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Introducción. La hiperuricemia es un hallazgo frecuente 
en la Enfermedad Renal Crónica debido a la disminución 
del aclaramiento del ácido úrico. La adenina es una base 
purina, por lo que su catabolismo da origen al ácido úrico, 
a través de la acción de la xantina oxidasa.	  	  
Por lo que el objetivo de este trabajo fue estudiar la 
contribución del ácido úrico para el desarrollo de 
Enfermedad Renal Crónica a través de la la intoxicación 
por adenina en ratas. 
 
Metodología. Ratas macho de la cepa Wistar recibieron 
una dosis de Adenina (100 mg/kg/día vía oral) durante 30 
días.  24 horas antes del sacrificio se colectó orina de 24 
horas y al sacrificio se tomaron muestras de sangre y 
tejido renal. Se realizaron determinaciones bioquímicas 
en suero y orina para cuantificar urea, creatinina y 
nitrógeno. Adicionalmente se realizó una BH para 
cuantificar los niveles de Hb. Finalmente, se colectaron 
muestras de tejido renal para realizar un el análisis 
histopatológico así como la expresión de genes 
profibrogénicos y antioxidantes mediante qPCR. 
 
Resultados. La intoxicación con Adenina incrementó 
significativamente los niveles de urea y creatinina en 
suero y disminuyó la concentración de dichos metabolitos 
en orina. Los animales mostraron hiperplasia renal e 
hiperfiltración. Se encontró una disminución en la 
concentración de hemoglobina y pérdida de peso.  
Finalmente, se encontró fibrosis e infiltrado inflamatorio 
en el tejido renal y un incremento de los mRNA de Col-
1a, TGF-b, HOX-1; así como una disminución del mRNA 
de SOD y CAT 
 

Tabla 1. Expresión de genes antioxidantes y fibrogénicos 

 
Se muestra el promedio del DCT y desviación estándar de tres corridas 
en duplicado para cada uno de los genes utilizando al gen normalizador 
18S. Así como el promedio del -2DDCT de tres corridas en duplicado 
utizando el grupo vehículo como calibrador. * p<0.05 
 

Tabla 2. Biomarcadores de función renal 

 
Valores de las medias ± desviación estándar. *Diferencia significativa 
p<0.05 

 
 
Conclusiones. Nuestros resultados demuestran que el 
ácido úrico puede contribuir en la fibrosis renal mediante 
la inducción de la inflamación y el estrés oxidativo. 
Además, la hiperuricemia induce alteraciones tisulares 
que contribuyen a la aparición de fibrosis renal. Por lo 
que inhibidores de la xantina oxidasa y/o fármacos con 
efecto antioxidante podrían prevenir el daño renal a 
través de la reducción de ácido úrico y el estrés oxidativo. 
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