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PROLOGO

El Manual de Paraclinicos para Estudiantes es un libro de bolsillo que nace
como iniciativa de un grupo de estudio para brindar a sus miembros y a
la comunidad médica una herramienta que sea de utilidad para consulta
rapida en la practica clinica. No busca reemplazar los libros y demaés instru-
mentos académicos, sino servir al estudiante que incursiona en las labores
practicas y al profesional como ayuda para orientar los paraclinicos o her-
ramientas diagndsticas que se deben solicitar al enfrentarse a un caso de-
terminado, de manera adecuada, eficaz y en un periodo de tiempo que le
permita actuar oportunamente.

Fue escrito por estudiantes y esta dirigido a estudiantes, profesionales de la
salud, y, en general, a quienes pueda ser (til en su quehacer diario.
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CAPITULO 1. PRUEBAS DE FUNCION RENAL I

Freddy José Lépez Montiel
Laura Camila Sdnchez Rodriguez

Sergio Andrés Soto Melo




1.1 Definicién

Las pruebas de funcién renal (PFR) son paraclinicos de vital impor-
tancia en el abordaje de gran cantidad de pacientes adultos. La (PFR)
es un examen realizado a partir del suero y la orina del paciente
que busca medir la creatinina (Cr) para hacer una aproximacién de
la tasa de filtracion glomerular (TFG), Blood urea nitrogen (BUN), la
relacion BUN/Cr, un anélisis completo de orina y la cuantificacion de
las proteinas excretadas. Este capitulo se centrara en las pruebas de
funcién renal a partir del suero del paciente, es decir, creatinina, BUN
y relacién BUN/Cr. Estas estan indicadas para el diagndstico de multi-
ples patoldgicas que pueden repercutir en la funcién renal (Tabla 1.1).

Tabla 1.1. Indicaciones para pruebas de funcién renal.

INDICACION

Diagndstico, control y prondstico de lesion renal aguda

Diagnéstico, control y pronéstico de enfermedad renal crénica

Inicio y mantenimiento de medicamentos con potencial ne-
frotdxicos como las tetraciclinas, contraste, entre otros.

Seguimiento de enfermedades que comprometan la funcién
renal (hipertensién arterial, lupus eritematoso sistémico).

Fuente: [1].
1.2 Creatinina

Es un producto del metabolismo de la proteina en la dieta y del



fosfato de creatina encontrado en el musculo esquelético [2]. La esti-
macién de la TFG a partir de la creatinina presenta limitaciones dada
la excrecién de cierto porcentaje de este marcador a nivel tubular
[3]. Se puede medir en suero del paciente, a partir de una muestra
de orina para el célculo de aclaramiento de creatinina (CICr) o la
medicién de creatinina en 24 horas, la cual es més exacta, aunque la
obtencién de la muestra supone con dificultades préacticas.

Los niveles de creatinina sérica que se consideran normales
deben tomar en cuenta las condiciones propias del paciente.
Pardmetros como la raza, el sexo, la dieta, la masa muscular, el
embarazo y la edad provocan variaciones significativas en los

niveles de creatinina sérica [1].

Tabla 1.2. Valores normales de creatinina.

Hombres 0,6 -1,2 mg/dl

Mujeres 0,5-1,1 mg/dl

Fuente: [3].

La diferencia de los valores entre mujeres y hombres se debe a la dif-
erencia en la masa muscular principalmente, aunque otros factores
pueden causar diferencias (por ejemplo, una dieta rica en proteinas).

Para la estimacién de la TFG a partir de la creatinina, se han de-
sarrollado multiples ecuaciones que toman en cuenta las variables
previamente descritas. La més usada, dada la recomendacién de
The National Kidney Foundation y la Kidney disease improving
global outcomes (KDIGO), es la:



Chronic Kidney Disease Epidemiology Collaboration (CKD-EPI)
Otras férmulas también empleadas son:

Modification of diet in renal disease (MDRD)
Férmula de Cockcroft-Gault

A causa del incremento en el acceso a plataformas digitales y la
complejidad de recordar estas férmulas, se recomienda tener al
alcance en todo momento de alguna de las mdltiples aplicaciones
para teléfonos inteligentes que calculan la TFG, como Calculate by
QxMD o MDCalc.Tenga en cuenta que dentro de las variables para
el célculo de la TFG estan: creatinina sérica, edad, sexo, raza, peso
y talla (célculo del &rea de la superficie corporal).

1.3 BUN

Es obtenido a partir de una muestra de suero del paciente y rep-
resenta el producto final del metabolismo hepético de los ami-
noéacidos no utilizados para la sintesis proteica [5], Cerca del 85
% de la urea es excretada a nivel renal y el resto a nivel del tracto
gastrointestinal [1]. La urea es un marcador que puede ser al-
terado por diferentes etiologias tanto renales como no renales.

Si bien la disminucién de la TFG eleva los niveles de BUN, otras
condiciones, que también hacen que este marcado incremente, se
encuentran descritas a continuacion. Ademas, es importante tener en
cuenta que niveles bajos de BUN también se relacionan con condi-
ciones patoldgicas como la enfermedad hepética y el hipotiroidismo.
Los valores normales de BUN oscilan entre 0,7 y 18 mg/dl [6].

Otros factores que elevan los niveles de BUN son [5]:



Uso de corticoides

Dieta alta en proteinas
Niveles elevados de ADH
Deshidratacion

Falla cardiaca

1.4 Relacién BUN / Creatinina

Es la relacién entre el valor del BUN y el valor de la creatinina séri-
ca [4]. Se emplea ante todo para diferenciar las lesiones renales de
origen prerrenal de las de origen renal (intrinsecas) [1]. La propor-
cién normal entre BUN y la creatinina es de 10:1 [3]. En los casos en
que se presente sangrado gastrointestinal, lisis celular, altas dosis de
tetraciclinas y esteroides, los niveles de BUN pueden estar elevados
lo cual altera la relacion BUN/Cr. Valores de BUN/Cr cercanos a 20:1
pueden indicar una lesién prerrenal; por el contrario, una relacién
10:1 o menor puede indicar que el origen de esta lesion es renal o
postrenal [1]. Se debe tener en cuenta que alteraciones en la cre-
atinina (por ejemplo, rabdomidlisis [5]) también pueden modificar
la relacion BUN/Cr, lo que puede conducir tanto a falsos positivos
como negativos. Por ello es importante hacer un abordaje integral
del paciente en el que se busque identificar dichos factores.

Tabla 1.3. Relacién BUN/CrTFG.

RELACION BUN: CREATININA CLASIFICACION
Mayor a 20:1 Lesién pre renal
Menora 10:1 Lesion intrinseca

Fuente: [1].



Se entiende como el volumen de ultrafiltrado plasmético por
unidad de tiempo que pasa de los capilares glomerulares hacia
el espacio de Bowman y los tdbulos renales [5]. La TFG en la po-
blacién adulta se considera normal entre 90 a 120 mL/minuto [1].
La estimacién de esta se puede calcular a partir de marcadores
enddgenos y exdgenos; principalmente estos ultimos se usan en
investigacion debido al costo e invasién al paciente [3]. Los marca-
dores enddégenos mas usados son la creatinina, el BUN y la cistati-
na C. Para considerar un marcador como ideal para la estimacién
de la TFG, se debe considerar los siguientes elementos [5]:

Produccién a una tasa fija horaria
No fijarse a proteinas plasméticas
Eliminacion exclusiva glomerular

El valor de la TFG normal en el adulto joven (<40 afios) debe estar
entre 120 y 130 ml/min/1.73m?[8] Con la edad, la TFG empieza a dis-
minuir; por cada década de la vida se disminuye 6.5 ml/min/1.75m?
[8]. Para mejorar la interpretacion de los valores de la TFG, se utiliza la
clasificacién de la KDIGO para enfermedad renal crénica [7]:

Grado 1-= 90 ml/min/1.73m?
Grado 2 - 60-89 ml/min/1.73 m?
Grado 3a - 45-59 ml/min/1.73 m?
Grado 3b - 30-44 ml/min/1.73 m?
Grado 4 - 15-29 ml/min/1.73 m?
Grado 5-< 15 ml/min/1.73m?

En caso de encontrarse alteracién en otros paraclinicos de funcién
renal (por ejemplo, aumento de la creatinina, proteinuria/albumin-



uria, aumento del BUN o alteraciones en la relacién BUN/Cr), es
importante remitirse al valor de la TFG (que refleja un estimado
de la funcién renal), aunque con ciertas limitaciones, ya que su
célculo depende de otros compuestos que pueden ser alterados
por causas extrarrenales. Cabe resaltar que una tasa de filtracion
glomerular normal no descarta dafio renal si hay una proteinuria/
albuminuria considerablemente elevada.

1.5 Estudios Relacionados o de Extensién

Tabla 1.4. Estudios relacionados o de extension.

ESTUDIO RECOMENDACION

Fraccién excre-
tada de sodio Sindrome nefrético, trastornos del sodio.
(FENa)

Glomerulopatias, enfermedades sistémicas
y anormalidades en sedimento urinario en
receptor de trasplante, proteinurias aisladas,
entre otros.

Biopsia renal

Ecografia renal | Sospecha de alteraciéon morfolégica.

Sospecha de alteracién en la integridad del
Urografia* aparato urinario, tanto morfolégica como
funcional.

Alteracién del tracto urinario, urolitiasis,
UroTAC obstruccidn ureteral, hemorragias renales,

L inflamacién, neoplasias, etc. )




* En pacientes

con

insuficien-

cia renal estan
contraindica-
dos los estudios
con medios de
contraste.

Fuente: [1].
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2.1 Uroanalisis

El uroanélisis consiste en una serie de procedimientos que evaltan
diferentes pardmetros de la orina. Es una prueba costo-efecti-
va que se encuentra en la mayoria de niveles de atencién. Tiene
la capacidad de detectar enfermedad renal, del tracto urinario
o sistémica, y, junto con la historia clinica, el examen fisico y las
pruebas seroldgicas, juega un importante papel en el estudio de
pacientes con enfermedad renal. Ademas, hallazgos anormales
en uroanalisis, incluso en pacientes asintomaticos, pueden ser los

primeros hallazgos de enfermedad renal subyacente [1][2].

2.1.1 Recolecciéon de la muestra

Se deben recolectar de 20 a 50 cc de orina de mitad de chorro
en un contenedor. No existe ninguna preparacién especial y la
muestra puede recolectarse en cualquier momento, aunque se
prefiere la primera orina de la mafana, ya que se encuentra mas
concentrada. Varios factores pueden contribuir a que la muestra se
contamine (células escamosas y bacterias del 4rea genital, sangre
menstrual, secreciones vaginales, etc.), por lo que se recomienda
realizar limpieza del drea genital previamente. Adicionalmente ex-
isten métodos invasivos para obtener la muestra, como la cateter-
izacion y la puncién suprapubica [3][4].

2.1.2 Valores de referencia

El uroandlisis completo consiste en tres partes: valoracién visual
gruesa, evaluacidon quimica y examen microscépico. A continu-
acién, se muestran los pardmetros a evaluar y sus valores de refer-
encia. Los valores pueden tener variaciones entre laboratorios [3]:



2.1.2.1 Valoracién visual gruesa: se realiza mediante la obser-
vacion directa de la muestra (Tabla 2.1).

Tabla 2.1. Pardmetros y valores de referencia de la valoracion fisica.

72
PARAMETRO VALORES DE REFERENCIA

Color Amarillo claro a ligeramente oscuro o dmbar

Turbidez Transparente a levemente nublada

Fuente: [3].

2.1.2.2 Evaluacién quimica: mediante el uso de tiras reactivas se
buscan sustancias y se determina la concentracién (Tabla 2.2).

Tabla 2.2. Pardmetros y valores de referencia en la evaluacién quimica.

S\

Grupo hemo Negativo
pH 45-8
Densidad 1005 - 1025

Proteinas Negativo
Glucosa Negativo
Bilirrubina Negativo

L Urobilinégeno Pequenas cantidades, entre 0,5 - 1 mg/dL )




PARAMETRO VALORES DE REFERENCIA

Leucocito .
Negativo
esterasa

Fuente: [2].

2.1.2.3 Examen microscépico: el anélisis del sedimento urinar-
io identifica la cantidad y tipo de células, cristales, cilindros, entre
otros (Tabla 2.3).

Tabla 2.3. Parédmetros y valores de referencia del examen microscépico del
sedimento urinario.

PARAMETRO VALORES DE REFERENCIA

Cristales Ocasionalmente

Células

Leucocitos < 2-5XCAP

Microorganismos
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Bacterias Ausentes

Hongos Ausentes

XCAP: por campo de alto poder
XCBP: por campo de bajo poder

Fuente: [3]

2.1.3 Interpretacién de los hallazgos

2.1.3.1 Valoracién visual gruesa

2.1.3.1.1 Turbidez: el reporte puede indicar orina clara, levemente
nublada, nublada o turbia. Una orina mas turbia de lo normal se
puede presentar en infeccidn, cristaluria, quiluria o proteinuria sig-
nificativa, o en una muestra contaminada con secreciones [2] [3].

2.1.3.1.2 Color: el color de la orina puede cambiar en funcién de
su concentracién y composicién quimica. La orina més concentra-
da tendré un color amarillo méas oscuro, mientras que la orina més
diluida tendra un color mas claro. Otros colores pueden presen-
tarse por la ingesta de algunos alimentos, el uso de ciertos medica-
mentos o por condiciones patoldgicas (Tabla 2.4) [2].



Tabla 2.4. Cambios de color en la orina y sus condiciones asociadas.

. Alimentos: beeturia

Rojizo
Medicamentos: rifampicina, fenitoina, propofol, clo-

(entre rpromazina

rojo-mar-

rén) Condiciones: hematuria, hemoglobinuria, mioglo-
binuria, porfirias
Medicamentos: levodopa, metronidazol, nitrofuran-
toina, primaquina, cloroquina, metocarbamol

Marrén
Condiciones: Sindrome de Gilbert, enfermedad
hepatobiliar
Alimentos: zanahoria, vitamina C

Naranja
Medicamentos: rifampicina, fenazopiridina
Medicamentos: azul de metileno, propofol, amitrip-

Verde b
tilina

Azl Medicamentos: azul de metileno, indometacina,
amitriptilina

. Condiciones: bacteriuria en pacientes con catéter

Parpura )
vesical

Nearo Condiciones: Ocronosis (alcaptonuria), hemoglo-

g binuria, mioglobinuria, melanuria

Medicamentos: propofol

Blanco .. o oo L .
Condiciones: poliuria, quiluria, piuria, cristales de
fosfato

\ V)

@ ~\
COLOR POSIBLES ETIOLOGIAS ASOCIADAS

Fuente: [3].



2.1.3.2 Evaluacién quimica

2.1.3.2.1 Grupo hemo: se basa en la deteccién de la activi-
dad peroxidasa del grupo hemo. Una prueba positiva puede
deberse a hematuria, para lo que tiene una alta sensibilidad. La
presencia de 3 o més eritrocitos daréd como resultado una prue-
ba positiva. Adicionalmente la prueba puede ser positiva por
hemoglobinuria o mioglobinuria, por lo que una prueba positi-
va no confirma la hematuria [2].

Si la prueba para el grupo hemo es positiva y en el anélisis
microscdpico se detectan los eritrocitos, se confirma la hema-
turia. Si la prueba es positiva, pero no se detectan eritrocitos
microscépicamente, se puede deber a hemoglobinuria (por
hemolisis, reacciones postransfusionales o hemoglobinuria par-
oxistica nocturna) o a mioglobinuria (por rabdomidlisis). Hay
que tener en cuenta que la prueba puede contaminarse con
sangre de origen no urinario. Adicionalmente pueden presen-
tarse falsos positivos en orina alcalina (pH >9), por presencia de
semen en la orina o por contaminacidén con agentes oxidantes.
El 4cido ascorbico puede generar falsos negativos [5].

2.1.3.2.2 pH: el pH urinario puede depender del equilibrio 4ci-
do-base del cuerpo, por lo que alteraciones en este equilibrio
pueden tener repercusiones en el pH urinario. Otras causas de al-
teracion del pH incluyen las dietas ricas en proteinas o la acidosis
tubular renal (ATR), que acidifican la orina; la infeccién con bacte-
rias productoras de ureasa (Proteus mirabilis, Klebsiella spp); dietas
bajas en carbohidratos y frutas citricas que alcalinizan la orina. [3]
[5]. En nefrolitiasis el pH puede ser util para distinguir los difer-
entes tipos de célculo (Tabla 2.5).



Tabla 2.5. Tipos de célculos y su asociacién con el pH de la orina.

ORINA ACIDA ORINAALCALINA

Oxalato de calcio, fosfato de calcio, fosfato

Acido urico, cistina . >
de magnesio - amonio

Fuente: [2].

2.1.3.2.3 Densidad urinaria: es una forma indirecta de medir la
osmolaridad urinaria. Por cada 30-35 mosmol/kg que aumenta la
osmolaridad, la densidad aumentard 0.001; sin embargo, sustan-
cias como la glucosa o los medios de contraste aumentaran la den-
sidad mas que la osmolaridad [2]. Adicionalmente, una densidad
urinaria baja puede deberse a una disminucién en la capacidad
renal para concentrar la orina (como en diabetes insipida o necro-
sis tubular aguda); por el contrario, valores elevados pueden darse
por cantidades significativas de proteinuria o cetonas [5].

2.1.3.2.4 Glucosuria: la glucosuria se presenta cuando hay una
glucemia >180 mg/dL, por lo que puede presentarse en estados
de hiperglucemia, como en la diabetes mellitus, o cuando el tdbu-
lo proximal no es capaz de reabsorber la glucosa en condiciones
normales de glucemia, como en el sindrome de Fanconi. Hay que
tener en cuenta que sustancias como el acido ascérbico pueden

dar falsos negativos para glucosuria [2]

2.1.3.2.5 Cetonuria: puede encontrarse en cetoacidosis diabéti-
ca, ejercicio intenso, o inanicién [4]

2.1.3.2.6 Nitritos: puede observarse en bacteriuria por entero-
bacterias. Muchas especies de Enterobacteriaceae producen nitri-
to reductasa que cataliza el nitrato urinario a nitrito. No obstante,
un resultado negativo no descarta la bacteriuria [5].



2.1.3.2.7 Leucocito esterasa: esta enzima estd presente en los leu-
cocitos y se libera con la lisis de estos, por lo que se utiliza como mar-
cador de la presencia de leucocitos. Cuando el resultado es positivo,
se habla de piuria. La piuria usualmente se asocia a una infeccién del
tracto urinario (ITU). La piuria estéril puede verse en nefropatia por
analgésicos o en infeccidn por gérmenes que no crecen en medios
convencionales como Mycobacterium tuberculosis [5].

2.1.3.2.8 Proteinas: la tira reactiva es sensible para la deteccién
semicuantitativa de la albamina (Tabla 2.6). Generalmente no se
detectan valores normales de proteinuria (<150 mg/dia). La prue-
ba serd positiva cuando se excedan valores de 300 - 500 mg/dia,
por lo que tiene una alta especificidad, pero una baja sensibilidad,
y usualmente no se detectan los valores de microalbuminuria (30-
300 mg/dia). Adicionalmente, una orina diluida puede subestimar
la albuminuria y la orina concentrada puede sobreestimarla. La
prueba puede tener falsos positivos si se realiza dentro de las 24
horas posteriores a la administraciéon de medios de contraste yo-
dados, o por orina alcalina. Por otro lado, es importante la detec-
cién de proteinuria sin albimina (como la presencia de cadenas
ligeras en ciertas patologias) que se puede pasar por alto con el
uso de la tira reactiva. En estos casos es util la prueba de acido
sulfosalicilico, otra prueba semicuantitativa que detecta cualquier
tipo de proteinuria en minimas cantidades. Pacientes con pruebas
positivas persistentes deberian someterse a una evaluacién méas
apropiada que cuantifique la albuminuria o proteinuria (ver més
adelante evaluacién de la proteinuria) [2] [5].



Tabla 2.6. Estimacion de la proteinuria con prueba de tira reactiva.

RESULTADO ESTIMACION
SEMICUANTITATIVO PROTEINURIA (MG/DL)

+/- Trazas
+ 30
++ 100
+++ 300

++++ 1000

\ /
Fuente: [6].

2.1.3.3 Analisis microscépico del sedimento

Es una parte muy importante del uroanélisis porque detecta la
presencia de sustancias que no se pueden determinar en etapas
previas y permite confirmar algunos hallazgos en la evaluacién
quimica con las tiras reactivas [2].

2.1.3.3.1 Células

2.1.3.3.1.1 Eritrocitos: la hematuria microscépica se define por la
presencia de 2 o mas eritrocitos por campo de alto poder,en2 0 3
muestras de orina, y puede dividirse en transitoria o persistente. La
hematuria transitoria puede asociarse en personas jévenes a ejer-
cicio intenso o actividad sexual, aunque también puede asociarse
a malignidad, especialmente en pacientes mayores de 50 afos.
Cuando se acompania de sintomas irritativos urinarios debe pen-
sarse en infeccién. La hematuria persistente cominmente puede
asociarse a urolitiasis, malignidad o glomerulopatias [2] [5].



En una hematuria no explicada, es importante determinar si es de
origen glomerular o no. Los eritrocitos isomdrficos (similares a los pre-
sentes en la circulacién) se pueden observar en cualquier causa de
hematuria, mientras que los eritrocitos dismdrficos son sugestivos de
enfermedad glomerular, aunque existen limitaciones en cuanto a la
definicion morfoldgica de los eritrocitos dismdrficos y la proporcién de
estos que se considera significativa en enfermedad glomerular; otras
caracteristicas de la hematuria glorerular incluyen la presencia de cilin-
dros de eritrocitos y proteinuria (>500 mg/d). Existen morfologias muy
sugestivas de enfermedades sistémicas como los eritrocitos falciformes
en anemia de células falciformes o los eliptocitos en hemdlisis [2] [5].

2.1.3.3.1.2 Leucocitos: una elavacién (piuria) puede indicar in-
feccidn, inflamacién o contaminacién [4]. Los de mayor importan-
cia en este caso son los neutrdfilos y los eosindfilos. Los neutrdfi-
los usualmente se asocian a bacteriuria, aunque si la bacteriuria
es negativa (piuria estéril), debe considerarse nefritis intersticial
aguda (NIA), nefrolitiasis o tuberculosis renal; mientras que los
eosindfilos suelen asociarse a NIA.

2.1.3.3.1.3 Células epiteliales: pueden proceder de cualquier
lugar del tracto urinario, las células transicionales pueden provenir
desde la pelvis renal hasta la uretra proximal y las células escamo-
sas pueden provenir de la uretra distal hasta los genitales externos
(su presencia indica contaminacion) [5].

2.1.3.3.2 Cilindros: estas estructuras se forman en la luz de los
tubulos renales, se definen por la naturaleza de las células o com-
ponentes que forman su matriz. Algunos pueden estar de forma
natural en personas sanas y otros son patoldgicos (Tabla 2.7) [2].



Tabla 2.7. Tipos de cilindros y sus posibles causas.

CILINDROS

POSIBLE CAUSA

Hialinos

Eritrocitos

Leucocitos

Células
epiteliales
tubulares

Granulares

Inespecificos: pequefios volimenes de
orina concentrada, terapia diurética

Glomerulonefritis proliferativa
NIA

NIA

Procesos de descamacioén tubular:
NTA, NIA

Glomerulonefritis proliferativa

NTA (gruesos, pigmentados “muddy
brown" [café lodoso])

NIA: nefritis inter-
sticial aguda

\

NTA: necrosis tubular aguda

Fuente: [2].

2.1.3.3.3 Cristales: la formacién de cristales depende de la con-

centracién de la molécula constitutiva, el pH, y los inhibidores de

la cristalizacidn. La cristaluria puede considerarse normal si se pro-

duce por compuestos usuales de la orina, aunque ciertas formas

pueden observarse en procesos patoldgicos (Tabla 2.8) [2] [5].




Tabla 2.8. Tipos de cristales en el sedimento urinario, y su posible causa.

N\
CRISTALES POSIBLE CAUSA

Orina 4cida

Acido drico Hiperuricosuria (Gota)
Sindrome de lisis tumoral (se acompana de
LRA)

Oxalato de Urolitiasis

calcio o fosfa-

to de calcio Ingesta de etilen glicol (se acompafia de LRA)
Urolitiasis

Cistina
Cistinuria

Fosfato de Urolitiasis

amonio y

magnesio Infeccién por microorganismo productor de

(estruvita) ureasa (Proteus y Klebsiella)

LRA: lesién
L renal aguda )

Fuente: [2].

2.1.3.3.4 Bacterias: pueden encontrarse escasas bacterias
ocasionalmente. Aunque la bacteriuria puede representar in-
feccidn, también hay que tener en cuenta una posible contami-
nacion de la muestra. Si adicionalmente se encuentran pruebas
como nitritos y leucocito esterasa positivas, se hace sugestiva
la infeccién, pero la importancia clinica de la bacteriuria debe
orientarse siempre por la sintomatologia del paciente [1].

En una miccién espontanea una bacteriuria significativa se consid-
era cuando es igual o mayor a 100.000/mL de un solo microorgan-



ismo. La presencia de multiples microorganismos, especialmente
menos de 100.000/mL, sugiere contaminacién polimicrobiana [5].

2.1.3.4 Evaluacion de la proteinuria

La proteinuria fisiolégica tiene un valor normal de menos de 150
mg/24 h, con un promedio entre 40-80 mg/dia. De estos, alrededor
de 7 mg corresponden a albimina, aunque el limite superior es de
20 mg/dia de albuminuria. La “presencia de proteinuria es un factor
de riesgo independiente para enfermedades cardiovasculares, pro-
gresion de enfermedad renal en fase terminal y muerte en poblacién

|

general o con enfermedad renal” [6]. Esta tiene un importante im-
pacto en la morbimortalidad de los pacientes con enfermedad renal
crénica [6]. La evaluacion cuantitativa de la proteinuria o albuminuria
es parte fundamental del seguimiento de la enfermedad renal créni-
ca[7]y esimportante como predictor de éxito tras un trasplante renal
[8]. La cuantificacién se realiza por métodos como la medicion de
proteinas en orina de 24 horas y la relacién proteinuria/creatinuria

(RPC) o albuminuria/creatinuria (RAC) en muestra aleatoria [6].

2.1.3.4.1 Clasificacién proteinuria

La proteinuria varia en cantidad y puede ser transitoria o per-
sistente. La proteinuria transitoria usualmente es benigna y auto-
limitada. Se puede presentar por ejemplo en casos de ejercicio
intenso. Por otro lado, la proteinuria persistente puede ser glo-
merular, tubular o de sobrecarga. Para la proteinuria glomerular
es importante determinar si se encuentra en rango nefrético. En la
cuantificacién se puede medir la proteina total (Tabla 2.9), o Unica-
mente la albuminuria (Tabla 2.10) [7].



Tabla 2.9. Mecanismos, clasificacion y posibles etiologias de la proteinuria.

PROTEIN-
URIA

Transito-
ria

Glomer-
ular

Tubular

S o -
brecarga

CARACTERISTICA

Cambios transitorios
en la hemodinédmica
glomerular, con
incremento de la
excrecion

Disrupcién en la
barrera de filtracién
y aumento de la fil-
tracién de albimina
principalmente

Disminucién en

la reabsorcién
normal en el tibulo
proximal, a menudo
de proteinas de
bajo peso molecular
(como beta-2-micro-
globulina, cadenas
ligeras o RBP-4 )

Sobreproduccién
de proteinas (p. €j.,
cadenas ligeras

o mioglobina) se
supera la capacidad
reabsortiva del
tdbulo y aumenta la
excrecion

POSIBLES
ETIOLOGIAS

Fiebre, ejerci-
cio intenso

Sindrome
nefrético, glo-
merulonefritis,
proteinuria
ortostatica

Enfermedades
tubulo- inter-
sticiales: NTA,
nefritis intersti-
cial, sindrome
de Fanconi

Mieloma
multiple, he-
moglobinuria
mioglobinuria

PROTEINAS
EN ORINA
DE 24
HORAS

<1-2g/24

1-20 g/24
horas

<2 9/24
horas

Hasta 20
g/24 horas




Nefropatia
A diabética,
Proteinuria en este .
nefropatia
rango con edema, .
hipoalbuminemia de’ c'amblos
Rango . minimos, >3,5/24
= (<3,0 g/dL) e hiper- ’
nefrético lioi . . nefropatia horas
ipidemia se define
, membranosa,
como sindrome lomeruloes-
nefrético [6] S .
clerosis focal y
segmentaria
RPC:
reIaapn NTA: necrosis tubu- RBP-4: proteina de unién al
protein- | ;
. ar aguda retinol
uria/cre-
| atinuria )

Fuente: [6].
Tabla 2.10. Clasificacion de la albuminuria.

Al

Albuminuria normal a <30 mg/24 horas <30mg/g
ligeramente alta
A2
Albuminuria moderada. 30-300 mg/24 horas  30-300 mg/g
mente alta
A3
>300 mg/24 horas | > 300 mg/g

Albuminuria gravemente
alta

RAC: relacién albumin-
\ uria/creatinuria

Fuente: [6].




2.1.3.4.2 Pruebas cuantitativas de proteinuria

La medicion de proteinas en orina de 24 horas es el ideal en la
evaluacion de la proteinuria. Su valor normal es <150 mg/24 horas.
Sin embargo, esta prueba tiene como desventaja que el proceso de
recoleccion muchas veces no es adecuado y resulta engorroso para
la mayoria de pacientes, lo cual hace que se obtengan mediciones
inadecuadas. Una forma de determinar si se dio una correcta recolec-
cién de la muestra es midiendo la creatinina en orina esperada (para
mujeres de 15-20 mg/Kg, y para hombres de 20-25 mg/kg) [6] [9].

Dadas las limitaciones de la medicién de proteinas en orina de
24 horas, el uso de la RPC o RAC de una muestra aleatoria de ori-
na (preferiblemente la primera orina de la mafiana) ha ganado un
importante papel en la cuantificacién de la proteinuria, dada su
facilidad, rapidez, y porque ha demostrado tener una excelente
correlacién con la proteinuria de 24 horas (Tabla 2.10). No obstan-
te, se sabe que la proteinuria es variable a lo largo del dia y que
estas relaciones estan influenciadas por la masa muscular y la pro-
duccién diaria de creatinina. Una produccién mayor a 1000 mg/dia
de creatinina podria subestimar la proteinuria. Finalmente se ha
demostrado que la RAC tiene mayor sensibilidad que la RPC para
detectar niveles bajos de proteinuria [9][10][11].

2.2 Referencias

[11 Campuzano Maya G, Arbeldez Gomez M. El Uroanalisis: Un
gran aliado del médico. Revista Urologia Colombiana. 2007;
XVI(1):67-92.

[2] Wald, Ron. Urinalysis in the diagnosis of kidney disease [In-
ternet]; [citado en 2021 julio]. Disponible en: https://www.
uptodate.com/contents/urinalysis-in-the-diagnosis-of-kid-
ney-disease/print



3]

[4]

(5]

(6]

(71

(8]

[9]

[10]

[11]

Lab Tests Online. Urinalysis [Internet]; [actualizado en 2021
abril 20; citado en 2021 marzo 10]. Disponible en: http://
labtestsonline.org/  understanding/analytes/urinalysis/tab/
sample.

Queremel Milani DA, Jialal I. Urinalysis. StatPearls [Inter-
net] [Internet]; [actualizado 2020 mayo 30; citado 2021 ju-
lio]. Disponible en: https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/
NBK557685/

Hiremath S, Buchkremer F, Lerma EV. Nephrology Secrets.
3ra ed. Amsterdam: Elsevier; 2019. Capitulo 2, Urinalysis,
9-21.

Waheed S. Evaluacién de la proteinuria. BMJ Best Practice
[Internet]; [actualizado 2020 agosto 26; citado 2021 abril
29]. Disponible en: https://bestpractice.bmj.com/topics/es-
es/875

KDIGO. KDIGO 2012 Clinical Practice Guideline for the Eval-
uation and Management of Chronic Kidney Disease. Kidney
International Supplements. 2013;3(1):1-163.

Borrego J, Mazuecos A, Gentil MA, et al. Proteinuria as a
Predictive Factor in the Evolution of Kidney Transplantation.
Transplantation Proceedings. 2013; 45(10):3627-3629.
Kaminska J, Dymicka-Piekarska V, Tomaszewska J, Matowic-
ka-Karna J, Koper-Lenkiewicz OM. Diagnostic utility of pro-
tein to creatinine ratio (P/C ratio) in spot urine sample within
routine clinical practice. Critical Reviews in Clinical Laborato-
ry Sciences. 2020;57(5):345-364.

Snyder S, John JS. Workup for Proteinuria. Primary Care: Clin-
ics in Office Practice. 2014;41(4):719-735.

Viswanathan G, Upadhyay A. Assessment of Proteinuria. Ad-
vances in Chronic Kidney Disease. 2011;18(4):243-248.


http://labtestsonline.org/understanding/analytes/urinalysis/tab/sample
http://labtestsonline.org/understanding/analytes/urinalysis/tab/sample
http://labtestsonline.org/understanding/analytes/urinalysis/tab/sample
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK557685/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK557685/

CAPITULO 3. GASES ARTERIALES

Laura Camila Sanchez Rodriguez
Freddy José Lopez Montiel

Sergio Andrés Soto Melo




3.1 Definicién

Losgasesarterialesyvenosospermitenevaluarlaoxigenacion,laven-
tilacién, el estado dcido-baseyla perfusion del paciente, mediante la
medicidondel pH,1aPO2,1aPCO2ylos célculosderivadosdeellos[1].

3.2 Muestra

. Sangre arterial.

3.3 Indicaciones

. Neumopatias crénicas.

. Patologias asociadas a trastornos acido-base.

. Sindromes de hipoventilacién alveolar.

o Insuficiencia respiratoria hipoxémica e hipercépnica.

. Sospecha de hipoperfusion.

. Seguimiento en pacientes con requerimiento de ventilacién
mecanica.

. Sepsis.

. Obstruccién intestinal.

. Politrauma.

. Intoxicaciones agudas.



3.4 Contraindicaciones

e  Testde Allen modificado negativo.
3 Infeccidn cuténea en el sitio de puncién.

3 Terapia trombolitica en curso.

3.5 Precauciones

. Terapia anticoagulante.
3 Antecedente de coagulopatia.

. Trombolisis reciente (Alteplasa 24 horas, Tenecteplasa 4
horas) [1].

Tabla 3.1. Valores normales en adultos en Bogota.

VALORES
INDICADOR RECOMENDACIONES
NORMALES
En pacientes con enferme-
dades pulmonares crénicas
Pa02 65-75 mm Hg y ancianos se tolera PaO2
minima de 60 mm Hg.
En pacientes con enferme-
502 593% dade§ pulmonares crénicas
y ancianos se tolera SO2
minima de 85 %.
PaCO2 30-35 mm Hg
PaFi >280
S 7,




3.6 Interpretacion de los Valores

a A\
pH 7.35-7.45
HCO3 18-22 mmol/I
BE 3-43
a izgégZZS Condicién aguda: menos
Hmet guaa: - ,~. de 72 horas. Condicion
Condicién créni- - y
ca 3248 crénica: mas de 72 horas.
2.5+(0.21 x ] ,
D(A-a) 02 edad) Varia segun la edad.
Brecha <12 Brecha anidnica = Na - Cl -
anidnica HCO3
Lactato <2
& 4
Fuente: [5].

A continuacion, se propone un orden para el anélisis de los datos

obtenidos en el anélisis de gases arteriales.

3.6.1 Identificacién correcta del paraclinico y anlisis de his-

toria clinica

3.6.2 Evaluacién de la oxigenacién



Tabla 3.2. Oxigenacion.

a 3\
DIAGNOSTICO TRASTORNOS

Hipoxemia: < 60 mm Hg

Trastornos de la oxi-
genacién de acuerdo con

M da: 60-4 H
oderada: 60-40 mm Hg el indice de oxigenacién

Severa: < 40 mm Hg

- Leve: PaFi 220-280
- Moderado: PaFi 160-219

- Severo: PaFi 120-159
- Muy severo: PaFi < 120

Normoxemia: 60-75 mm
Hg

Espontédnea o terapéutica

Hiperoxemia: > 75 mm Hg
\ J

Fuente: [1].

a. En hipoxemia, se debe descartar falsa mediciéon de sangre
mixta o venosa. Para ello, evalle la via aérea y el requerimien-
to de intervencion inmediata, como ventilacién mecénica in-

vasiva en insuficiencia respiratoria.

La insuficiencia respiratoria se define como el fracaso en
el proceso de entrega de oxigeno a los tejidos o de la
eliminaciéon del CO2. Se clasifica en hipoxémica con PO2
<60 mm Hg o SO2 <90 %; en hipercépnica si la PCO2 >
55m Hg, y en cardiogénica.

b. Se deben considerar los cinco mecanismos fisiopatoldgicos
de la hipoxemia:

Disminucién del oxigeno ambiental.

. D(A-a)O2 normal, respuesta a la oxigenoterapia con O2
del 100 % alta, PAO2 baja y PaCO2 baja por hiperventi-
lacién secundaria. Esto ocurre, por ejemplo, a causa de
un incendio o de un cambio de altura.



ii. Hipoventilacion
. Relacién V/Q baja, D(A-a)O2 normal, respuesta a la oxig-
enoterapia con O2 del 100 % alta, PAO2 baja y PaCO2

aumentada. Esto ocurre cuando, por ejemplo, se padece
asma o una enfermedad pulmonar obstructiva crénica.

iii. Alteracion en la difusién alvéolo capilar de oxigeno

. D(A-a)O2 aumentada, respuesta a la oxigenoterapia con
02 del 100 % alta, PAO2 normal y PaCO2 normal. Esto
sucede con una enfermedad pulmonar intersticial difusa,

un enfisema, o el ejercicio intenso.
iv. Efecto de espacio muerto

. Relacién V/Q alta, D(A-a)O2 aumentada, respuesta a la
oxigenoterapia con O2 del 100 % alta, PAO2 normal y
PaCO2 normal o aumentada. Esto tiene lugar, por ejem-
plo, cuando hay tromboembolismo pulmonar, choque
cardiogénico o hipovolémico, vasoconstriccidon hipdxica
pulmonar o PEEP alta en ventilacién mecénica invasiva.

v.  Shunt (Cortocircuito derecho-izquierdo)

. D(A-a)O2 aumentada, respuesta a la oxigenoterapia
con O2 del 100 % parcial, PAO2 baja y PaCO2 normal o
aumentada. Esto sucede cuando, por ejemplo, hay neu-
monia, edema pulmonar, hemorragia alveolar, carcinoma
broncogénico, atelectasias, cardiopatias congénitas o
sindrome hepatopulmonar.

3.6.3 Evaluacién de la ventilacién alveolar

a.  Elmarcador por excelencia de la ventilacion alveolar es el nivel
de CO2 en el alveolo e indirectamente en la sangre arterial [1].



Tabla 3.3. Ventilacion alveolar (valores de CO2).

HIPERVENTILACION CRITERIOS DIAGNOSTICOS DE

ALVEOLAR 3
PACO2<30 MM HG HIPOVENTILACION ALVEOLAR

- PaCO2 elevada
- PaO2 baja con FiO2 ambiente

Hipoventilacién . .
P Respuesta a la oxigenoterapia con O2

alveolar PaCO2>35
mm Hg del 100 % alta
- PAO2 baja (<85 mm Hg).
- D(A-a)O2 normal.
- _

Fuente: [1].
a. En hiperventilacién, se deben considerar las siguientes eti-
ologias:

ii.  Pulmonares, como enfermedad pulmonar intersticial, ex-
acerbacién de enfermedad pulmonar obstructiva crénica,
neumonia, crisis asmatica, tromboembolismo pulmonar

y neumotdrax.

iii. Cardiovasculares, como arritmias, choque, insuficiencia

cardiaca y sindrome coronario agudo.

iv.  Metabdlicas, como acidosis metabdlica, hipocalcemia e

hipoglucemia.
v.  Endocrinas, como hipertiroidismo y feocromocitoma.

vi. Neuroldgicas y psicogénics, como disnea psicdgena,
trastorno de conversién, meningitis y encefalitis.

vii. Otras causas, como dolor, fiebre y sepsis.

b.  En caso de hipoventilacién y aumento del CO2, se deben con-



siderar dos mecanismos:

iv.

Aumento en la produccién de CO2.

Disminucién de la ventilacion alveolar.

En hipoventilacion, conviene considerar las siguientes eti-

ologias:

iv.

vi.

vii.

viii.

Xi.

Xii.

Del centro respiratorio, como respiraciéon de Cheyne-
Stokes, ataque cerebrovascular, encefalitis, hipotiroidis-

mo, hipotermia y sobredosis de benzodiacepinas.

De las vias de conduccién nerviosa, como por lesién en
médula espinal a nivel C3-C4.

Del nervio periférico, como sindrome de Guillain-Barré y
lesién del nervio frénico.

De la sinapsis y del musculo, como miastenia gravis y
distrofia muscular.

De la pared toracica, como cifoescoliosis, espondilitis an-
quilosante y térax inestable.

De la via aérea, como enfermedad pulmonar obstructiva
crénica, crisis asmatica, patologia laringotraqueal, aspir-
acion de cuerpo extrafio y parélisis de cuerdas vocales.

Metabdlicos y tdxicos, como por organofosforados, blo-
queadores de la succinilcolina, hipofosfatemia, hipomag-
nesemia e hipokalemia.

Abdominales, como sindrome de hipertensién abdomi-
nal, ascitis a tension y dolor abdominal.

Atipicas, como producciéon aumentada en hipertermia,



dieta rica en carbohidratos, ejercicio, quemaduras, tiro-
toxicosis e insuflacién con CO2 exdgeno en laparoscopia.

3.6.4 Evaluacion del estado acido base

a. Se reconocen dos determinantes de la cantidad de hidroge-
niones:

ii. ~ Componente respiratorio.

iii. Componente metabdlico.

Tabla 3.4. Evaluacién del estado acido base.

TR

ALTERACION PH PACO2 HCO3
Aader]nlla Disminuido N"rma'. N Disminuido
metabdlica disminuida
Acidemia

Disminuido Aumentada Normilé')
respiratoria EHSIn e e
Alcalemia

Aumentado Normflg Aumentado
metabdlica aumentada
Alcalemia

Aumentado Disminuida d’.\'°r.ma!(§’

L respiratoria iRl )

Fuente: [1].

a. En el enfoque fisiolédgico del anélisis del estado de base, con-

siderar:

ii. De acuerdo con la ecuaciéon de Henderson y Hassel-
balch, el pH es inversamente proporcional a la PCO2y
directamente proporcional al HCO3.



Cuando un componente del sistema se altera, el resto del
sistema busca el equilibrio.

Se recomienda evaluar el pH inicialmente. Si este se en-
cuentra fuera de rangos, evalle el componente respira-
torio a través del CO2 vy, finalmente, el componente me-
tabdlico por las variables HCO3, BE y Hmet.

Los trastornos respiratorios se instauran de forma rap-
ida, mientras que la compensacién metabdlica toma de
horas a dias; por lo cual, todo trastorno respiratorio no
compensado se denomina agudo y compensado se
considera crénico [1].

Se deberian considerar las siguientes etiologias:

Acidosis metabdlica

Brecha anidnica elevada: cetoacidosis, acidosis lactica, intox-
icaciones, insuficiencia renal avanzada y rabdomiolisis grave.

Anién gap normal: pérdidas gastrointestinales de HCO3,
acidosis tubular renal e insuficiencia renal moderada.

Alcalosis metabdlica

Con respuesta al cloruro: pérdidas gastrointestinales su-
periores, empleo previo de diuréticos y recuperaciéon de
hipercapnia crénica.

Sin respuesta al cloruro: exceso de mineralocorticoides
efectivos, empleo actual de diuréticos, hipopotasemia
grave y administracion excesiva de alcalis.

Acidosis respiratoria

Depresién del centro respiratorio, fallo neuromuscular, dis-
minucién de la adaptabilidad parenquimatosa y extrapa-



renquimatosa. y aumento de la resistencia de la via aérea.
Alcalosis respiratoria

Estimulacién del sistema nervioso central, hipoxemia
(neumonia, tromboembolismo pulmonar, edema pulmo-
nar agudo), farmacos, sepsis y gestacién.

3.7 Estudios Relacionados

3.7.1 Gases venosos

a. Los pardmetros gasométricos arteriovenosos permiten el estu-

dio de perfusién, para ello, la toma debe provenir de sangre

venosa central mediante un acceso venoso central adecuada-

mente posicionado.

“La Ap(v-a)CO2 es la diferencia que existe en los niveles
de PCO2 entre la sangre venosa central y la sangre arte-
rial. En condiciones normales, su valor es de 2 a 6 mm
Hg" [6]. Su valor es mayor si incrementa la produccién de
CO2 a nivel tisular en condiciones de metabolismo an-
aerobio. En este caso, “se afirma que constituye un reflejo
de flujo sanguineo inadecuado, mala perfusién tisular o
alteraciones de la microcirculacion” [6] que revela una
disminucién del gasto cardiaco.

La tasa de extraccién de oxigeno normal se encuentra
entre 20 % y 30 %. Los valores por fuera de estos ran-
gos sugieren hiperdinamia o metabolismo celular bajo,
e hipodinamia o metabolismo celular elevado. En am-
bas situaciones, la perfusién tisular o la microcirculacién
pueden ser deficientes [6].

De igual forma, se asocia metabolismo anaerobio con
niveles elevados de lactato. No obstante, no se debe olvi-



b.

dar que el incremento puede ocurrir en una gran varie-
dad de escenarios clinicos en ausencia de metabolismo
anaerobio como la hiperlactatemia tipo B [6].

"El anélisis de los gases venosos se compara bien con gases

arteriales para las estimaciones de pH en los adultos, pero no
refleja con precisién las concentraciones arteriales de PCO2
o de PO2. Por el momento, y mientras no aparezcan grandes
estudios que demuestren lo contrario, los gases venosos no
pueden reemplazar a los gases arteriales en el anélisis aci-
do-base y de oxigenacién en pacientes criticos” [4].
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4.1 Definicion y Tipo de Muestra

El ionograma es la determinaciéon en sangre de las concentra-
ciones de los iones que son fisiolégicamente més importantes y
que se encuentran de forma libre en el ser humano. Estos son: so-

dio, potasio, cloro y bicarbonato [1].

Es uno de los paraclinicos mas frecuentes al ingreso hospitalario,
como parte de un chequeo de rutina o para hacer seguimiento de
los valores de electrolitos en el manejo de una enfermedad par-
ticular. Esto se debe a que una amplia variedad de desequilibrios
electroliticos puede conducir a condiciones clinicas graves que
requieren una evaluacién constante de los hallazgos de un iono-
grama [2]. La medicién de estos electrolitos suele agruparse en un
panel metabdlico basico, en el que se incluye también la medicién
de calcio, glucosa, nitrégeno ureico y creatinina. Los trastornos
electroliticos son complicaciones frecuentes del tratamiento de
una gran variedad de enfermedades comunes y muchos de los
pacientes hospitalizados presentan trastornos de acido base y de
electrolitos [3].

Ademés del sodio, potasio, cloruro y bicarbonato existen otros
electrolitos importantes en la fisiologia humana, como el calcio y
el magnesio; sin embargo, estos ultimos no se incluyen dentro del
jonograma porque mas del 40 % del total de estos elementos no
se encuentran en forma de iones libres, sino unidos a proteinas,
principalmente la albimina. Por ello, son evaluados en exdmenes
complementarios, que son Utiles para condiciones particulares,
como enfermedades paratiroideas y cardiacas [1].

4.2 Tipo de Muestra

Suero (sangre venosa periférica) [1].



4.3 Indicaciones

El estudio de ionograma suele ser parte de un anélisis de sangre
de rutina y del perfil metabdlico completo para la evaluacién de
la homeostasis y es estado general de pacientes. También estd in-
dicado para la evaluaciéon de condiciones que afecten el balance
de liquidos, el estado 4cido-base e individualmente para la evalu-
acién de condiciones renales y cardiacas [4].

4.4 Valores Normales en Adultos

Tabla 4.1. Valores normales en adultos.

VALORES DE REFERENCIA EN ADULTOS
MEQ/L
Sodio 135-145
Potasio 3.5-5.0*
Cloruro 98-106
Bicarbonato 23-30
\. Y,
Fuente: [4].
4.5 Sodio

El sodio (Na+) es el principal catién extracelular y representa
aproximadamente el 90 % del total de cationes inorganicos. Juega
un importante papel en el equilibrio dcido-base del cuerpo, al ser
responsable de al menos la mitad de la capacidad osmética del
plasma, y promueve la funcién neuromuscular [1][5].



La dieta normal de un adulto incluye entre 3 y 6 gramos de sodio
(7 a 14 g de NaCl) el cual es captado casi en su totalidad en el
tracto gastrointestinal. El cuerpo requiere Unicamente entre 1y 2
mmol/dLy el exceso es excretado por los rifones, los reguladores
finales de la cantidad de Na+ y agua en el cuerpo [1]. Por tanto, el
contenido de sodio en sangre es el resultado del balance entre la
ingesta de sodio en la dieta y la excrecion renal [4].

La concentracidon de sodio se ve afectada por los siguientes fac-
tores:

. Hormona antidiurética (ADH): controla la reabsorcién de
agua en los tubulos distales del rifién, por lo que afecta tam-
bién los niveles séricos de sodio. Un exceso de ADH condi-
ciona una retencién y reabsorcién de agua, lo que produce
hiponatremia.

o Aldosterona: promueve la conservacion de sodio disminuy-
endo la excrecién renal.

. Péptido natriurético: aumenta la excrecién renal de sodio.

o Glucosa e insulina: aumenta reabsorcién tubular de sodio y la
retenciéon de sodio.

Complementar el examen de sodio en sangre con la medicién de
los niveles de sodio en orina por método de recoleccién de orina
en 24 horas es importante para determinar la causa de los niveles
anormales de sodio. Cuando hay hiponatremia, si la causa de la
anormalidad se debe a una ingesta o absorcién inadecuada, los
niveles de Na+ en orina también se encontraran bajos; si la causa
es disfuncion renal, como falla renal crénica, los niveles de Na+ en
orina se encontraran altos [5].



4.5.1 Interpretacion en condiciones de anormalidad

Tabla 4.2. Causas de alteracion de los niveles de sodio.

DIAG-
NOS-
TICO

Hipernatremia

CAUSAS NO FARMACOLOGICAS

Deshidrataciéon

Incremento de ingesta de sodio

¢ Ingesta excesiva en la dieta

¢ Exceso de sodio en liquidos intra-
vVenosos

Disminucién de excrecién de sodio

Sindrome de Cushing
Hiperaldosteronismo

Incremento de pérdida de agua
Sudoracién excesiva
Quemaduras térmicas extensas
Diabetes insipida

Diuresis osmotica

Pérdida gastrointestinal

CAUSAS
FARMACOLOGICAS

e Esteroides
anabdlicos
* Antibidticos

e Ampicilina

e Carbenicilina

e Clonidina

e Corticosteroi-
des

e Diuréticos de
asa

® Estrégenos

e |axantes

® Anticoncepti-

vos orales

Metildopa

Sildenafil

Tetraciclinas

Doxorrubi-

cina

® Ramipril

* |sosorbida

)




Hiponatremia

Disminucién de la ingesta de
sodio

- Ingesta insuficiente de sodio
- Deficiencia de sodio en liquidos IV

Incremento de la excrecién de
sodio

- Enfermedad de Addison y otras

causas de insuficiencia suprarrenal

- Diarrea
- Voémito o aspirado nasogastrico
- Insuficiencia renal crénica

- Administracién

de diuréticos ti-
azidicos

Incremento de agua en el cuerpo
Ingesta excesiva de agua
Suministro excesivo de liquidos IV
Falla cardiaca congestiva
Sindrome de secrecién inapropia-
da de ADH
Dilucién osmdtica

Pérdidas de sodio por extrava-
sacion
Ascitis (Cirrosis)
Edema periférico (Concomitante)
Derrame pleural (Concomitante)
Pérdida intestinal intraluminal (Ob-
struccién)

Hiperglucemia (Hiponatremia
relativa)

Hiperproteinemia (Pseudohipona-
tremia)

Hipotiroidismo

Fuente: [4] [5].

Inhibidores
de la enzima
convertidora
de angioten-
sina
Captopril
Carbamaze-
pinas
Diuréticos
Carvedilol
Haloperidol
Heparina
Antiinflam-
atorios no
esteroideos
Sulfonilureas
Antide-
presivos
triciclicos
Vasopresina
Acido valpro-
ico



Es importante la correlacidn clinica para la correcta interpretacién
del sodio sérico

4.6 Potasio

El potasio es el principal catién intracelular. Su concentracién
promedio dentro de las células de los tejidos es de 150 mmol/
L; en los eritrocitos es de 105 mmol/L. Las altas concentraciones
de potasio dentro de las células se mantienen gracias a la bomba
Sodio/Potasio ATPasa, la cual transporta continuamente el potasio
al interior de la célula en contra del gradiente de concentracién
[1]. La concentracién normal sérica de potasio es de 3.5 a 5.0
mEqg/ L. Debido a que sus concentraciones séricas son demasiado
bajas, pequefios cambios en estos valores pueden tener conse-
cuencias significativas [4]. El potasio es responsable de mantener
el balance acido-base, regular la presién celular osmética y la con-
duccidn eléctrica en células musculares, especialmente en células
musculares cardiacas y esqueléticas. El potasio es excretado por
los rifiones y su reabsorcién renal (tibulo contorneado proximal y
porcién ascendente de ASA de Henle) es poca, por lo cual debe
ser administrado de forma adecuada en la dieta o de forma intra-
venosa cuando el paciente no lo puede recibir de forma oral [4].

La concentracién sérica de potasio depende de los siguientes fac-
tores:

. Niveles de insulina: activa la bomba sodio potasio ATPasa,
con lo cual promueve el ingreso de potasio a la célula, lo que

disminuye sus niveles séricos.

o Aldosterona: esta hormona promueve la pérdida renal de
potasio.

. Reabsorcion de sodio: tienen una relacién inversa: a medida



que el sodio es reabsorbido, el potasio es eliminado.

. Balance acido base: los estados de alcalosis tienden a dis-
minuir las concentraciones séricas de potasio, al promover el
movimiento intracelular de potasio. Los estados de acidosis
tienden a aumentar las concentraciones séricas de potasio lo
que revierte el movimiento de potasio intracelular [4].

o Ingesta de potasio.

Los niveles séricos de potasio deben seguirse cuidadosamente en
pacientes con: lesién renal aguda, uremia, enfermedad de Addi-
son, vémito o diarrea; pacientes con terapia esteroidea; pacientes
en manejo con diuréticos de potasio; y, principalmente, los paci-
entes en manejo con medicamentos como los digitélicos, ya que
tanto la hipopotasemia como la hiperpotasemia pueden inducir
arritmias cardiacas [4].

Es importante para el andlisis tener en cuenta la pseudohiper-
potasemia, que es la elevacion de los niveles séricos de potasio
causada por hemdlisis, la cual puede presentarse por torniquetes,
mal procedimiento en la toma de la muestra, entre otros [6].

4.6.1 Interpretacién en condiciones de anormalidad



Tabla 4.3. Causas de alteracion de los niveles de potasio.

Hiperpotasemia

Ingesta o administracion intravenosa excesiva de
potasio

Mayor liberacion de potasio de las células

Excrecion urinaria reducida de potasio

Deplecién efectiva del volumen de sangre arterial

Enfermedad renal aguda y crénica

Otros

Acidosis metabdlica

Deficiencia de insulina, hiperglucemia e hiperos-
molaridad

Aumento del catabolismo tisular

Bloqueadores beta

Ejercicio

Sobredosis de digitalicos o glucésidos de digitali-
cos relacionados

Transfusién de glébulos rojos

Succinilcolina

Clorhidrato de arginina

Activadores de los canales de potasio dependientes
de ATP (por ejemplo: inhibidores de calcineurina,
diazéxido, minoxidil y algunos anestésicos volatiles

Reduccién en la secrecion de aldosterona
Reduccidn en la respuesta a la aldosterona
Disminucion del suministro distal de sodio y agua

Deterioro selectivo de la secrecién de potasio
Sindrome de Gordon
Ureteroyeyunostomia




Deficiencia dietaria o administracién intravenosa
insuficiente de potasio

Mayor entrada a las células

- Elevacion del pH extracelular

- Mayor disponibilidad de insulina

- Actividad Betaadrenérgica elevada: estrés o admin-
istracion de agonistas beta

- Aumento marcado en la produccién de células san-

guineas

Hipotermia

Intoxicacién por cloroquina

Aumento de las pérdidas gastrointestinales
- Vémito, diarrea, drenaje por tubo, abuso de laxantes

Aumento de las pérdidas urinarias

- Diuréticos

- Exceso de mineralocorticoides

- Pérdida de secreciones gastricas

- Aniones no reabsorbibles

Acidosis tubular renal

Hipomagnesemia (Hipopotasemia refractaria)
Anfotericina B

- Nefropatias por pérdida de sal, incluido el sindrome
de Bartter o Gitelman

Poliuria

Hipopotasemia

Aumento de las pérdidas por sudor
- Dialisis
- Plasmaféresis
Fuente: [7][8].
4.7 Cloruro

El cloruro es el mayor anién extracelular. Junto al Na+, esté sig-
nificativamente involucrado en la distribucién de agua, la presién
osmética y el balance de aniones-cationes en el espacio extracelu-
lar. El cloruro se encuentra extracelularmente en concentraciones



de =103 mmol/L, en el espacio intracelular de los eritrocitos las
concentraciones de Cl- son de 45 a 54 mEg/Ly en otras células es
de 1 mmol/L. El cloruro es captado casi en su totalidad por el tracto
gastrointestinal y es eliminado por los rifiones [1].

Las alteraciones del cloruro rara vez se presentan solas. Usual-
mente se deben observar de la mano con las concentraciones de
otros iones como el sodio y el bicarbonato para evaluar el balance
acido-base [2] [4].

4.7.1 Interpretacién en condiciones de anormalidad

Tabla 4.4. Causas de alteracién de los niveles de cloro.

' DIAG-
NOs-
TICO

CAUSAS NO CAUSAS

FARMACOLOGICAS FARMACOLOGICAS

- Deshidratacion

- Acidosis renal tubular

- Suministro excesivo
de infusién salina

- Acetazolamida
- Cloruro de amonio

© i .
‘E - Sindrome de Cushing Androger\os
) - Clorotiazida

(g - Eclampsia .
° - - - Preparados de corti-
2 - Mieloma multiple
7] : 2 sona
H - Disfuncién renal !

o L - Estrégenos
=3 - Acidosis metabdlica > .
T Hiperventilacion - Hidroclorotiazida

P - Metildopa

- Anemia

- Alcalosis respiratoria

- Hiperparatiroidismo

- Diarrea con pérdida
de bicarbonato

- Guanetidina
- Antiinflamatorios no
esteroideos (AINES)




Hipocloremia

Hiperhidratacién
Falla cardiaca con-
gestiva

Sindrome de secre-
cién inapropiada de
ADH

Vémito o aspirado
gastrico crénico
Acidosis respiratoria
croénica

Nefritis con pérdida
de sales
Enfermedad de
Addison

Aldosterona
Bicarbonato
Corticosteroides
Cortisona
Hidrocortisona
Diuréticos de asa
Diuréticos tiazidicos
Triamtereno

- Quemaduras

- Alcalosis metabdlica

- Terapia con diuréticos
- Hipocalemia

- Aldosteronismo

- Acidosis respiratoria

Fuente: [2][4].
4.8 Bicarbonato

El bicarbonato es una sustancia cuya funcién principal es el bal-
ance acido-base de los fluidos corporales ya que es considerado
un buffer fuerte. Luego del ion cloruro, es el anién mas impor-
tante para mantener la neutralidad eléctrica (carga negativa) del
fluido intracelular y extracelular [4]. También estd involucrado en
el transporte de didéxido de carbono desde los tejidos hasta los
pulmones [2]. Los niveles de bicarbonato son regulados por los
rifones y, en términos generales, sus valores estaran elevados en
estados de alcalosis y disminuidos en casos de acidosis [4].

4.8.1 Interpretacion en condiciones de anormalidad



Tabla 4.5. Causas de alteracién de los niveles de bicarbonato

>
" DIAGNOSTI- CAUSAS NO CAUSAS
co FARMACOLOGICAS FARMACOLIGICAS

- Enfermedad pulmonar
obstructiva crénica

- Hipoventilacién

- Sindrome de Cushing

- Falla cardiaca congestiva

Barbituricos
- Corticosteroides
Aldosterona

Niveles - Edema pulmonar P
; . Diuréticos de
elevados de - Hiperaldosteronismo
bicarbonato - Acidosis respiratoria asa
Laxantes
compensada iy
o - Opiéaceos
- Lavado gastrico .
: - Sales alcalinas
- Anoxia
- Alcalosis metabdlica
- Voémito

- Diabetes mellitus

. S Cloruro de
- Hiperventilacién .
amonio
- Quemaduras
Meticilina

- Infarto miocérdico

Enfermedad de Ad- Nitrofurantoina

Niveles . - Tetraciclinas
" . dison e
bajos de bi- L - Diuréticos
- Desnutricion severa e
carbonato . tiazidicos
Diarrea
- Metanol

- Acidosis metabdlica

- Acidosis respiratoria
compensada

- Falla renal

- Sales acidas
- Acido acetil
salicilico

Fuente: [2][4].
4.9 Estudios Relacionados o de Extension

El andlisis de electrolitos est4 estrechamente relacionado con el perfil
metabdlico completo y otros estudios del metabolismo como el anali-
sis de glucosa, BUN y creatinina; también se pueden complementar
con el anélisis de otros iones como el calcio y el magnesio [1]. Ante



anormalidades en el anélisis de sodio, se suele recomendar también
el andlisis de sodio en orina, proteinas en orina y osmolaridad, inclui-

dos en el parcial de orina como estudio complementario [5].
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5.1 Definicién

El hemograma es el analisis cualitativo y cuantitativo de los compo-
nentes celulares de la sangre periférica. Brinda informacién sobre
las tres series celulares (eritrocitos, leucocitos y plaquetas). Actual-
mente existen 6 tipos de hemogramas (I-VI) clasificados de acuerdo
con la diversidad de pardmetros que los componen [1]. Para la prue-
ba no se requiere ayuno, pero se recomienda no haber consumido
grandes cantidades de comida antes del examen, ni haber realizado
ejercicio de gran intensidad (leucocitosis transitoria). Esto para evi-
tar grandes cambios de circulacién de metabolitos en la sangre. La
muestra es tomada de sangre venosa, cantidad entre 10-12 ml en
tubo con anticoagulante acido etilen-diamino-tetra-acético (EDTA,

tapa morada) o en tubo con citrato de sodio (tapa azul) [1][2].
5.2 Indicaciones

El hemograma esté indicado en el estudio o ante la sospecha de
las siguientes condiciones: sindromes anémicos, sindromes hem-
orragicos, sindromes febriles, sindromes inflamatorios, sindromes
infecciosos, sindromes trombdticos, sindromes mononucledsicos,
sindromes tumorales, sindromes constitucionales entre otros. Tam-
bién se encuentra indicado para evaluar respuesta a tratamientos
médicos [1][2].

5.3 Valores Normales en Adultos

El hemograma presenta valores de referencia que varian segin
edad, sexo y altitud. Por esto es importante utilizar los valores de
referencia que el laboratorio clinico ha estandarizado para su po-
blacién. Sin embargo, existen valores de referencia internacionales
que se citan a continuacién y pretenden servir como guia (Tabla
5.1). Adicionalmente se muestra el esquema ejemplo para la lectu-
ra sistematica del hemograma (llustracion 5.1) [1] [3].
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Tabla 5.1. Valores normales del hemograma.

PARAMETRO

Leucocitos

Linfocitos

Eosindfilos

Eritrocitos

Hematocrito

HOMBRES

-10000

1000 a 4800

100 a 500

4,5a5.2

41 a54

80a 100

31a37

4500 a 11000

MUJERES

4500 a 11000
-10000

1000 a 4800

100 a 500

4a46

36a48

80a 100

31a37

UNIDADES

cel /pL

cel /pL

cel /pL

10"2/L

.O\Ol

femtoli-
tro (fL)

g/dL

£

%

IONOGRAMA



r N\
RDW 12+ 2 13+2 %
Plaquetas 150 a 450 150 a 450 1000
femtoli-
MPV 7a14 7al4 tro (fL)
VSG 1213 1220 mm /
< 1h

Fuente: Modificada de [1].
5.4 Interpretacién en Condiciones de Anormalidad
5.4.1 Alteracién de la serie roja

5.4.1.1 Hematocrito (Hto) y Hemoglobina (Hb): el Hto es la
relacién entre el volumen corpuscular eritrocitario y el volumen
sanguineo en porcentaje, y la Hb es la proteina intraeritrocitaria
encargada del trasporte de O2 y CO2 [1]. La disminucién de la Hb
se define como anemia (tabla 5.2), la cual requiere ser clasificada
por severidad (tabla 5.3), por etiologia (con ayuda de pardmetros
eritrocitarios), y por velocidad de instauracién, la anemia modera-
da a severa requiere evaluar necesidad de transfusién de glébulos
rojos seguin contexto del paciente. Valores altos de hematocrito in-
dican eritrocitosis, que puede ser relativa por hemoconcentracién,
primaria congénita (como la eritrocitosis congénita tipo 1(ECYT 1)),
primaria adquirida (como la policitemia vera), secundaria congéni-
ta (como ECYT 2, ECYT 3 0 ECYT4), o secundaria adquirida, que es
eritropoyetina dependiente y estéd caracterizadas por aumento o
no de EPO en condiciones de hipoxia, o por sintesis de EPO neo-
plasicas en condiciones normales de oxigeno [5] [8].




Tabla 5.2. Indicacién de anemia.

DIAGNOSTICO DE ANEMIA
Hombres Hb<13g/dL
Mujeres no embarazadas Hb<12 g/dL
Mujeres embarazadas Hb< 11 g/dL

Fuente: Modificada de [4].

Tabla 5.3. Clasificacion de severidad de anemia.

Leve 10g/dl < Hb < 13-12 g/dL

Moderada 8 g/dL < Hb < 9.9 g/dL

Severa Hb < 7.9 g/dL

Fuente: Modificada de [4].

5.4.1.2 Disociacion Hb /Hto: la Hb debe corresponder aproxima-
damente a 1/3 del hematocrito. El caso de discordancia se puede
presentar en hipoproteinemias, paraproteinemias, crioglobulin-
emias o pacientes con neoplasias hematoldgicas [1]. En caso de
disociacién el hemograma es invalidado.

5.4.1.3 Volumen corpuscular medio (VCM): media estadistica
del volumen eritrocitario, que permite el enfoque del sindrome
anémico. Debe diferenciarse entre anemias microciticas (VCM<-
80fl) por déficit de hierro, talasemias o enfermedad sideroblastica,



normociticas (80fl=VCM<100fl) (por infecciones crénicas, neopla-
sias, alteraciones reumatoldgicas, insuficiencia renal/hepética, en-
tre otros) y macrociticas (VCM>100fl), asociadas a déficit nutricio-
nales (de vitamina B12 o 4cido félico), anemia aplésica, sindrome
mielodisplésico, hepatopatia, entre otros [1].

5.4.1.4 Hemoglobina corpuscular media (HCM): media estadisti-
ca de la cantidad de Hb en cada hematie que permite clasificar la
anemia en hipocrémica (HCM<26), causada principalmente por défi-
cit de hierro o en la fijacién de este; normocrémica; e hipercrémica
(HCM>32), asociada a déficit de Vitamina B12 yAcido folico [1]1[5].

5.4.1.5 Concentracion media de hemoglobina corpuscular
(CHCM): concentracién media de Hb por decilitro de eritroci-
tos. Puede encontrarse aumentada en anemias hemoliticas, més
comunmente la esferocitosis hereditaria, y en grandes quemadu-
ras; y disminuida en anemia ferropénica [1].

5.4.1.6 Amplitud /ancho de distribucién eritrocitaria (RDW): indi-
ca la anisocitosis eritrocitaria. Su elevacion estd dada por aumento en
destruccion y/o disminucién en la produccién hepética. Es frecuente-
mente usada en el diagndstico diferencial de las anemias hipocrémi-
cas, principalmente para distinguir entre beta talasemias (RDW nor-
mal) y anemia ferropénica (RDW aumentado). El RDW disminuido no
tiene relevancia clinica [1] [2]. Adicionalmente RDW parece ser un
predictor independiente de mortalidad en falla cardiaca [7].

5.4.1.7 Recuento de reticulocitos: evalta la capacidad regenerati-
va celular, por lo que clasifica la anemia en regenerativa (>100.000),
por hemorragias o hemdlisis, y arregenerativa (<100.000), por le-

siones medulares, carenciales, eritropoyesis ineficaz, entre otros.



*Los reticulocitos requieren correccién por niveles de Hto si este es menor a 35 %,

como lo indica la Férmula 1.
%R corregido=(% RHTO del paciente)/(HTO normal)xFactor de correccién

Férmula 1. Correccién de reticulocitos por Hto.

El factor de correcciéon depende del HTO 35:1.5, HTO 25:2, HTO 15:2.5[1].
5.4.2 Alteracién de la serie blanca

Los leucocitos o glébulos blancos estdn compuestos por 5 tipos
de células diferentes: neutréfilos o polimorfonucleares, linfocitos,
eosindfilos, monocitos, y baséfilos. El aumento leucocitario es de-
bido tanto a causas fisiolégicas (caso del embarazo o el estrés el-
evado) como a causas patolégicas (como infecciones, inflamacion,
necrosis tisular, neoplasias, entre otros). Asi mismo, valores may-
ores a 100.000/mm3 deben hacer sospechar sindromes mielopro-
liferativos. Se debe evaluar el grupo celular que causa la alteracién,
tanto de forma absoluta como porcentual y con base en la sospe-
cha clinica, solicitar estudios adicionales [1].

Tabla 5.4. Alteraciones en leucocitos.

Leucopenia <4,500 / mm?3
Leucocitosis >11,000/ mm3
Hiperleucocitosis >25,000/ mm?
Reacciéon Leucemoide >50,000 / mm3
Hiperleucocitosis Maligna >100,000 / mm?3

\< _J

Fuente: Modificado de [1].



5.4.2.1 Neutréfilos: participan en la respuesta inmunolégica celu-
lar a procesos inflamatorios, infecciosos de tipo bacteriano y viral,
asi como mediada por esteroides y el trauma principalmente [1].

Tabla 5.5. Alteraciones en neutréfilos.

ALTERACION VALORES CAUSAS

- Medicamentos
- Toxicos
1000 a 1500 /mme | - Neoplasias
- Causas genéticas o
. idiopéticas

Neutropenia ~ Moderada - Algunas infecciones

virales (sarampidn,

rubéola)
- Bacterianas (TBC)
Severa - Aplasia medular

- Infiltraciones medu-
<500 /mm3 lares

Leve

<1500/ mm3® 500 a 1000 /mm3

- Infecciones bacteri-
anas

- Necrosis tisular

- Esplenectomia

- Enfermedades inflam-
atorias

- Leucemia mieloide
crénica

Neutrofilia
No aplica
>7500 /mm3

Fuente: Modificado de [1][3] [6].

5.4.2.2 Linfocitos: los linfocitos tipo T participan en la respuesta
inmunoldgica celular, mientras que linfocitos tipo B participan en
la respuesta inmunoldgica humoral al producir anticuerpos contra
virus y bacterias [1].



Tabla 5.6. Alteraciones en linfocitos.

' N\
ALTERACION CAUSAS

- Algunas infecciones como: VIH, mononu-
cleosis, TBC

- Enfermedades sistémicas como LES,
Miastenia gravis

Linfopenia - Insuficiencia renal
- Tratamientos inmunosupresores
<1000/ mm? - Corticoides

- Quimio/radio terapia
- Desnutricion

- Alcoholismo

- Entre otros

- Leucemias/ Linfomas
- Infecciones virales como: EBV, CMV, hep-
atitis, toxoplasmosis
- Reacciones agudas por estrés asociado
a sepsis
>5000 /mm® - In.suficiencia cardiaca
- Cirugias o farmacos
- Tabaquismo
- Tirotoxicosis
\_ - Trastornos autoinmunes )

Linfocitosis

Fuente: Modificado de [1] [6].

5.4.2.3 Baséfilos: participan en reacciones inflamatorias y de sen-
sibilizacién. La basofilia (B100/mm3) puede ser de origen periférico
asociada a infecciones (como sarampién o tuberculosis), alergias,
trastornos endocrinos o de origen medular/central, debido a un
sindrome mieloproliferativo (el cual es la causa mas frecuente) [1].

5.4.2.4 Eosinéfilos: participan en la destruccién de parasitos,
fagocitosis de complejos antigeno-anticuerpo y en reacciones
de tipo alérgico. La eosinofilia es dada por infecciones parasitar-
ias como toxocariasis, filariasis, por hongos tipo coccidiomicosis



o criptococosis, alergias tipo asma, rinitis atdpica, enfermedad de
Addison, sindromes de hipereosinofilia, entre otros [1].

Tabla 5.7. Alteraciones en eosindfilos.

( ALTERACION VALORES W

Eosinopenia <50/ mm3
Leve 500 a 1500 /mm?
Eosinofilia
Moderada 1500 a 5000 /mm?3
>500 /mm3
Severa >5000 / mm?3
~ ,

Fuente: Modificado de [1].

5.4.2.5 Monocitos: son células fagociticas y presentadoras de
antigeno, que se transforman en los tejidos en macréfagos. La
Monocitosis >900 /mm?3 esté asociada principalmente a mononu-
cleosis infecciosa y Citomegalovirus (CMV). Se puede encontrar
elevada en otros escenarios incluyendo leucemias [1].

*Monocitopenia, eosinopenia y basopenia no tienen relevancia en
la préactica clinica [6].

5.4.3 Alteracién de la serie plaquetaria

5.4.3.1 Las plaquetas: son fragmentos de citoplasma de células
megacariocitos anucleadas. Contienen granulos densos y granulos
alfa, y tienen una vida media de 7 a 10 dias. Su funcién consiste en
el mantenimiento de la hemostasia y la liberacién de factores de
crecimiento [1]. Sus dos alteraciones son trombocitopenia la cual es



de dos mecanismos: disminucién de produccién o destruccién (que
es la mas frecuente), puede ser inmune mediada por infeccione, me-
dicamentos o téxicos, y trombocitosis. La trombocitopenia severa
requiere manejo transfusional con plaquetas (CUP que equivale a
6 unidades de plaquetas estdndar) , generalmente se transfunde
plaguetas en paciente sangrando con conteo manual de plaquetas
menor a 30.000 plaguetas / mm? o que no esta sangrando con con-
teo menor a 10.000 plaquetas / mm?, o aquel que va a ser llevado a
cirugia mayor si conteo menor a 50.000 plaguetas / mm?®.

Tabla 5.8. Alteraciones en las plaquetas.

SUB-

ALTERACION CLASIFICACION CARACTERISTICAS / CAUSAS
Leve: De origen central por
falla medular congénita
100.000 a o adquirida, de origen

150.000/ mm? | periférico por hiperesplen-
. ismo, purpura, tromboci-

Moderada: topénica inmunitaria, por
infecciones. Puede en-

<150000/ mm? ?gbo(())goa/ mm3 | contrarse disminucion de

: produccién o destruccion

(més frecuente). Puede

ser inmune mediada por

infecciones, medicamen-

tos o toxicos

Trombocitopenia

Severa:

<30.000/ mm?

De tipo reactiva asociado
a sindrome inflamatorio,

Trombocitosis deficiencia de hierro, in-
No aplica feccién, trauma, sangrado/
>450000 /mm?3 hemdlisis. Por sindromes

mieloproliferativos o
esplenectomia

Fuente: Elaboracién propia a partir de [1] y [6].



Esimportante verificar manualmente el conteo plaquetario en toda
trombocitopenia realizada en hemograma automatizado, dado
que en presencia de EDTA se puede dar pseudotrombocitopenia
por empaquetados plaquetarios (algunos protocolos hospitalarios
incluyen el conteo manual en estos casos). De igual forma también
se puede verificar con tubo citratado.

5.4.3.2 El volumen plaquetario medio (VPM): cuando se en-
cuentra elevado indica regeneracién plaquetaria, y se da en pa-
cientes con trombocitopenia por destruccion periférica. Por otro
lado, un VPM disminuido es secundario a baja proliferacién, como
en el caso de pacientes con anemia aplésica, anemia perniciosa o
leucemias agudas, posterior a radio/quimioterapia, entre otros [1].

5.5 Estudios Complementarios

El estudio de la eritrocitosis puede requerir estudios adicionales,
la como medicién de eritropoyetina para, por ejemplo, descartar
tumores productores de EPO o identificar una policitemia vera o
policitemia secundaria. Adicionalmente, la anemia hipocrémica
puede requerir el estudio de ferrocinética para evaluacién de en-
fermedades en la fijacion del hierro. En caso de disociaciéon HTO/
Hb se requiere repetir a 37-38 °C y realizar estudio de proteinas
por electroforesis.

El frotis de sangre periférica es esencial para dilucidar alteraciones
morfolégicas de todas las lineas celulares, ademds, en caso de
trombocitopenia, permite identificar agregados plaquetarios.

Finalmente, se puede complementar con el mielograma y biopsia
de médula ésea, que permiten evaluar causas centrales de alter-
aciones celulares.



llustracién 5.1. Anélisis del hemograma por lineas celulares.

4 ) 4 N\
Presencia de Clasificacién de la anemia por
anemia (1) severidad, (2) etiologia, ayudados
Por Hb (Hto) bajo, por pardmetros eritrocitarios: VCM,
segun sexoy HCM, HCCM, RDW y reticulocitos
condicién & J
\ Y,
4 3
7 N Determinar si es
w g Presencia de (1) Relativa, (2) primaria,
g : -
& o poliglobulia (3) secundaria adquirida o
- Por Hb (Hto) alto secundaria congénita, (4)
\_ ) Policitemia vera
\ V)
<
wy
EZ 1 -\ 7 3
ug 1. Conteo total de leucocitos
a Evaluar
2. Conteo absoluto de neu- .
. ; . e Siexiste
tréfilos u linfocitos . -
. inversion de la
3. Valores en porcentaje de
-~ ) ; formula
< neutrdfilos y linfocitos . .
= L , e Cuéntas lineas
< 4. Evaluacién de los demas .
5 | arios: celulares estan
3 gruF’)c?s eucoc':l ?F'IOS. afectadas
< basdfilos, eosindfilos,
o \ V)
= monocitos
. V)
4 N\
a 2\ Determ‘inar
Presencia de Descartar falsa trom- (1) severidad,
trombocitopenia bocitopenia o facticia (2) VPM
\ ) \_ J
7 N
Presencia de Determinar si es: Trombocitosis reactiva/
trombocitosis secundaria o esencial/primaria
\ V) \_ )

Fuente: Elaboracion propia.
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En el siguiente capitulo se presenta una breve guia acerca de los
exédmenes paraclinicos con utilidad diagnéstica de enfermedades
implicadas en el metabolismo de lipidos y carbohidratos, tales
como la diabetes mellitus (DM) y dislipidemias, entre otras.

Los exdmenes para el diagndstico y seguimiento se basan en la
medicién de la glucosa, hemoglobina glicosilada, insulina, colester-
ol total, triglicéridos, HDL y LDL (si es necesario), para la verificacion
de que los niveles circulantes sean los 6ptimos segun la condicién.
Los exdmenes aqui presentados deben complementarse entre si.

6.1 Definiciones
6.1.1 Glucosa plasmatica

Es una medicién cuantitativa de la concentracién de glucosa en la

sangre periférica que puede realizarse en dos momentos:

6.1.1.1 En ayunas (GPA): se realiza después de un ayuno de por lo
menos 8 horas. Es necesario no haber realizado deporte antes de la
toma de la muestra; no consumir alcohol, café, ni fumar el dia anteri-
or; no tomar medicamentos, ni inyectarse insulina antes de la mues-
tra[1]. Este tipo de examen permite ver |a situacién del metabolismo
de los carbohidratos [2] [3]. Es una medida indirecta de cémo esta
funcionando la insulina, sobre todo en periodos de ayuno prolon-
gado como cuando dormimos. Segun la Asociacién Americana de
Diabetes (ADA), es Util para el diagndstico de diabetes, prediabetes
y el seguimiento al tratamiento, segun los factores de riesgo [4].

6.1.1.2 Glucemia al azar: se realiza de forma aleatoria, es decir, se
toma la muestra en cualquier momento [5]. Segun la ADA, es dtil
como prueba de confirmacién cuando se encuentra por encima
del limite superior esperado y hay sintomas de falla de célula pan-
credtica asociados [4]. Ademas, se recomienda también repetir la



prueba tomada inicialmente o solicitar una prueba diferente.
6.1.2 Prueba de tolerancia oral a la glucosa (PTOG)

Es una prueba de provocacién con el fin de estudiar la eficiencia
del cuerpo para metabolizar la glucosa a través de una muestra de
sangre. Es méas sensible que la GPA. Se puede ver afectada por es-
trés metabdlico, afecciones clinicas o farmacos [3]. Posee alto valor
diagndstico para diabetes y prediabetes. Es Gtil para la confirmacién
de diagnéstico de diabetes gestacional (DMG) [6]. Para esto se utili-
za el test de O'Sullivan: se administra una carga de glucosa (50 gr) y
se determina la concentracién de glucemia plasmaética transcurrida
una hora. Si esta sale alterada (>140 mg/dl), se debe realizar la con-
firmacién con una PTOG de con carga 100 gr (2,7).

Tabla 6.1. Criterios diagnésticos DMG, prueba confirmatoria PTOG.

( CRITERIOS DIAGNOSTICOS DMG )

Ayuno > 95 mg/dL (5.3 mmol/L)
1h > 180 mg/dL (10.0 mmol/L)
2h > 155 mg/dL (8.6 mmol/L)
3h > 140 mg/dL (7.8 mmol/L)
~ ~

Fuente: Elaboracién propia.
6.1.3 Prueba de hemoglobina glicosilada (HbA1C)

Es indicador retrospectivo de la concentracién media de glucosa
en los dltimos 3-6 meses [4], gracias a la reaccién bioquimica de
la hemoglobina A del eritrocito con la glucosa que lleva a la for-



macién del compuesto cetoamina [3]. Se usa para el diagndstico y
monitoreo ambulatorio de los niveles de glucosa [3]. Es un método
indirecto; por lo tanto, se debe tener en cuenta la influencia de otros
factores que pueden afectar el ciclo de vida normal del glébulo rojo
independientemente de la glucemia, como la hemodiélisis, el trat-
amiento de VIH, la edad, el estado de embarazo, enfermedades
genéticas y anemia’hemoglobinopatias [4]. Para este examen es im-
portante no haber donado ni haberse transfundido sangre.

6.2 Valores e Interpretacion

Tabla 6.2. Valores de referencia de pruebas de glucosa.

N\
GLUCEMIA  PRUEBA

Sk ALAZAR HBA1C

<100 <5,7 %
mmol/L) mol)
100 mg/ PC:

dL 140 mg/dL

(5.6 (7.8 mmol 5,7-6,4
mmol/L) /L) "/0 e %
Prediabetes a - (6,1 mmol (39-47
125 mg/ 199 mg/dL ' /L) mmol /
dL (11.0 mmol mol)
(6.9 /L)
mmol/L) (IGT*)
2126 PC: 26,5 %
2200 mg/ y
Diabetes "‘(57’/5"' >§f?1 '1“$/ dL(11.1 m(riil ,
mmol/L) mmol/L) mmol/L) ** mol)

. )




¢ D)
> 1;3: / En las
dng 24-28
292 mg/ (10.0 semanas
Diabetes dL mmol/L) No est no es
Gestacional (5.1 indfieadle re;o‘rjnen—
mmol/L) 2h: ado
>153 mg/ giaara
dL (8.5 2lkgF
mmol/L) nostico
* |GT: Intol-
erancia a la
Glucosa.
** La gluce-
mia al azar
> 200 es
diagnostica
cuando
esta acom-
pafada con
sintomas de
polidipsia,
polifagiay
pérdida de
|_peso. )

Fuente: Elaboracion propia a partir de [4] - [6] (8-11).

6.3 Criterios para Realizar las Pruebas para Diagnéstico de Dia-
betes o Prediabetes en Adultos Asintomaticos [4]

Se debe considerar las pruebas en adultos con sobrepeso

u obesidad (con IMC > 25 Kg/m2) que tienen alguno de los
siguientes factores de riesgo:

Pariente de primer grado con diabetes

Historia de ECV (enfermedad cardiovascular)




Hipertensidn arterial o con terapia para hipertensién

Raza/etnia de alto riesgo (afroamericano, latino, asiético
americano, nativo americano, islefio del pacifico).

Inactividad fisica
Mujeres con sindrome de ovario poliquistico

Condiciones clinicas asociadas con la resistencia a la insu-
lina (por ejemplo, acantosis nigricans u obesidad severa)

. Pacientes con prediabetes (HbA1C >5.7 % [39 mmol/mol])

deben hacerse pruebas anuales

3 Mujeres que fueron diagnosticadas con DMG deben some-
terse a pruebas de control por el resto de sus vidas con una
frecuencia de 3 afios

. Para los demés pacientes, las pruebas deben comenzar a
los 45 afios
. Si los resultados son normales, las pruebas se deben realizar

con un intervalo de minimo 3 afios y, si hay factores de riesgo,
debe considerarse hacerlas con una frecuencia mayor

Entre las herramientas también se encuentra la escala FINDRISC, que
valora el riesgo individual de desarrollar DM2 en el plazo de 10 afios.
“Las principales variables que se relacionan con el riesgo de desarrol-
lar DM en esta escala son: edad, IMC, el perimetro de la cintura, hip-
ertension arterial con tratamiento farmacoldgico y los antecedentes
personales de glucemia elevada” [12]. Es un test de ocho preguntas,
en el cual cada respuesta tiene asignada una puntuacién. La puntu-
acion final varia entre 0 y 26. Un puntaje > 20 puntos representa un
50 % de riesgo de desarrollar diabetes en los préximos 10 afios [12].



6.4 Criterios para Diagnéstico de Diabetes

Tabla 6.3 Criterios de diagnéstico DM.

(\

CRITERIO RANGO
GPA 2126 mg/dL (7.0 mmol /L)
PTOG de 2h =200 mg/dL(11.1 mmol /L)
HbA1C > 6.5 % (48 mmol / mol)

En un paciente con sintomas
clasicos de hiperglucemia

o crisis hiperglucémica, una
glucosa en plasma aleatoria

=200 mg/dL(11.1 mmol /L)

Nota: El diagnostico de DM
se puede realizar si se cumple
al menos uno de los criterios

\anterlores. )

Fuente: Modificado de [4].

Es necesario realizar una prueba en dos ocasiones distintas y que
en ambas esté alterada para que se diagnostique diabetes, o tener
dos tipos pruebas distintas alteradas para decir que hay diabetes.
También hay que tener en cuenta si el paciente tuvo una enferme-
dad critica reciente; en este caso, no se debe hacer diagnéstico (1-3).

6.5 Examenes Asociados
6.5.1 Péptido C

El Péptido C es liberado por la célula beta-pancreética en cantidades
iguales a la insulina. Circula independientemente a esta y se excreta



principalmente por la orina. Se ha utilizado para examinar la reserva
secretora de insulina, la funcién endocrina de las células y la evaluacién
de estados hipoglucémicos no asociados a diabetes; ademas es Util
para diferenciar entre diabetes tipo 1 (DMT1)y tipo 2 (DMT2) [13].

En DMT1 hay una produccién disminuida o nula de insulina, por
lo que los niveles del péptido C disminuyen progresivamente con
la destruccion de las células beta en los islotes del pancreas [13].
Mientras que, en la DMT2, sin falla de célula beta, la secrecién de
insulina es aumentada, debido a la resistencia periférica; lo que
genera niveles de Péptido C més altos de lo normal.

Tabla 6.4. Valores de referencia para Péptido C

N\
MOMENTO DE LA MEDICION VALORES**

<0,2 Sugiere DMT1

Ayuno
03-06 Normal

Postprandial 1-3 Normal

Péptido C estimulado por glucagéon *|| < 0,32 || Sugiere DMT

* La prueba con mayor sensibilidad y de Util recoleccién clinica es la
prueba de péptido C estimulada por glucagén: se miden los nive-
les de glucosa, insulina y péptido C a los 6 y 10 minutos después
de la administracién via intravenosa de 1 ml glucagon [131.

\"* Deben ser relacionados con la clinica del paciente )

Fuente: Elaboracion propia a partir de [13]
6.5.2 Autoanticuerpos pancreaticos

Los autoanticuerpos antiislotes (ICA) son detectables en el desar-



rollo temprano de DMT1 y se pueden consideran como marca-
dores de destrucciéon de células beta autoinmunes, lo que es un
predictor de la destruccién progresiva de las células beta, y en una
etapa mas avanzada, de la falla de estas. La presencia de altos nive-
les de 2 o0 mé&s anticuerpos es altamente predictiva de DMT1 [14].
Es util en la diferenciacién entre DMT1 temprana y DMT2, pero su
ausencia no excluye diagnéstico si el individuo tiene riesgo.

6.5.3 Insulina

La insulina es una hormona que permite que la glucosa pase a las
células. Los niveles de esta se ven principalmente afectados en la
diabetes en distinta medida, dependiendo de si es DMT1, debido
a su fisiopatologia sus niveles bajos o nulos; 0 DMT2, en la que en
un principio la resistencia a la insulina (Rl) produce niveles eleva-
dos, debido a la producciéon pancreédtica para contrarrestar la hip-
erglucemia (hiperinsulinemia compensatoria). El problema de esta
resistencia es que puede generar con el tiempo una disminucién
en la capacidad del pancreas para producir insulina [15][16].

Esta prueba se usa para el diagnédstico y vigilancia de la RI, y
para seguir el estado de las personas con DMT1 y DMT2. El ex-
amen se usa junto con las pruebas de glucosa ya nombradas.
Generalmente, se hace paralelo a la PTOG, por lo que requiere
un ayuno de al menos 8 horas [15][16].

6.5.4 indice Evaluacién del Modelo de Homeostasis (HOMA)

Es un modelo de interaccién entre la glucosa y la insulina. Se
valida con punto de corte de HOMA-IR = 1 para definir la nor-
malidad y HOMA-IR= >2,5 para resistencia a la insulina [17].



Formula 1: Férmula para calcular el HOMA-IR.

HOMA-IR= ([insulina en ayunas (T} )x("7°')])/22.5

Fuente: [18].

El método de fijacién con glucosa es el estandar de referencia para
la medicién directa de la sensibilidad a la insulina. Con respecto a
los sustitutos simples, QUICKI y Log (HOMA) se encuentran entre
los mejores y méas ampliamente validados [8].

6.5.5 Perfil lipidico

Es un conjunto de exdmenes de sangre enfocados en la identificacion
de las principales moléculas lipidicas, con el objetivo de “determinar
la existencia o no de dislipidemia y de su severidad, que, aunado al
enfoque clinico, permite la aproximacién diagndstica respecto a una
dislipidemia primaria o secundaria. El perfil lipidico consta de los
siguientes componentes: colesterol total (CT), colesterol HDL (c-HDL),
triglicéridos (TG) y colesterol LDL (c-LDL). Este ultimo generalmente
se calcula a partir de la férmula de Friedewald” [18].

Se recomienda la toma de este examen en ayunas para evitar al-
teraciones en los resultados de triglicéridos medid os (debido a la
absorcién de acidos grasos de la ingesta reciente), lo cual puede
modificar los datos del célculo del colesterol LDL (Férmula de Frie-
dewald). Del mismo modo se recomienda no realizar deporte an-
tes de la toma de la muestra, no fumar el dia anterior, ni haber uti-
lizado contrastes yodados 3 dias previos a la toma de la muestra ya
que lo anterior puede modificar los valores reales del examen [1].

6.5.5.1 Valores normales

6.5.5.1.1 Colesterol LDL: es la principal lipoproteina asociada



a patologias cardiovasculares. Sus valores no son fijos y se fijan
como metas segun la condicién particular del paciente. Los valores
cercanos a 190 mg/dL suelen tomarse como demasiado alto para
lo poblacién general. Para la poblacién con factores de riesgo car-
diovascular y otras comorbilidades subyacentes, los valores cerca-
nos a 70-180 mg/dL se consideran elevados.

6.5.5.1.2 Colesterol HDL: |os valores deseados estan entre 40-60
mg/dL. Valores >60 mg/dL se consideran factor protector.

Tabla 6.4. Valores de referencia del perfil lipidico.

3\
VALOR NORMAL VALOR DE RIESGO

Colesterol total (CT) = <180-200 mg/dL

cLDL Se ajusta a la meta > 70-190 mg/dL

cHDL 40-60 mg/dL

cVLDL 2-30 mg/dL > 30 mg/dL
\Triglicéridos <150 mg/dL > 200 mg/dL

Fuente: Elaboracion propia a partir de [21] [22].

El examen de perfil lipidico es indicado para cualquier hombre
mayor de 35 afios y cualquier mujer postmenopausica; adicional-
mente, para cualquier persona con alguno de los siguientes facto-
res de riesgo [18][23]:

. Enfermedad cardiovascular

3 Dos o més factores de riesgo para el desarrollo de enferme-
dad cardiovascular indicados en la guia de manejo clinico del



Colegio Americano de Endocrinologia
Diabetes mellitus

Antecedentes de dislipidemia familiar
Hipertension arterial

Obesidad

Enfermedad inflamatoria autoinmune (lupus eritematoso
sistémico, psoriasis, enfermedad inflamatoria intestinal, artri-
tis reumatoide)

Aneurisma de la aorta torécica
Engrosamiento de la intima carotidea

Enfermedad renal crénica



Tabla 6.5. Enfermedad cardiovascular ate

ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR ATEROES(

CATEGORIA DE RIESGO

FACTORES DE RIESGO Y RIESC

Riesgo extremo

Riesgo muy alto

Riesgo alto

Riesgo moderado

Riesgo bajo
.

- ASCVD* progresiva incluyendo angina inestabl
- ASCVD diagnosticada mas DM, enfermedad re

lesterolemia familiar
Historia de ASCVD prematura (Hombres <55 a

ASCVD diagnosticado u hospitalizacién recient
o enfermedad vascular periférica; o riesgo a 1(
Diabetes con >1 factor de riesgo

Enfermedad renal crénica > estadio 3 con albu
Hipercolesterolemia familiar

Mas de 2 factores de riesgo y riesgo a 10 afios
DM o enfermedad renal crénica > estadio 3 sin

<2 factores de riesgo y riesgo a 10 afios <10 %

Sin factores de riesgo

Fuent



roesclerdtica categorias de riesgo y metas.

LEROTICA CATEGORIAS DE RIESGO Y METAS

METAS DE TRATAMIENTO (MG/DL)
LDL-C | NO-HDL-C | APOB TG

<130

0A 10 ANOS

e
nal crénica > estadio 3 o hiperco-

A0s; mujeres <65 afios)

>10-20 %
‘otros factores de riesgo

<160

e: [24].
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6.5.6 Ecuacién de Friedewald

Método indirecto de medicién del cLDL a partir del conocimiento
del CT, el HDLy los TG en un examen de sangre.

CT=cLDL+HDL+TG/S

cLDL=CT-HDL+TG/S

Es decir,

Férmula 2: Férmulas para la medicién indirecta del cLDL

Fuente: [20].

Limitaciones: no se recomienda su uso en alguna de las siguientes
situaciones:

e Triglicéridos superiores a 400 mg/d|

3 Disbetalipoproteinemia, ya que las beta- VLDL contienen mas
colesterol que las VLDL normales

. Paciente homocigoto para la Apo E
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7.1 Estudios de Fertilidad

En los estudios de fertilidad se incluyen distintos paraclinicos
que se pueden agrupar en el perfil de hormonas sexuales. Este
incluye un grupo de biomoléculas involucradas con la fisiologia
sexual masculina y femenina. Estas biomoléculas, en las que se in-
cluyen principalmente hormonas, estan implicadas en la funciéon
reproductiva y su desequilibrio o alteracién puede asociarse con
infertilidad, anovulacién, amenorrea, produccién inadecuada de
espermatozoides, entre otras.

7.2 Perfil Hormonal Sexual Masculino

Multiples anormalidades pueden afectar la salud sexual y reproducti-
va en el hombre, como los hipogonadismos, tanto hipergonadotrdpi-
co como hipogonadotropico, la disfuncién eréctil y la ginecomastia.
Debido al ritmo circadiano de secrecién de la testosterona, principal
hormona androgenizante, la muestra de suero debe tomarse en
horas de la mafiana. En el hombre se estudian las hormonas relacio-
nadas principalmente con la espermatogénesis. Estas son:

7.2.1 Hormona foliculoestimulante (FSH)

La FSH regula la espermatogénesis actuando sobre las células
de Sertoli, las cuales se encargan de nutrir a las espermatogonias.
Ademas, la FSH promueve la produccién de proteinas fijadoras de
andrégenos (ABP). Una de las indicaciones para medir FSH es un
conteo de espermatozoides menor a 5 millones/mL en el paciente,
pues la mayoria de estos pacientes tendra niveles de FSH elevados
junto a una LH y testosterona normales [1].

Niveles séricos elevados de FSH se asocian a un funcionamiento
insuficiente de los testiculos. Esto puede deberse a la edad o a
dafos en el tejido testicular a causa de alcohol, radioterapia o qui-



mioterapia. Ademads, tumores en la hipdfisis, como los adenomas
hipofisarios, pueden elevar los niveles de FSH.

Niveles séricos bajos de FSH se asocian a produccién insuficiente a
nivel hipofisiario a causa de disfuncién hipofisaria, pero, junto a una
testosterona baja, sugieren un hipogonadismo hipogonadotrépico [1].

7.2.2 Hormona luteinizante (LH)

La LH es una hormona producida por las células gonadotrépicas
en la adenohipdfisis. Su produccién es regulada por la hormona
liberadora de gonadotropina (GnRH). La LH estimula la sintesis y
secrecion de testosterona en los testiculos, al actuar en las células
de Leydig, favoreciendo la sintesis de testosterona y, de esta mane-
ra, también la espermatogénesis [2].

Niveles séricos elevados de LH son indicativos de trastornos en los
que la retroalimentacién del eje hormonal por parte de las gdna-
das estd ausente o inhibida, lo cual causa una produccién elevada
por la hip&fisis. En los hombres esto puede ocurrir en la insuficien-
cia testicular y la anorquia.

Los niveles séricos disminuidos de LH se asocian a una produc-
cion insuficiente a nivel hipofisario, y pueden causar hipogo-
nadismo, que se manifestaria en el hombre con una produccién
disminuida de espermatozoides.

7.2.3 Testosterona

Es la hormona sexual masculina (andrégeno), aunque no exclu-
siva del hombre. Su sintesis ocurre en las células de Leydig en los
testiculos (>95 %), gracias a la accién de la LH, y el 5 % restante de
esta produccidn total ocurre en las suprarrenales. Entre sus efectos
fisiolégicos se encuentran los relacionados con la sintesis proteica



y el crecimiento de los tejidos con receptores androgénicos, por
lo que sus efectos se conocen como virilizantes (o androgénicos)
y anabolizantes. Los efectos anabolizantes incluyen el crecimien-
to de la masa muscular, de la densidad 6sea y estimulacion del
crecimiento longitudinal. Por otro lado, los efectos androgénicos
incluyen la formacién y maduracién de los érganos sexuales mas-
culinos, y el desarrollo de los caracteres sexuales secundarios.

A su vez, tiene relacion directa con la produccién adecuada de es-
permatozoides, por lo que niveles séricos bajos de testosterona
se relacionan con alteraciones en su calidad y por lo tanto en la
fertilidad. Los niveles de testosterona disminuyen con la edad [3].

Niveles séricos altos de testosterona se asocian al consumo de es-
teroides y tumores en la glandula suprarrenal o en los testiculos.

7.2.4 Dihidrotestosterona

La 5a-dihidrotestosterona es un derivado de la testosterona gra-
cias a la acciéon de la 5 alfa-reductasa y es un andrégeno mucho
més potente que aquella gracias a su gran afinidad con los recep-
tores androgénicos. Se asocia principalmente a la aparicién de la

alopecia androgénica, y a la hiperplasia prostética benigna [3].
7.2.5 Prolactina

En el hombre, la prolactina en niveles fisioldgicos favorece los re-
ceptores de LH en las células de Leydig, promoviendo la sintesis
y secrecién de testosterona, y por ende la espermatogénesis. Sin
embargo, niveles séricos elevados tienen un efecto antagdnico
en la testosterona, pues la disminuyen. Estos niveles elevados
pueden deberse a un tumor productor de prolactina en la hipdfi-
sis (prolactinoma), los cuales son los tumores més frecuentes de la
hipdfisis (y por lo general benignos) [4].
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7.2.6 Valores de referencia hormonas sexuales masculinas

Tabla 7.1. Valores de referencia hormonas sexuales masculinas.

HORMONA RANGO DE REFERENCIA
FSH 1 mUI/ml - 12 mUl/ml
LH 2 mUl/ml - 12 mUI/ml
Testosterona libre 90 pgr/ml - 300 pg/ml
Testosterona total 270 ngr/dl - 1070 ng/dl
5a-DHT 30 ngr/dl - 85 ng/dl
\Prolactina 2,5 ngr/ml - 17 ng/ml )

Fuente: Elaboracion propia a partir de “Valores de referencia FSH, LH, testostero-
na, estradiol y otras hormonas sexuales, S-DHEA, Tarifa CS".

Es importante recordar que algunos valores de referencia pueden
variar segun el laboratorio. Ademas, estos valores son para un
hombre adulto en edad reproductiva.

7.3 Perfil Hormonal Sexual Femenino

Para la fertilidad femenina se estudian hormonas relacionadas
con este proceso, incluyendo el funcionamiento de los ejes
hormonales y sus ciclos. Alteraciones en este eje y los ciclos
pueden manifestarse como periodos menstruales irregulares,
el sindrome de ovario poliquistico e hirsutismo, entre otras. Es
importante considerar que alteraciones en los periodos men-
struales, como amenorrea o dismenorrea pueden indicar alter-



aciones del eje que deben ser evaluadas. Ademas, respecto a la
fertilidad, también se puede evaluar la reserva ovérica.

El perfil hormonal sexual femenino se compone de:
7.3.1 Hormona foliculoestimulante (FSH)

En la mujer, la FSH estimula el crecimiento del foliculo ovarico y
en los foliculos antrales estimula la supervivencia de ellos mismos.
Ademaés, durante la primera mitad del ciclo menstrual, la FSH estim-
ula la produccién de estradiol y en menor medida de la inhibina [5].

Niveles séricos aumentados de FSH en mujeres se asocian a tu-
mores hipofisarios. Son también comunes en el Sindrome de Turn-
er. Ademas, durante la menopausia y después de esta incremen-
tan los niveles de FSH, pues en la menopausia ocurre la atresia
de foliculos ovéricos y disminuyen los estrogenos, por ende, no
ocurre la retroalimentacién negativa en el eje.

Por otro lado, niveles bajos de FSH en mujeres pueden aparecer en
estados de anovulacién, o en un déficit de produccién de la hor-
mona, como en el hipopituitarismo. También durante la gestacién
los niveles de FSH disminuyen.

7.3.2 Hormona luteinizante (LH)

La LH tiene un papel primordial en la ovulacién, con mayor accién
en las células de la granulosa en el foliculo de Graaf. Durante la
menstruacion, las células de los foliculos expresan mas receptores
de LH, y esto promueve la sintesis de estradiol. Cuando el foliculo
estd maduro (foliculo terciario o de De Graaf) estos niveles de es-
tradiol retroalimentan positivamente la liberacién de LH por 24-48
horas, lo que provoca que la LH induzca la secrecion de hormonas
esteroideas en el foliculo, incluida la progesterona (por si ocurre



la implantacién), lo cual hace que el foliculo se rompa e inicie su
transformacién en el cuerpo luteo, lo que, a su vez, expulsa el évu-
lo. Ademas, la LH permite el funcionamiento adecuado del cuerpo
liteo, que, en caso de fecundacioén, secretard progesterona duran-
te las semanas iniciales de la gestacion hasta que la placenta sea
quien la produzca. En caso de no haber fecundacion, el cuerpo
liteo sobrevive durante aproximadamente 2 semanas, hasta que
se descompone en cuerpo albicans [6].

Al igual que en los hombres, niveles séricos elevados de LH pueden
ocurrir en situaciones en las que la retroalimentacién negativa por parte
de las génadas esté inhibida o ausente, como en el Sindrome de Turner
o el Sindrome de Swyer. Sin embargo, en el inicio de la menopausia hay
una elevacién de la LH que ya se considera proceso fisioldgico.

Niveles séricos bajos de LH pueden asociarse al Sindrome de Kall-
man o a fenémenos en lo que exista supresion hipotaldmica. Tam-
bién ocurre un descenso de la LH en la triada de la atleta femenina
(trastornos alimentarios, amenorrea y osteoporosis).

7.3.3 Prolactina

En las mujeres que lactan la prolactina estimula la secrecién de
leche en la glandula mamaria. Tiene un efecto inhibitorio en la se-
crecién de gonadotropinas, lo cal resulta en un descenso de la FSH

y la LH en estados de hipersecrecion [7].

Cuando hay un aumento de prolactina en la sangre, hiperpro-
lactinemia, es necesario sospechar principalmente de un ade-
noma hipofisario productor de prolactina o de otros tumores,
como los meningiomas y tumores de células germinales. Es
comun encontrar hiperprolactinemia en la enfermedad de
ovario poliquistico [8]. Por el contrario, la hipoprolactinemia se

asocia con disfuncién ovérica en la mujer.



7.3.4 Estradiol

El estradiol es una horma cuya produccién se da principalmente
por los foliculos en desarrollo en los ovarios, el cuerpo liteo y
la placenta. En la mujer, esta hormona regula el desarrollo, la
maduracién y el funcionamiento del aparato reproductor. A nivel
celular, estimula la foliculogénesis y la produccién de hormonas
esteroideas; después de la ovulacién, junto con la progesterona,
favorece la proliferacion epitelial en el endometrio para que se dé
la implantacion del embrién fecundado.

Los niveles séricos de estradiol por debajo del rango pueden encon-
trarse en mujeres con amenorrea o disfuncién menstrual, aunque no
son siempre indicativos de patologia. El monitoreo del estradiol du-
rante las terapias de fertilidad es (til para tomar decisiones respecto
a cuando es mejor realizar la fecundacién (puede ser desde los tres
dias anteriores a la ovulacién hasta dos dias después de esta).

7.3.5 Progesterona

Es una hormona liberada principalmente por el cuerpo liteo y la
placenta (durante la gestacion). Su acciéon se da durante la segun-
da fase del ciclo menstrual y promueve la implantacién embrion-
aria en el endometrio y posteriormente el mantenimiento de la
gestacion. Su descenso y la ausencia de fecundacidn resultan en
la expulsién del endometrio, que es la causa de la menstruacién.

Los niveles séricos elevados ocurren durante la fase del ciclo menstru-
al mencionada (alrededor del dia 21) o si la mujer usa regularmente
anticonceptivos orales con progesterona o anélogos. Sin embargo,
también hay niveles elevados de progesterona en algunos casos de
sindrome de ovario poliquistico o en embarazos molares [10].
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7.3.6 Hormona antimiilleriana

Es una hormona secretada por los foliculos inmaduros del ovario,
por lo que se utiliza como indicador de la reserva ovérica. No de-
pende de la gonadotropina ni de los évulos maduros, de ahi que
no es dependiente del ciclo menstrual. Por ende, puede ser toma-

da en cualquier momento [11].

En mujeres adultas los niveles de hormona antimdilleriana se relacionan
con la fertilidad. Los niveles séricos altos son normales en este grupo
poblacional que tiene todo el potencial para la fecundacién. Este valor
decrece con el tiempo, pues la reserva ovarica disminuye [11].

7.3.7 Dihidrotestosterona

Si bien en las mujeres la dihidrotestosterona no juega un papel
clave en la reproduccién y su fisiologia, sus elevados niveles resultan
en manifestaciones andrégenas, como el hirsutismo, un crecimiento
de vello con patrén masculino en el rostro, el pecho y el dorso [3].

7.3.8 Valores de referencia hormonas sexuales femeninas

Tabla 7.2. Valores de referencia hormonas sexuales femeninas.

Y\

HORMONA RANGO DE REFERENCIA
FSH 3 mUl/ml -9 mUl/ml
LH 2 mUl/ml -10 mUl/ml
Estradiol 27 pg/ml-161 pg/ml
5 ng/ml - 20 ng/ml
Progesterona
L (medido el dia 21 del ciclo) )




HAM 0,7 ng/ml - 3,5 ng/ml

Prolactina 0 ng/ml - 20 ng/ml

Fuente: Elaboracion propia a partir de “Valores de referencia FSH, LH, testostero-
na, estradiol y otras hormonas sexuales, S-DHEA, Tarifa CS".

Es importante recordar que algunos valores de referencia pueden
variar segun el laboratorio y que fluctuarén durante las fases del ci-
clo menstrual. Respecto a la FSH, esta tendra un leve aumento al fi-
nal de la fase lUtea y al inicio de la fase folicular durante los primer-
os dias, con un posterior descenso hasta presentar un pico durante
los dias anteriores a la ovulacién. Por otro lado, la LH tendré niveles
estables durante todo el ciclo, pero tendra un pico también en los
dias anteriores a la ovulacién. Los estrégenos tendran un pequefio
pico en los primeros dias de la fase folicular y después un incre-
mento gradual hasta la ovulacién. Después de esta disminuiran y
presentarén otro pico aproximadamente siete dias después de la
ovulacién para disminuir de nuevo en los Ultimos dias de la fase
lGtea. Finalmente, la progesterona tendra niveles bajos durante
toda la fase folicular y una vez se da la ovulacién comenzarén a
aumentar los niveles, hasta lograr un pico maximo a los siete dias.
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El metabolismo mineral éseo permite la integridad estructural del
esqueleto y a su vez cumple con funciones metabdlicas relaciona-
das con iones. Este metabolismo tiene una regulaciéon hormonal a
cargo de la hormona paratiroidea (PTH), la calcitonina, la 1,25-di-
hidroxi vitamina D, entre otras. Gracias a las acciones de estas se
mantiene un funcionamiento éptimo en los procesos celulares que

dependen de calcio y otros iones.

Tabla 8.1. Regulacién hormonal de metabolismo mineral.

HOR- ESTIMU- EFECTO EFECTO
MONA 10 INHIBICION 0SEO EFECTO RENAL 161
2Catt T Reabsorcion sgéiljé-n
YCa++ o de Cat++enel .
Parato- X MVitamina gastroin-
libre M Resor- TCD .
hormo- . D N S testinal
MFésforo . cién ésea | TMActivacion de S
na P Y Magnesio L indirecta
sérico . la vitamina D :
sérico . de calcio
Fosfaturia .
y fésforo
TAb-
rarato FGF23 sorcion
Vitam- na Hiperfos- T Resor- gastroin-
ina D . fa-temia cién ésea testinal
Hipocal- L .
X Calcitriol calcioy
cemia 2
fésforo
Calci- Y Resor- T Excrecion
tonina cién dsea renal de Ca++
TCD:
Tabulo
contor-
neado
kdistal )

Fuente: Elaboracion propia.

8.1 Hormona Paratiroidea (PTH)

Es una hormona peptidica encargada de regular permanente-
mente los niveles de calcio en la sangre y liquido extracelular; de



ahi que esta dependa directamente del nivel de calcio ionizado [1].
Cuando el nivel en sangre de calcio es bajo, la secrecién de PTH
aumenta, lo que causa eventos como:

. Aumento de la resorcién o disolucién dsea, que garantiza un
flujo significativo de calcio a la sangre. Este fendmeno genera

la respuesta més inmediata.

o Disminucién la excrecién renal de calcio al aumentar su re-
absorcién en el tibulo contorneado distal por medio de los
canales selectivos TRPV5 y TRPVé.

. Aumento en la hidroxilacidon a nivel renal de la 25(OH) vita-
mina D a 1,25(OH)2D3, la forma hormonalmente activa de la
vitamina D, la que a su vez promueve la absorcién intestinal

de calcio y fésforo alimentario.

. Aumento de fosfaturia, junto al FGF-23, por medio del
cotransportador dependiente de sodio SLC34A3.

Ademas, la administracion intermitente de PTH que eleva las con-
centraciones hormonales por 1 a 2 horas cada dia estimula la for-
macion de hueso mas que su destruccidn, al estimular el osteo-

blasto mas que el osteoclasto [1][2].
8.1.1 Indicaciones para solicitar prueba de paratohormona:

. Hipercalcemia en estudio: para el enfoque inicial de un
posible hiperparatiroidismo primario y su diferenciacion de
otras causas como intoxicacién con vitamina D, neoplasias y

enfermedades crénicas.
J Hipocalcemia en estudio.

o Evaluacién de la funcidén paratiroidea en pacientes con
desérdenes del metabolismo éseo y mineral, como osteopo-



rosis, osteomalacia, metdstasis dseas, etc.

o Seguimiento y evaluacién del hiperparatiroidismo secundario
en la insuficiencia renal crénica.

. Monitorizacién intraoperatoria de la hormona, en caso de re-
seccion de neoplasias paratiroideas.

o En paciente con alteraciones del metabolismo del fésforo.

. En todo paciente sometido a tiroidectomia total con riesgo
de hipoparatiroidismo posquirurgico.

8.1.2 Tipo y toma de muestra

Ya que la paratohormona se secreta de manera pulsatil con un
pico nocturno de paratohormona intacta, la muestra debe tomarse
en ayuno antes de las T0AM. La muestra es en suero y su alma-
cenamiento prolongado causa valores falsamente bajos. El suero
debe ser recogido en tubo con EDTA y almacenado a -20 °C den-
tro de las 2 horas de recoleccidén. Es necesario separar la muestra
en centrifuga refrigerada.

En pacientes dializados debe ser recolectado antes de la didlisis.
8.1.3 Valores normales en adultos [3]

. Molécula intacta: 10-65 pg/ml
o C-terminal (suero): 50-300 pg/ml

. N-terminal (suero): 8-24 pg/ml

8.1.4 Interpretacion de anormalidad [4]

Una concentracién de PTH-i mayor de 65 pg/ml en combinacién con
hipercalcemias indica la presencia de hiperparatiroidismo primario.



Los niveles de PTH son tan altos como 200 pg/ml en los casos de
falla renal moderada, mientras en la falla renal severa puede as-
cender a 400 pg/mly en casos severos puede ser ain mayor.

8.1.5 Péptido relacionado con la paratohormona (PTH-rP) [5]

Es un péptido con homologia con la paratohormona, que activa el
mismo receptor y por ende ejerce los mismos efectos bioldgicos
del hueso, el riién y el intestino, en donde el efecto total resulta
en el aumento de la concentraciéon de calcio en suero. Este pépti-
do es responsable de la hipercalcemia humoral en pacientes con
neoplasias malignas, especialmente en un 50 % de los canceres de
mama. Sin embargo, en pacientes con hipercalcemia sin maligni-
dad los niveles de PTH-rP son normales.

8.2 Calcitonina

Hormona peptidica sintetizada en la tiroides, considerada hipocal-
cemiante, con funciones en hueso, rifidn y tracto gastrointestinal.
Los efectos de la calcitonina son:

. Disminucién de las concentraciones de calcio y fésforo al fo-
mentar la excrecién de calcio y fésforo en el rifidn.

o Inhibicién de la resorcién ésea al unirse a los osteoclastos.
. Inhibicién la accién de la paratohormonay la vitamina D.
. La utilidad clinica de la medicién de calcitonina radica en el

diagnéstico y seguimiento del cadncer medular de tiroides [6].

8.2.1 Indicaciones para solicitar prueba de calcitonina
La prueba de la calcitonina esté indicada en:

J Diagndstico y seguimiento del cancer de tiroides medular.



o Antecedentes familiares de neoplasia endocrina multiple
tipo 2 (MEN 2).

o Dentro del abordaje diagnéstico del flushing himedo y de
la diarrea crénica con sospecha de origen neuroendocrino.

Es relevante mencionar que, para estudiar este tipo de diarreas créni-
cas, debe solicitarse adicionalmente la medicidn del metabolito &cido
5-hidroxindolacético (5-HIAA), principal producto de la serotonina, en
una prueba de orina 24 horas para el diagnéstico de tumores carci-
noides de células enterocromafines del intestino delgado [7].

8.2.2 Tipo y toma de muestra

Se puede obtener la muestra en suero o en plasma, ya sea en tubo con
EDTA o heparina. La muestra debe realizarse con el paciente en ayuno.

8.2.3 Valores normales en adultos:

. Hombres: menora 19 pg/ml
. Mujeres: menor a 14 pg/ml

Es preciso tener en cuenta que los niveles de calcitonina se afectan
por la gestacion, la lactancia y la ingesta alimentaria de calcio.

8.2.4 Interpretacién de anormalidad

Un resultado elevado estd frecuentemente asociado al carcino-
ma medular de tiroides. Sin embargo, algunos de estos pacien-
tes llegan a alcanzar niveles normales o ligeramente elevados. En
estos casos, se pueden emplear agentes que la provocan, como
la pentagastrina o calcio, a fin de promover la secrecién de calci-
tonina y evidenciar la anormalidad. En pacientes con carcinoma
medular tiroideo, los valores continuamente altos de calcitonina

no inciden sobre el calcio plasmético o el metabolismo éseo [8].



8.3 Vitamina D

La vitamina D3 es la prohormona que se obtiene de la exposicién
solar en la piel a partir del colesterol o de dieta animal. Se deno-
mina colecalciferol y es el 25 (OH) vitamina D. Cuando se obtiene
de dieta de origen vegetal, se denomina ergocalciferol. En el me-
tabolismo mineral esta vitamina cumple la funcién de promover la
absorcién de calcio y fésforo en el intestino, al inducir la actividad
de un transportador SLC34A2 que se halla en la membrana apical
intestinal, de la calbindina, la fosfatasa alcalina del borde en cepillo
y los receptores TRPVS5 y TRPV6.

Las mediciones relevantes de vitamina D son las de las concentra-
ciones de 25-hidroxi vitamina D y la 1,25-dihidroxi vitamina D. La
primera es mejor marcador pues tiene una vida media mas prolon-
gada (dos a tres semanas) y presenta menor fluctuacién secund-
aria a laingesta y a la exposicién solar. Por otro lado, la medicién
de 1,25-hidroxi vitamina D es util en el diagnéstico de condiciones
que se manifiestan con hipercalcemia, hipercalciuria o hipocalce-
mia, y en alteraciones del metabolismo mineral [9].

8.3.1 Indicaciones para solicitar prueba de Vitamina D

. Resulta util al analizar estados relacionados con hipercalce-
mia, hipercalciuria, hipocalcemia y anormalidades del metab-
olismo &seo, puesto que permite detectar casos de produc-
cién hormonal inadecuada o aumenbtada.

o Funciona como prueba complementaria en el hipoparatiroid-
ismo y pseudohipoparatiroidismo.

o Ayuda en la evaluacién en cuadros de hiperparatiroidismo

secundaria debido a una falla renal.

. Diagndstico diferencial de los estados de hiperparatiroidis-



mo e hipercalcemia maligna (céncer).
. En paciente con diagndstico y en tratamiento de osteoporosis.
o En paciente con fracturas patoldgicas. [10]

8.3.2 Tipo y toma de muestra
o Suero o plasma.
8.3.3 Valores normales en adultos

. 25-hidroxi vitamina D 10 - 50 ng/ml
. 1,25 hidroxi vitamina D 15 - 60 pg/ml

8.3.4 Interpretacion de anormalidad
Una anormalidad en el nivel de vitamina D indicaria:

. Deficiencia de vitamina D: puede darse por una falta de vita-
mina D en la dieta, produccién deficiente de vitamina en la
piel o alteraciones en su activaciéon. Se acomparia de:

Hipocalcemia, hipofosfatemia con hiperparatiroidismo
secundario

Alteracién en la mineralizaciéon ésea u osteomalacia
con osteopenia en la Rx y miopatia proximal.

Osteomalacia y raquitismo.

. Hipervitaminosis D: puede presentarse como respuesta a una
megadosis de suplementos, y cursa principalmente con:

Hipercalcemia que se acompafa con nduseas, vémitos,
debilidad y poliuria, y polidipsia ("diabetes insipida”).

Dolor en huesos y depésitos de calcio en los rifilones.



8.4 Estudios relacionados

A la hora de realizar un perfil de metabolismo mineral podria lle-
gar a requerirse un examen de densitometria 6sea (DMO) para
evaluar la densidad mineral del hueso. Es un examen no inva-
sivo que utiliza rayos X. Para realizarlo, es necesario suspender
la toma de suplementos de calcio el dia antes del examen. Se
utiliza para el abordaje diagnéstico de la osteoporosis primaria
y secundaria [11]. Existen 2 formas de representar los resultados

de la densitometria, el T-score y el Z-score.

. T-score es una puntuacién de la densidad promedio mineral

del hueso que representa las desviaciones estandar (DE) con
respecto al valor medio de la poblacién joven de 20 a 39 afios
del mismo sexo. A medida que la edad del paciente aumenta,
la densidad mineral ésea va disminuyendo y la T-Score se va
modificando. Segun este T-score tenemos:

Tabla 8.2. Interpretacion de valores segin T-score.

INTER-
PRETACION

PUNTAJE CARACTERISTICAS ESPECIFICAS

Normal +1a-1

Osteopenia -1y-2.5 Doble riesgo de fractura que lo normal

Puede ser establecida atin si no se

acompana de fractura relacionada a

fragilidad ésea (cuddruple riesgo de
Osteopo- <25 fractura de lo normal).

rosis
Si hay fractura por fragilidad, se hace

diagnéstico independientemente de

la densitometria.




Osteo-
porosis <-3,5
severa

Por otro lado, tenemos el Z-score, que es una puntuacién
basada en el nimero de desviaciones estandar con respecto
al valor medio de la DMO en la poblacién de la misma edad y
sexo. Sugiere la necesidad de estudios adicionales para des-
cartar causas secundarias de osteoporosis, como hipercorti-
solismo, deficiencia de vitamina D, hipogonadismo, etc. [12].

Otro estudio que se realiza es la toma de imagenes por medicina

nuclear. Dicha toma es llamada gammagrafia 6sea y consiste en

utilizar una sustancia radiactiva, como el tecnecio 99 metaestable

(99-mTc) como marcador. Es inyecta en una vena unos bifosfona-

tos marcados con 99-mTc y se puede observar un posible sitio de

cancer con una absorcién mayor del marcador, es decir, una zona

osteogénica. Es Util principalmente en caso de osteosarcomas, en-

fermedad de Paget o metastasis éseas [13].

8.5 Referencias

(1]

[2]

3]

(4]

[5]

Kasper D, Jameson J, Fauci A, Hauser S, Longo D, Jameson, J,
Loscalzo J. Harrison. Principios de Medicina Interna, 19.% ed.
México CF: McGraw-Hill Interamericana; 2016.

Melmed S, Polonsky KS, Larse PR, Kronenberg HM. Williams.
Tratado de endocrinologia. 13.2 ed. Barcelona: Elsevier; 2017.
Martin KJ, Akhtar |, Gonzélez EA. Parathyroid hormone: new
assays, new receptors. Semin Nephrol. 2004;24(1):3-9.
Andlisis realizado por Bayer Healthcare. [Internet]. PTH -
PARATHORMON. [citado 2021 julio]. Disponible en: https://
www.farestaie.com.ar/cd-interpretacion/te/bc/331.htm
Fritchie K, Zedek D, Grenache DG. The clinical utility of para-


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Martin%20KJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=14730504
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Akhtar%20I%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=14730504
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Gonz%C3%A1lez%20EA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=14730504
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/14730504
https://www.farestaie.com.ar/cd-interpretacion/te/bc/331.htm
https://www.farestaie.com.ar/cd-interpretacion/te/bc/331.htm

(6]

[7]

[10]

[11]

[12]

[13]

thyroid hormone-related peptide in the assessment of hyper-
calcemia. Clinica Chimica Acta. 2009;402(1-2):146-9.

Masi L, Brandi ML. Calcitonin and calcitonin receptors. Clin
Cases Miner Bone Metab. 2007;4(2):117-122.

Naraev BG, Halland M, Halperin DM, Purvis AJ, O'Dorisio TM,
Halfdanarson TR. Management of Diarrhea in Patients With
Carcinoid Syndrome. 2019;48(8):961-972.

Blog sobre quimica clinica. [Internet]. CALCITONINA. [citado
2021 julio]. Disponible en: https://quimicoclinico.wordpress.
com/2008/04/13/marcador-tumoral-calciotonina/

Zeratsky K. ;Qué es la toxicidad de la vitamina D? ;Deberia
preocuparme por tomar suplementos? [Internet]. Mayo Clin-
ic; [citado 2021 julio]. Disponible en: https://www.mayoclinic.
org/es-es/healthy-lifestyle/nutrition-and-healthy-eating/ex-

pert-answers/vitamin-d-toxicity/fag-20058108

Autor desconocido. [Internet]. 1 ,25 DIHIDROXI VITAMINA
D3. [citado 2021 julio]. Disponible en: https://www.farestaie.
com.ar/cd-interpretacion/te/bc/001.htm

Medina A, Rosero O, Rueda P, et al. Il Consenso Colombiano
para el Manejo de la Osteoporosis Posmenopausica. Revista
Colombiana de Reumatologia. 2018;25(3):184-210.
OruetaR,R; Gémez-Caro, S.Interpretacion de ladensitometria
bsea. Medicina de familia SEMERGEN. 2010;36(1):27-30.
Gammagrafia ésea (de hueso) [Internet], Radiologyinfo.org;
[citado 2021 julio]. Disponible en: https://www.radiologyinfo.
org/sp/info.cfim?pg=bone-scan


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC2781237/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC2781237/
https://www.mayoclinic.org/es-es/healthy-lifestyle/nutrition-and-healthy-eating/expert-answers/vitamin-d-toxicity/faq-20058108
https://www.mayoclinic.org/es-es/healthy-lifestyle/nutrition-and-healthy-eating/expert-answers/vitamin-d-toxicity/faq-20058108
https://www.mayoclinic.org/es-es/healthy-lifestyle/nutrition-and-healthy-eating/expert-answers/vitamin-d-toxicity/faq-20058108
https://www.radiologyinfo.org/sp/info.cfm?pg=bone-scan
https://www.radiologyinfo.org/sp/info.cfm?pg=bone-scan




o

CAPITULO 9: PUNCION LUMBAR

Danna Valentina Verano Castillo
Juan Camilo Arias Botero

Camilo Andrés Chavarro Guio




9.1 Definicién

Una puncién lumbar (PL) o puncién espinal es un procedimiento
en el que se recolecta liquido cefalorraquideo (LCR) al introducir
una aguja al espacio subaracnoideo a nivel de la cauda equina

(evitando lesiones sobre la médula espinal).
9.2 Indicaciones

La realizacién de la puncién lumbar tiene objetivos tanto diagnésticos
como terapéuticos. No obstante obtener LCR tiene un objetivo emi-
nentemente diagndstico. Debido a la amplia gama de enfermedades
con hallazgos variables en la muestra de LCR, solo se mencionan los
grupos de sindromes que afectan el sistema nervioso central (SNC)
de mayor relevancia para el médico general por su prevalencia [1]:

o Enfermedades infecciosas del SNC

o Enfermedades inflamatorias del SNC

. Sospecha de neoplasias (primarias o secundaria) en el SNC
o Enfermedades desmielinizantes

3 Hemorragia subaracnoidea

9.3 Contraindicaciones

3 Hipertensién endocraneana. (Se debe recordar siempre que
se debe tomar una imagen de crdneo que descarte signos
de hipertensién endocraneana dada las posibles complica-
ciones de realizar la puncién lumbar en estos pacientes).

. Infeccidn en el sitio de puncién.
. Inestabilidad hemodinémica.

. Cirugias previas de columna.



J Trombocitopenia <50000 u otras coagulopatias.
. Uso de anticoagulantes/antiplaquetarios.

Heparinas no fraccionadas y de bajo peso molecular: re-
alizar procedimiento 2-4 horas antes de la préxima admin-
istracién (o suspender por 24 horas para mayor claridad).

Warfarina: suspender 5 dias antes o en caso de requerir
con urgencia el procedimiento, administrar plasma fres-
co congelado o su antidoto (Vitamina K) (La vitamina K
tarda de 24 a 48 horas en actuar porque actla en factores
nuevos; la inhibicién por warfarina es irreversible).

Anticoagulantes orales directos: suspender segln vida
media de cada medicamento o, en caso de requerir con
urgencia el procedimiento, administrar antidoto especif-
ico (Idarucizumab para Dabigatran, Adexanet Alfa, An-
dexXay Factor Xa recombinante para inhibidores de la Xa).

Ticlopidina/clopidogrel: suspender la ticlopidina 14 dias
antes del procedimiento y el clopidogrel 7 dias antes.

o Sospecha de neoplasia intrarraquidea o edema medular.

. Compromiso cardiorrespiratorio.

9.4 Procedimiento

A continuacion, se explica y esquematiza el procedimiento a re-
alizar durante una puncién lumbar:

llustracién 9.1. Descripcion del procedimiento para obtener muestra de LCR.

Fuente: Elaboracion propia.



4 N\ 3\
( A Insertar el trocar con Colocar un tubo de

Paciente en AT ;
osicion fetal o una inclinacién de ensayo, abr|r la llave
P sentado 15° en direccion al y dejar fluir el LCR
ombligo gota a gota
Z /
7 N [ N\ A \

Avanzar el trocar
hasta el espacio
subaracnoideo y
retirar el fiador,

comprobando que

Obtenida la muestra,
retirar la llave,
colocar de nuevo
el fiador dentro el
trocar y retirarlo

Identificar sitio
de punciény
realizar asepsia
y antisepsia de
la zona

emane LCR
\§ )\ PR /
o . .
(. N A Presionar el sitio de
Aplicar anestesia Colocar una llave de .
] puncién con una
local tres vias en el trocar o
\_ VAN ) L gasa estéril

El procedimiento debe realizarse sobre una superficie firme, el
paciente debe mantenerse en posicidn fetal, con su cuerpo total-
mente perpendicular a la cama, o estar sentado. La aguja debe en-
trar bajo el cono medular y se debeprocurar ingresar por el espa-
cio intervertebral L3-L4 o L4-L5 (se puede palpar L3 al relacionarlo
paralelamente a la cresta iliaca posterosuperior). El punto correcto
para el ingreso de la aguja se encuentra medialmente entre las 2

ap&fisis espinosas de las vértebras ya mencionadas [2].

Es necesario anestesiar la zona localmente con lidocaina al 1 %;
la inyeccion debe ser subcutédnea. Puede lograrse opcionalmente
una anestesia topica con la aplicacion de lidocaina al 4 % 30 minu-
tos antes del procedimiento [1][2].

Una vez identificado el sitio de colocacion de la aguja, el médico
debe colocarse guantes estériles, mascarilla y desinfectar la zona con
yodo; luego, se coloca un pafo estéril para secar el sitio de insercion.
Se introduce un trocar de calibre 20 a 22 con bisel paralelo al eje de



la vértebra con una inclinacién de 15 grados en el plano horizontal,
perpendicular en el plano sagital, hasta el espacio subaracnoideo. A
continuacion, se debe medir la presion de apertura conectando la val-
vula con llave de tres pasos al mandmetro. El valor normal de presién
de apertura para LCR es de 70 a 180 mm de H20 [2].

Por dltimo, se obtienen 3 muestras separadas de 5 cm3 cada
una. La valoraciéon diagnéstica del LCR depende de la patologia
que se busque [1][2].

9.5 Analisis

Son por lo menos 5 los pardmetros que se evaltan (ademés de
la presidn de apertura al obtener la muestra) y que pueden al-
terarse segun ciertas condiciones de enfermedad de manera
tal que el anélisis conjunto de estos multiples hallazgos permi-
ta confirmar la sospecha diagndstica.

Se debe tomar en cuenta que, segun la impresién diagndstica, cier-
tos parametros ampliados del estudio pueden no ser necesarios (por
ejemplo, el estudio bacteriolégico en un paciente con sospecha de
esclerosis multiple, o los marcadores tumorales en un paciente con
sospecha de meningitis bacteriana) [3]. Ademas, serfa apropiado re-
saltar que siempre estos hallazgos alterados corresponden al proceso
fisiopatoldgico mismo de cada enfermedad, por ejemplo, la respues-
ta inflamatoria central durante el curso de la meningitis bacteriana
con su respectivo consumo caldrico o la elevada presiéon de apertura
en un paciente con una lesién tipo tumor ocupante de espacio.

Los hallazgos comunes en el LCR de las principales entidades rela-
cionadas se describen en la tabla a continuacién [4]:

Tabla 9.1. Cambios en los parametros evaluados en el LCR segun patologias
mas frecuentes.
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PRESION
DE APER-

TURA QUIA
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crena-
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(Par-
cial-
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linfoci-
tos

Normal
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60 mg/
dLo %
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ADICIO-
NALES
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co

Estudio
de mi-
cobac-
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cerebral normal trofilos ol
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e . Normal ~ Normal ~ Normal oligo-
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amente 11 Elevada 4T Muy { Disminuida
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Fuente: Elaboracion propia.

9.6 Estudios relacionados o de extensién

Los cultivos microbiolégicos, las distintas modalidades de imag-
enologia del SNC, citopatologia, cuantificacién de proteinas espe-
cificas y la reaccién en cadena de la polimerasa (PCR) son estudios
usualmente relacionados al anélisis extendido del LCR dentro de
un muy amplio espectro.
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