al.,
2020).

Actualmente la ERC se ha convertido, segun numerosos informes, en un problema de
salud publica, con repercusion social ascendente. Reportes como los realizados por el
sistema de datos de Estados Unidos de América (USRDS, por sus siglas en inglés), la
asociacion renal europea y la asociacion de trasplante y dialisis europea (ERA-EDTA,
por sus siglas en inglés) o los datos de la Sociedad latinoamericana de Nefrologia e
hipertension (SLANH); evidencian un progresivo aumento del nimero de pacientes con
ERC. En Venezuela, se sabe que se han incrementado considerablemente las consultas
en el area de Nefrologia, ya que en ese pais existen pacientes que desarrollan ERC, los
cuales no son diagnosticados en estadios precoces de la enfermedad, sino cuando se
presentan en la sala de emergencia con complicaciones, entre las cuales se pueden
mencionar oliguria, anuria y en el peor de los casos intoxicacion urémica (Marquez et
al., 2009; Xiao et al., 2020).

La hemostasia es el proceso que mantiene la integridad de un sistema circulatorio
cerrado y de alta presion después de un dafio vascular. El dafio de la pared vascular y la
extravasacion de sangre inician rapidamente los eventos necesarios para la reparacién
del dafio (Flores et al., 2014). Por una parte, esta el sistema de la coagulacion que, junto
con sus mecanismos de retroalimentacion, asegura la eficacia hemostatica y, por otro
lado, estd el sistema fibrinolitico que actla como regulador del sistema de la
coagulacién, eliminando la fibrina no necesaria para la hemostasia (Dalmau, 2005). La
coagulacion es el resultado de una interaccion coordinada de las proteinas sanguineas,
las celulas circulantes, células de la vasculatura y las proteinas de la matriz extracelular
en la pared de los vasos. Este complejo mecanismo hace dificil su evaluacion en el

laboratorio, que sélo se limita a medir las proteinas de la coagulacion circulantes y



celulas

circulantes mientras que los elementos vasculares no son medibles (L6pez, 2016; Kumar
etal., 2019).

Las alteraciones de la hemostasia relacionadas con un riesgo trombotico pueden ser
evaluadas a través del tiempo de protrombina (TP) y el tiempo de tromboplastina parcial
activado (TTPa), las cuales son pruebas, generalmente, utilizadas como escrutinio para
evaluar la mayoria de los factores de la coagulaciéon (Lépez, 2016) y el fibrindgeno
(factor I de la coagulacion), que es una proteina soluble del plasma de sintesis hepatica,
precursor de la fibrina (Cortes et al., 2013). En presencia de trombina, el fibrindgeno es
convertido en fibrina, por lo que la intervencion del factor Xlla e iones calcio,
transforman la fibrina en una red tridimensional estable y elastica que origina la
formacion del codgulo (CMAEP, 2015; Koupenova et al., 2017; Wu et al., 2020).

Otro de los mecanismos anticoagulantes que controlan la coagulacion sanguinea es el
sistema de la proteina C, el cual se inicia por la formacién del complejo
trombina/trombomodulina (TM) a nivel de las células endoteliales. En este complejo, la
trombina pierde la mayoria de sus funciones procoagulantes y asume funciones
anticoagulantes al activar a la proteina C (PC) a proteina C activada (PCa). Ademas, la
unién de la trombina a la TM hace que esta proteasa sea mas sensible a la inhibicion por
la antitrombina 111, en comparacion con la trombina libre. La PCa también tiene una
importante funcion en los procesos inflamatorios y en la fibrinélisis (Guerrero y Lopez,
2015; Chen et al., 2019).

El desequilibrio en la actividad entre moléculas procoagulantes y anticoagulantes es el
primer responsable del desarrollo del estado de hipercoagulabilidad observado en
pacientes nefréticos y se explica por tres eventos: aumento en la actividad de moléculas
procoagulantes, disminucion de la actividad de moléculas anticoagulantes y disminucion
de la capacidad fibrinolitica plasmatica (Cerda et al., 2006). Los pacientes con
patologias renales tienen un incremento de hasta un 40,00% del riesgo de desarrollar

fendmenos trombéticos (Caramelo et al., 2001). Se ha descrito actividad aumentada de



los factores de coagulacion V, VII, VIII, IX, X, XIII y fibrinbgeno mayor a 350,00
mg/dL, elevindose la sintesis proteica de este Gltimo en respuesta a la pérdida urinaria
de factores procoagulantes de baja masa molecular, mientras que la tromboplastina suele
ser normal o acortada (Cerda et al., 2006). Por otra parte, en los pacientes que presentan
SNI, se pueden encontrar niveles elevados de fibrindgeno, factor VIII y plasmina
activada, dichas alteraciones se relacionan con la evolucion de la enfermedad
(Gastelbondo et al., 2004; Sparkenbaugh et al., 2020)

La aparicion de una diatesis hemorragica como complicacion importante en la ERC es
dificil de establecer y han sido diversas las causas de hemorragia que se pueden
mencionar: trombocitopenia, alteracion plaquetaria funcional cualitativa, asi como la
combinacion de defectos de la funcion plaquetaria y factores de coagulacion (Sanchez,
2016). Han sido numerosas las publicaciones que han demostrado altas concentraciones
de &cido guanidinsuccinico y sus efectos en la produccion de alteraciones de la
coagulacién, en estos pacientes (Horowithz et al., 1970). Asimismo, los niveles
sanguineos de fenol y acido hidroxifenolacético se han hallado igualmente elevados en
estos pacientes, lo que conlleva a la produccién de anormalidades plaquetarias (Hamed,
2019).

Lutz et al., (2014) realizaron estudios en pacientes con ERC y demostraron que los
pacientes tienen niveles elevados de fibrindgeno que contribuyen directamente a un
estado de hipercoagulabilidad, esto debido a una asociacion de marcadores
proinflamatorios en niveles incrementados, tales como, proteina C reactiva e interleucina
6. Ademas, existe un incremento del factor tisular plasmatico. En estos pacientes se ha
demostrado que las concentraciones de los factores de coagulacion Xlla y Vlla, asi
como el complejo de proteina C activada y los complejos de trombina-antitrombina

aumentan en estos pacientes.

El calcio representa el 2,24% del peso corporal libre de grasa y esta involucrado en

numMerosos procesos bioldgicos en los que se requiere un nivel constante y preciso de



calcio. Entre estos procesos se encuentran la permeabilidad de membranas, excitabilidad
y conduccion nerviosa, contraccion muscular, actividad de enzimas celulares, equilibrio
de liquidos, minerales y pH corporal, mecanismos de secrecion glandular y hormonal,
coagulacién y formacion de hueso y dientes (Fernandez et al., 2011; Pirklbauer et al.,
2020).

La deficiencia de vitamina D es muy comun en pacientes con ERC. Esta vitamina
participa, fundamentalmente, en la regulacién del metabolismo fosfocéalcico, pero
también cumple importantes funciones en la prevencion del riesgo cardiovascular, las
enfermedades infecciosas y autoinmunes, y la progresion de la ERC. Algunos estudios
realizados en nifios con ERC demostraron que la administracion de vitamina D reduce la
proteinuria y disminuye la progresion de la enfermedad renal. El tratamiento con
vitamina D en pacientes con ERC mejora la supervivencia a largo plazo y disminuye el

riesgo cardiovascular (Coccia et al., 2017).

Todo lo antes sefialado representa el fundamento tedrico para la implementacion de la
presente investigacion cuyo objetivo es evaluar las variaciones hemostaticas en
pacientes con ERC hemodializados que acuden a la unidad de dialisis del hospital

universitario “Antonio Patricio de Alcala” Cumana, estado Sucre.



METODOLOGIA

Poblacion de estudio

La presente investigacion se realizé en una poblacion de 18 pacientes con ERC adultos
con edades comprendidas entre 10 a 70 afios de edad, de ambos sexos (11masculinos y 7
femeninos), que acudieron a la unidad de didlisis del hospital universitario “Antonio
Patricio de Alcala” con diagndstico de ERC. Simultdneamente se analizaron 40
individuos aparentemente sanos, de ambos sexos (20 masculinos y 20 femeninos) sin
antecedentes, ni sintomatologia de enfermedades renales o cualquier otra patologia en el

momento de la toma de muestra que sirvieron como grupo control.

El nimero de muestras representativas calculadas por la formula de Cochran (1985) fue
de siete, no obstante, se analizaron dieciocho muestras debido a que se consideré que
siete muestras no serian representativas para inferir sobre las variaciones hemostéaticas
en los pacientes con ERC analizados en el presente estudio. La formula propuesta por
Cochran (1985) es:

K% x N x PQ

n=
e? x (N-1) + (K*x PQ)

donde:

K = 1,96 Nivel de confiabilidad

P= 0,05 Probabilidad de aceptacion
e= 0,06 Error de estudio

Q= 0,99 Probabilidad de rechazo

N= Tamafio de la muestra

Normas de Bioética
Para la ejecucién de este estudio se tomaron en cuenta las normas de ética establecidas

por la Organizacion Mundial de la Salud (OMS) para trabajos de investigacion en



grupos humanos y la declaracion de Helsinki (Serrano y Linares, 1990), participandoles
oportunamente a los pacientes los objetivos y alcances de la misma (Anexo 1).

Recoleccion de muestras

A cada uno de los pacientes que participd en este estudio se le extrajeron 5,00 ml de
sangre, previa asepsia, por la técnica de venopuncion con jeringas descartables, las
cuales se dividieron en dos porciones, una porcion se depositd en tubos de ensayo
estériles con el anticoagulante citrato de sodio al 3,80%, en proporcion 1:9, se
centrifugaron, a 3000 rpm durante 10 minutos, para separar los respectivos plasmas
sanguineos y se colaron en tubos de ensayo plasticos estériles, para la inmediata
determinacion de los parametros hemostaticos tiempo de protrombina (TP), tiempo de
tromboplastina parcial (TTP) y fibrindgeno. Las muestras de la otra alicuota, se
colocaron en tubos de ensayo estériles sin anticoagulantes, se centrifugaron a 3000 rpm
durante 10 minutos, para separar los respectivos sueros sanguineos que fueron
depositados en tubos de ensayo estériles sin anticoagulante para la determinacién del ion

calcio sérico.

Determinacion de tiempo de protrombina (TP)

El TP fue cuantificado por el procedimiento coagulimétrico, que se fundamenta en la
combinacién del plasma del paciente con un reactivo que contiene factor tisular o
tromboplastina y calcio. Este reactivo actiia como un cofactor en la activacion catalizada
del factor X por el factor Vlla, desencadenando la activacion de la via extrinseca de la
coagulacién, que comprende los factores Vlla, X, V y Il. El factor Il es la protrombina
que, una vez activado, se convierte en trombina, la cual actda sobre el fibrindgeno para
originar fibrina. El tiempo normal de esta prueba oscila entre 11,00 a 14,00 segundos.
Valores de referencia en razon: (0,80-1,20) (Lopez, 2016).

Determinacion de tiempo de tromboplastina parcial activada (TTPA)
ElI TTPA evalla la via intrinseca de la coagulacion, por medio del método

coagulimétrico, que esta basado en valorar el tiempo requerido para la formacion del



coagulo, el plasma del paciente provee todos los factores de coagulacion, excepto el ion
calcio y las plaquetas, al recalcificar el plasma del paciente y al agregar un sustituto
plaquetario (tromboplastina parcial), se desencadena la coagulacion por la via intrinseca
hasta formarse el codgulo. Valores de referencia: (25,00 a 45,00) seg. Valores de

referencia de la diferencia: (x6,00) seg. (L6pez, 2016).

Determinacion de la concentracion plasmatica de fibrindgeno

El fibrindgeno fue cuantificado por el método de Clauss, que se fundamenta en provocar
la formacion de fibrina a partir de la mayoria de los mondmeros de fibrina
polimerizables de la muestra de plasma diluida del paciente, por medio de una gran
cantidad de trombina exdgena. Se realiz6 una curva de calibracion contra la que se
interpol6 el tiempo en segundos que se toma en coagular el plasma en estudio. Valores
de referencia: suero: (200,00-400,00) mg/dL (Cortina-De la Rosa, 2016).

Determinacion de la concentracion sérica de calcio

El procedimiento utilizado para cuantificar este ion se fundamenté en la reaccion del ion
calcio con el compuesto O-cresolftaleina complexona, el cual reacciona con los iones
calcioo a pH alcalino, originando un complejo coloreado que se mide
fotocolorimétricamente a 570 nm, La intensidad cromética del complejo formado es
directamente proporcional a la concentracion de calcio presente en la muestra. Valores
de referencia: suero: (8,50-10,50) mg/dL (Jiménez, 2015).

Andlisis estadistico

Los datos obtenidos en esta investigacion cumplieron con los criterios de homogeneidad,
(prueba de Levene) y normalidad (prueba de Kolmogorov-Smirnov Lilliefors) lo que
permitio aplicarles la prueba estadistica t-Student, con el propésito de establecer las
posibles diferencias significativas entre los valores promedio de los parametros
hemostaticos en individuos controles y pacientes con ERC. La toma de decisiones se
realizd a un 95 % de confiabilidad (Sokal y Rohlf, 1979). Todas estas pruebas
estadisticas fueron realizadas empleando el programa estadistico IBM SPSS statistics 20.



RESULTADOS Y DISCUSION

En la tabla 1, se muestra el resumen estadistico de la prueba estadistica t-Student,
aplicada a los valores promedio de los parametros hemostaticos tiempo de protrombina,
tiempo de tromboplastina parcial, fibrindgeno y calcio, medidos en individuos controles
y pacientes con ERC provenientes de la unidad de dialisis del hospital universitario
“Antonio Patricio de Alcald” Cumana, estado Sucre. Se observan diferencias altamente
significativas al evaluar los pardmetros hemostaticos tiempo de protrombina y tiempo de
tromboplastina parcial, diferencias significativas en el analisis del fibrindgeno y
diferencias no significativas en la evaluacion del ion calcio en individuos controles y

pacientes con ERC.

Tabla 1. Resumen de la prueba estadistica t-Student, aplicado a los valores promedio de
los parametros hemostaticos tiempo de protrombina (seg), tiempo de tromboplastina
parcial (seg), fibrindgeno (mg/dl) y calcio (mg/dl)), medidos en individuos controles y
pacientes con enfermedad renal crénica (ERC) provenientes de la unidad de Nefrologia
del servicio autonomo hospital universitario “Antonio Patricio de Alcald” Cumana,
estado Sucre.

Grupos n Intervalo X DE t
tiempo de protrombina
C 40 0,93-1,40 0,96 0,03 5 Q7
ERC 18 0,93-1,04 1,17 0,14 ’
tiempo de tromboplastina parcial
C 40 -2,13-0,95 1,20 0,78 4 43*x
ERC 18 0,20 - 38,80 12,70 10,87 ’
fibrindgeno
C 40 250,00 - 335,00 298,38 14,13 5 33
ERC 18 214,00 - 488,00 355,58 84,70 ’
Calcio
C 40 6,92 - 8,92 7,99 0,61 0.97ns
ERC 18 2,20 - 10,10 8,37 1,32 ’

ERC: enfermedad renal crénica; C: controles; n: nimero de muestras; X: media; DE: desviacion estandar;
t: prueba de t-Student; ns: diferencias no significativas (p> 0,05); *: diferencias significativas (p< 0,05);
***: diferencias altamente significativas (p< 0,001).

Las diferencias altamente significativas encontradas en la evaluacion estadistica del

parametro TP en individuos controles y con ERC, con valores promedio aumentados en
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los pacientes nefropatas, pueden ser debidas, probablemente, a que el sistema hepético
en los pacientes renales se ve comprometido, y se produce un desbalance en la capacidad
del higado de brindar apoyo homeostatico metabdlico, conllevando a una disminucion
de la capacidad sintetizadora de proteinas, por lo que se genera hipoalbuminemia,
alteracion en los factores I, V, VIl 'y X, los cuales son dependientes de la via extrinseca
de la cascada de la coagulacion, de las plaquetas y déficit en la respuesta
inmunofisiologica normal (Vilar et al., 2004). Ademas, debe acotarse que en la infancia
y en la senectud la mayoria de las proteinas pro y anticoagulantes que participan en el
sistema de la coagulacién se encuentran en concentraciones inferiores debido a la

inmadurez o el envejecimiento (Zhang, 2019).

El parametro hemostasico TTP, cuantificado en pacientes con ERC e individuos
controles, muestra valores promedio significativamente aumentados en el grupo de
nefropatas que pueden tener su origen en patologias simultaneas a la ERC no conocidas
al momento de la toma de muestra tales como coagulacion intravascular diseminada,
enfermedad de Von Willebrand, hemofilia, cirrosis hepética, hepatitis, sindrome de
anticuerpos antifosfolipidos, hipofibrinogenemia congénita, sindrome de malabsorcion,
disfibrinogenemia congénita y enfermedad hemorragica del recién nacido las pérdidas u
otros cuadros clinicos como el catabolismo alterado y la sintesis hepatica alterada.
Ademas, los valores de TTP puede incrementarse debido a deficiencia de vitamina K,
medicamentos, anticoagulantes, argatroban, dabigatran, desirudina, heparina, lepirudina,
rivaroxaban, warfarina (Cumarina), antipsicéticos, clorpromazina, estreptoquinasa y
uroquinasa (Concise Book of Medical Laboratory Technology Methods and
Interpretations, 2015; Guerrero et al., 2015; Kikkert, et al., 2016).

Los aumentos significativos de fibrindgeno gque se observan en los pacientes con ERC
hemodializados, en relacion con los individuos controles, pueden tener su origen en una
combinacion de sintesis aumentada y posiblemente distribucion intravascular contraida
de esta proteina frente a su pérdida urinaria ya que los pacientes con este tipo de

nefropatias pueden presentar disminucién de la permeabilidad glomerular provocando
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asi la disminuciéon de la perdida de proteinas por la orina, los pacientes con ERC
manifiestan una coagulopatia que consiste en retraso en la formacion de coagulos, mayor
fortaleza del coagulo y disminucién de su degradacion. La fuerza elevada del coagulo
estd mediada por niveles elevados de fibrindgeno en estos pacientes nefropatas (Nunns
etal., 2017; Chen et al., 2019).

Los niveles de calcio aumentados encontrados en los pacientes con ERC hemodializados
estudiados en esta investigacion, pueden ser debido a que las disfunciones renales cursan
con una disminucion del indice de filtracion glomerular y ello causa una menor filtracion
de calcio, aumentando las concentraciones de este cation a nivel plasmatico. Otra
posible causa de los niveles elevados de calcio en estos pacientes, lo constituye la
enfermedad mineral 6sea causada por alteraciones del metabolismo de la vitamina D,
que afecta directa y significativamente los niveles séricos de calcio y fosfato en estos
pacientes nefrépatas (Webster et al., 2017; Albalate et al., 2019; Tsuchiya y Akihisa,
2021).
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CONCLUSIONES

La ERC vy los desequilibrios hepaticos pueden ser los causantes de los alargamientos de
los tiempos de coagulacion y los incrementos en el fibrindgeno y en el ion calcio que

experimentan los individuos nefrépatas que participaron en este estudio.
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ANEXOS
ANEXO 1

CONSENTIMIENTO VALIDO

Bajo la coordinacion de la MSc. Ameérica Vargas, profesora de la Universidad de
Oriente, Nuacleo de Sucre, se realizard el proyecto de investigacion intitulado:
VARIACIONES HEMOSTASICAS EN PACIENTES CON ENFERMEDAD RENAL
CRONICA HEMODIALIZADOS QUE ACUDEN A LA UNIDAD DE DIALISIS DEL
HOSPITAL UNIVERSITARIO “ANTONIO PATRICIO DE ALCALA” CUMANA,
ESTADO SUCRE.

El objetivo de este trabajo de investigacion es: Evaluar las asociaciones entre los
parametros hematoldgicos y el indice de filtracion glomerular antes y después del
tratamiento hemodialitico en pacientes con enfermedad renal cronica de la unidad de
dialisis del hospital universitario “Antonio Patricio de Alcald” Cumana, estado Sucre.
Yo: C.I:
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 titulado: asociacion entre los parametros hematoldgicos y el indice de

filtracion glomerular antes y después del tratamiento hemodialitico en pacientes con
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enfermedad renal cronica de la unidad de didlisis del hospital universitario “Antonio
Patricio de Alcala” Cumana, estado Sucre.

2. Tener conocimiento claro de que el objetivo del trabajo antes sefialado es Evaluar las
asociaciones entre los parametros hematologicos y el indice de filtracion glomerular
antes y despues del tratamiento hemodialitico en pacientes con enfermedad renal
cronica de la unidad de diélisis del hospital universitario “Antonio Patricio de
Alcala” Cumana, estado Sucre.

3. 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 7 ml, la cual se me extraerd mediante puncion venosa previa
asepsia y antisepsia de la region anterior del antebrazo por una persona capacitada y
autorizada.

4. Que la muestra sanguinea que acepto donar sera utilizada Unica y exclusivamente
para determinar en suero los pardmetros antes mencionados.

5. Que el equipo de personas que realiza esta investigacion me ha garantizado
confiabilidad, relacionada tanto a mi identidad como a cualquier otra informacién
relativa a mi persona, a la que tenga acceso por concepto de mi participacién en el
trabajo antes mencionado.

6. Que bajo ningln concepto podré restringir el uso para fines académicos de los
resultados obtenidos en el presente estudio.

7. Que mi participacion en dicho estudio no implica riesgos e inconveniente alguno para
mi salud.

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

oportunamente por parte del equipo de la investigacion.
Que bajo ningln concepto se me ha ofrecido ni pretendo recibir ningin beneficio de tipo

econdmico, producto de los hallazgos que puedan producirse en el referido proyect~ -~

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

Articulo 41 del REGLAMENTO DE TRABAJO DE PREGRADO (vigente a partir
del 11 Semestre 2009, segn comunicacion CU-034-2009): “los Trabajos de Grado son
de la exclusiva propiedad de la Universidad de Oriente, y s6lo podran ser utilizados para
otros fines con el consentimiento del Consejo de Nucleo respectivo, quien debera
participarlo previamente al Consejo Universitario para su autorizacion”.
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