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ALTERACIONES BIOQUIMICAS

Dr. HERMAN VILLARREAL

EBIDO A QUE las funciones del rifién son multiples, las alteraciones
bioquimicas que se encuentran en la uremia crénica, en donde
précticamente todos los nefrones estan alterados, son muy numerosas.

Entre las mas importantes pueden mencionarse la retencién azoada,
la acidosis y los trastornos del metabolismo del potasio, del calcio, del fos-
foro y del magnesio.

Retencién azoada. La urea, la creatinina y el 4cido trico- son los
productos finales del metabolismo de las proteinas, de la creatina y de las
bases purinicas y pirinidinicas, respectivamente.

La urea filtra por el glomérulo y se reabsorbe parcialmente en el tubo
contorneado distal. Su depuracién es menor que la de la inulina, que
mide exactamente la filtracién glomerular. La relacién entre ambas depu-
raciones es menor cuanto menor sea el volumen urinario.

La creatinina, en el hombre, ademés de filtrar por el glomérulo se
excreta por el tubo contorneado proximal; de aqui que la relacién entre
la depuracién de la creatinina enddgena y la de la inulina sea mayor de
la unidad. "

El 4cido trico atravieza el filtro glomerular y aproximadamente el 90%
se reabsorbe en el tubo contorneado proximal. En condiciones normales
Ja depuracién del 4cido trico es muy pequefia.

En la uremia crénica la filtracién glomerular disminuye en forma im-
portante, por lo que las substancias azoadas, que se eliminan fundamental-
mente por filtracién, se retienen progresivamente hasta alcanzar valores
muy elevados: de 400 a 500 mg.% de urea, de 15 a 20 mg.% de creati-
nina y de 8 a 15 mg.% de écido drico.
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Se ha pensado que la elevacién de estas substancias interfiere con la
utilizacién de oxigeno por las neuronas y que a ello se debe el coma uré-
mico. Sin embargo, Heyman2 demostré que el consumo de oxigeno por
las células cerebrales de los urémicos siempre se encuentra disminuido;
pero que este descenso no guarda relacién directa con la elevacién de los
productos nitrogenados.

Equilibrio dcido-bdsico. En el mantenimiento del equilibrio acido-ba-
sico intervienen, en condiciones normales, los sistemas amortiguadores del
espacio extracelular, mecanismos respiratorios y mecanismos renales.4

EQUILIBRIO ACIDO-BASICO
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Fre. 1. Explicacién en el texto.

Los sistemas amortiguadores del plasma estin representados por el bi-
carbonato de sodio (NaHCO3/Hy,CO3), el fosfato disédico (Na,HPO, /
NaH,PO,) y las proteinas (NaPr/HPr). Su misién es la de transformar
los acidos y las bases fuertes en débiles que puedan eliminarse por el
pulmén o el rifién.

El centro respiratorio es muy sensible a las variaciones del pH san-
guineo y gracias a esta cualidad el organismo humano esti en condiciones
de eliminar, en determinadas circunstancias, el tnico 4cido volatil que
existe en la sangre, es decir, el 4acido carbénico.

Una de las funciones mis importantes del rifién es la de economizar
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base. Esto se logra por el intercambio catiénico que se lleva a cabo en
la porcién distal del nefrén entre el hidrégeno de las células tubulares y
e! sodio que, después de filtrar por el glomérulo, llega a este sitio. Tam-
bién el amonio sintetizado por las células renales del tubo distal se in-
tercambia por sodio de la luz tubular.

Estos fenémenos estan regulados por procesos enzimdticos en los que
interviene la anhidrasa carbénica y la glutaminasa, respectivamente.

ACIDOSIS UREMICA
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Fic. 2. Explicacién en el texto.

El rifién contribuve ademas al mantenimiento del equilibrio 4cido-bai-
sico al eliminar acidos “fijos” como el fosférico y el sulfurico. (Fig. 1).

En la uremia crénica se encuentra siempre acidosis metabdlica que
obedece a la pérdida renal de sodio; ya que los mecanismos enzimaticos
encargados de su conservacion son insuficientes. También se debe a la
retencién de fosfatos, sulfatos y dcidos organicos.

Los sistemas amortiguadores plasmaticos, que al iniciarse el cuadro
urémico son suficientes, pronto dejan de serlo y se presenta la acidosis
metabélica descompensada con desviacién del pH sanguineo hacia el lado
4cido. En estas circunstancias el acimulo de iones hidrégeno estimula el
centro respiratorio y sobreviene la respiracién de Kussmaul que tiende a
transformar la acidosis metabdlica descompensada en compensada (fig. 2).
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Trastornos del metabolismo del potasio. En la uremia crénica, a dife-
rencia de la uremia aguda, los trastornos del metabolismo del potasio son
poco frecuentes.3 Sin embargo, en los estadios finales, cuando el proceso
evoluciona con oliguria, o durante una exacerbacién de la nefropatia
responsable del sindrome urémico, se observa intoxicacién por potasio.

Fic. 3. Enferma de 18 afios con nefropatia del lupus eritematoso diseminado
durante un periodo de exacerbacién. El trazo electrocardiografico muestra la curva
difasica de corazén agénico cuando la concentracién plasmética del potasio era
de 13.1 mE/L.

La hiperkalemia o intoxicacién por potasio es una retencién de este
electrélito en el espacio extracelular que obedece a una deficiente excre-
cién renal del mismo.,

El potasio que se acumula en el espacio extracelular proviene de
fuente exdégena; pero principalmente del interior de las células donde es
muy abundante y se encuentra en forma de proteinato de potasio. Debido
al catabolismo protéico el nitrégeno y el potasio intracelulares emigran al
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espacio extracelular y cuando el rifién es insuficiente se observa elevacion

de estas substancias,

.

|

»

Fic. 4.

ministracién de sales de calcio la frecuen-
dia paroxistica ventricular. La ausculta

Poco tiempo después de la ad
cia cardiaca aumenté y aparecié taquicardi

diastdlico.

cién de la regién precordial revelé galope proto
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Una de las funciones del potasio ¢s la de ser mediador en las termina-
clones mioneurales y de ahi que su elevacién dé origen a trastornos
musculares como paralisis progresiva (tipo Landry) ; pero su principal ac-
cién téxica, y la mas precoz, se lleva a cabo sobre la fibra miocardica: el
corazén se dilata, se vuelve hipoténico, aparecen soplos, galope y altera-
ciones clectrocardiogrificas caracteristicas de este proceso.

Las modificaciones electrocardiograficas mas importantes son acumina-
ciéon de la onda T, bloqueos intrauricular ¢ intraventricular, descenso del
marcapaso desde ¢l seno de Keith y Flack hacia ¢l haz de His o sus
ramas y apariciéon de taquicardia paroxistica ventricular, onda difasica de

Fic. 5. Posteriormente aparecieron ondas P: sin embargo ¢l ritmo atn era
ideoventricular ya que existia disociacién por interferencia. Al final del trazo reapa-
recio la taquicardia paroxistica ventricular.

corazén agénico, fibrilacién ventricular v paro cardiaco en didstoles 6
Figs. 3. 4, 5 v 6).

La hipokalemia en la uremia crénica es atn menos frecuente que la
hiperkalemia. Se debe a una deficiente ingestién de potasio por la anorexia
y a la pérdida del mismo por los vémitos y la diarrea. En ocasiones hay.
ademis, aumento de su excrecién urinaria.

Las manifestaciones clinicas de la hipokalemia son muy semejantes a
las de la hiperkalemia; en cambio las electrocardiogrificas son diferentes
y se caracterizan por un alargamiento de la sistole eléctrica del corazén.
El alargamiento del QT se hace a expensas de la onda T y no del seg-
mento ST, como sucede en la hipocalcemia.

T'rastornos del metabolismo del calcio y del {ésforo. En la uremia cré-
nica cl calcio plasmatico habitualmente se encuentra disminuido y el fés-
foro elevado.

El descenso del calcio se debe a una absorcién intestinal defectuosa.
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condicionada por la anaclorhidria o hipoclorhidria que casi siempre se
encuentra en los urémicos. Como es sabido el calcio se absorbe en la parte

 —66mE/L |
Ca —~52 mEIL o
 Mg—32mE/L

Fic. 6. Este trazo electrocardiografico tomado al dia siguiente muestra ritmo

sinusal. La concentracién de potasio es de 6.6 mE/L. No es normal por existir aplas-
tamiento de la onda T en V5 y V6.
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alta del intestino delgado en donde la concentracién de hidrogeniones es
mayor. Ademas la absorcién intestinal del calcio estd en razén inversa
del nivel plasmatico del fésforo y como éste se encuentra elevado en la
uremia crénica, la absorcién del calcio se reduce.

Debido a la acidosis metabdlica de la uremia crénica es frecuente
observar que, a pesar de que el calcio total estd descendido, el calcio i6nico
se encuentra dentro de limites normales. Por ello las manifestaciones cli-
nicas de la hipocalcemia no se observan con la frecuencia esperada. Sin
embargo, cuando la hipocalcemia es muy importante, o bien cuando se
corrige la acidosis con la administracién de substancias alcalinas que dis-

FORMULA DE
CANTAROW Y TRUMPER

[Naf] + [

[ca™ )+ [Mg* ]+ [H']

Fre. 7. La irritabilidad neuromuscular (I.LN.M.) estd en razén directa a la
concentracién de iones de sodio y potasio y en razén inversa a la de iones de calcio,
magnesio ¢ hidrégeno.

I.N.M

minuyen la concentracién de iones hidrégeno, el calcio ibnico desciende
y aparecen las crisis de tetaniat (fig. 7).

" La hiperfosfatemia del urémico se debe a la retencién del fésforo que
se absorbe en el intestino y a la emigracién de fosfatos del interior de las
células al espacio extracelular.

En algunos casos de uremia avanzada con fésforo elevado se encuentra
calcio normal, o inclusive discretamente alto. Este hecho demuestra que
existe hipertrofia paratiroidea secundaria que es la responsable de la mo-
vilizacién del calcio de los huesos.

Trastornos del metabolismo del magnesio. Actualmente los trastornos
del metabolismo de! magnesio estin siendo intensamente estudiados en la
uremia crénica y se ha podido comprobar que la hipermagnesemia se
presenta con relativa frecuencia cuando el sindrome urémico se acompafia
de oliguria acentuada.
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Las alteraciones clinicas a que da lugar este trastorno se localizan prin-

cipalmente en el sistema nervioso central, en el sistema nervioso perifé-
rico y en la unién mioneural., A ello se debe la arreflexia osteotendinosa
observada en la intoxicacién con esta substancia. También es frecuente
la hipotensién arterial, por la accién selectiva del magnesio sobre el tono
arteriolar que disminuye las resistencias periféricas! (fig. 7).

oo ok w o

La hipomagnesemia excepcionalmente se presenta en la uremia crénica.
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