Basic laboratory tests like BUN
and creatinine are analized to get
the most from them. Electrolyte
disorders from the lab tests point
of view are explained. An
approach based on which test for
which disorder is worked out.
What to expect and demmand
from a nephrology consultation.
In a system of socialized
medicine where is offered what is
available , ask the general
practitioner not to  offer
modalities of treatment that
cannot be offered all thetime.

ODUCCION

Se ha dicho que en nefrologia lo
que vae es solo € laboratorio. No
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UTILIDAD DE LAS PRUEBAS DE
LABORATORIO EN LA EVALUACION
DE LA FUNCION RENAL
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€s cierto, pues la parte de historia 'y
examen fisco como lo ha de
mostrado la Medicina Basada en
Evidencia es fundamenta. Defini-
tivamente la mayoria de las deci-
siones se basan en datos de labo-
ratorio y por eso es tan importante
disponer de resultados confiables.
Al solicitar los examenes debemos
hacerlo basados en una hipGtesis
diagnégtica que puede evolucionar
0 cambiarse segun la evidencia que
vamos obteniendo

Palabras clave: pruebas de labo-
ratorio, funcion rend.

Abreviaciones BUN: nitrdgeno
ureico

Crs cregtininasérica MM: mido-
mamdltiple

AINES. anti-inflamatorios no es
teroideos HAD: hormona antidiu-
rética DD: diagnostico diferencial

Exédmenes de L aboratorio

Basicos:

1. Nitrégeno ureico (BUN) y crea
tinina miden lafuncion rend

2. Electrolitos : sodio, potasio,
clorurosy reservadcdina

3. Proteinas totales y fraccionadas
a veces también dectroforesis
de proteinas y eectroforesis de
orina de 24 horas para buscar
pico M en Midomamdiltiple,

4. Estudios del paciente con litiasis
rend

5. .Estudios inmunol dgicos en glo-
merulopatias

6. Estudio del paciente nefrotico

7. Estudios ddl perfil delipidos,
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importantes en € paciente con
sindrome nefrético y en generd
en todo nefrépata por la posble
relacion con la evolucion de las
nefropatias.

8. Estudios bacterioldgicosen
infecciones de tracto urinario

9. Hemograma completo y pruebas
de coagulacion y tiempo de
sangrado que es decisvo en g
se hace 0 no unabiopsiarena

1. Nitrégeno ureico (BUN) vy
creatinina

Puede haber disociacion de la re-
lacion norma que es 10: 1 en casos
de deshidratacion o de sangrado
digestivo d nitrégeno ureico <
deva mé& que la credinina E
BUN 40 mg/dL y credatinina 1.5
mg/dL lo esperado seria para un
nitrégeno ureico de 40 mg/dL una
cregtinina de 4,0 mg/dL en caso de
fdlo rend. Lo contrario: BUN bgo
con aumento de credinina s
observa en @ sindrome hepatore-
nal. Factores no rendes que dteran
e nitrbgeno  ureico  (BUN):
Factores prerendes como insufi-
ciencia cardiaca congedtiva, con
traccion de la volemia, estados hi-
percatabolicos, uso de glucocorti-
coides, uso de tetraciclinas por un
efecto antianabdlico y en hiperali-
mentacion. Swan (11). Disminuyen
e nitrégeno ureico: la cirross por
disminucién de 12 sintess de ureg,
la desnutricién proteica, € exceso
de agua incluida la secrecion
sogenida  de  hormona  anti-
diurética La credtinina s&ica
puede aumentar por sobreproduc-

con, sn que haya fdlo rend, er
miopatias con o sn rabdomioliss
Pensar en esa posbilidad en pa
cientes con hipokalemia, hipofos-
fatemia, acoholismo, cetoacidosis
diabética, gercicio  exageradc
(maratonica) en personas no en
trenadas, marchas de los soldados
poco entrenados o0 por la ingeste
de cocaing, por € uso de edtatinas.
También la aumentan los anabdli-
Ccos ederoideos y  suplementos
dietéticos con creatina, usados por
deportistas. La credtinina  sérice
puede aumentar por interaccior
con su secrecion tubular rend por
medicamentos como la cimetidina,
d trimetoprim y la asoirine
Dubb(2) o por interferencia de far-
macos Fuller (3) como flucitosna
metildopa, levodopa, acido ascor-
bico o las cefalOsporinas Saah (8)
con € ensayo usado en ellabora
torio para su determinacion.

El aclaramiento de cregtinina no es
ttil en las primeras 48 hs de une
fdlo rend agudo pues la funcior
rend es muy cambiante, da mée
informacion la credtinina  s&ica
Exigten criticas a esta prueba diag-
nogtica y problemas con la reco-
leccién de una orina de 24 horas
pero es de la que disponemaos y no
se puede dudar de su utilidad para
seguir la evolucion dd  paciente
Kasiske(5)

Esdtillaformula

(140 - edad) peso en Kg =

72 x Crs mg/dL

mL=min mujer:

(140-edad) Kg x 0.85

72 x Crs mg/dL

No usar eda formula en pacientes
con ascitis 0 embarazadas. Fue
calculada origindmente para
hombres, se corrigié con d factor
0.85 para mujeres por la diferencia
del 15% de exceso detgido

adiposo en mujeres Cockeroft (1).
Se correlaciona bien en adultos
mayores.

Proteinas totales y fraccionadas
Importantes en @ sindrome nefré-
tico por la dbiminay en d mielo-
ma multiple (MM) por las globuli-
nas cuya eevacion puede aclarar la
causa del fdlo rend; para corrobar
e diagnogico de MM s puede
pedir la proteina de Bence Jones
en orina Se piden junto con €
cdco s&ico cuando no se hace
cacio ionico,(recordar que 1 gra
mo de dbumina liga 0.8 mg de
cdcio, asl por cada gramo de a-
bimina s&rica inferior a 4g/dL s
agregan 0,8 mg a cacio s&ico)

SODIO

Tanto la hipo como la hipernatre-
mia son trastornos del metabolis-
mo del agua Schrier (10). En la hi-
ponatremia hay exceso de agua, no
fata de sodio y puede obedecer a
ingeta de medicamentos que
genedmente aumentan la hormo-
na antidiurética (HAD) como ci-
clofodamida, dgunas sulfanilu-
rees especidmente de primera ge-
neracion, carbamazepina, vincris-
ting, nicoting, AINES, amitriptili-



na, fluoxetinaSchrier (9) o a la in-
gesta de agua en presencia de fdlo
rend con odliguia Un paciente
puede perder sodio, pero la hipo-
volemia edimula la hormona anti-
diurética (HAD) por egimulo no
osmdtico y la hiponatremia acabe
sendo por exceso de agua, la dife-
rencia se hace con la toma de la PA
de pie que es mas bga y revelala
deplecion de sodio origind, lo que
no sucede en la secrecion sostenida
de HAD por un wmor u otra causa
gue presenta normotenson A
tomala de pie En la hi-
pernatremia hay fdta de agua no
exceso de sodio, rara vez por una
formula ma hecha puede haber
exceso, en recien nacidos. Fre-
cuente en los extremos etareos. re-
cién nacidos o infates y en adultos
mayores, quienes a menudo tienen
hipodipsa, presente también en
trastornos  neurolégicos en g
llamada hipernaremia esencid 'y
por fata de acceso a agua. En dia-
betes insipida o por sudoracion
excesva, sempre que se pierda li-
quido hipoténico, se produce hi-
pernatremia. Se repone con suero
glucosado o0 suero medio sdino.
Schrier (10)

POTASIO

La hipokalemia (0 hipocdiemie
como dicen los espafioles) no tiene
fdsos podtivos. No exige le
hipokdemia por dilucion. Ese
trastorno  dectrolitico  manifieste
efectos en lamatilidad intestindl:

ileo paditico. Debilidad muscuar
y cdambres, Cambios en la se
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crecion de insulina  Defectos de
concentracion de la orina y poli-
dipsa primaria Produce vasocons-
triccibn que en casos extremos
puede ser causa de falo rend En
corazon defectos de repolarizacion
con gplanamiento de la onda T vy
gparicion de onda u que se Ve
también en bradicardia No todo
paciente que toma diuréticos pre-
senta hipokalemia depende de su
ingesta de sodio, de la doss, de la
funcion tiroidea y de la funcion
minerdocorticoide.  Linas(6). La
hiperkdemia § tiene fadsos posti-
vos (pseudohiperkalemia) por uso
de torniquete, por que haya exceso
de plaquetass por hemdliss d
tomar la muedra con una aguje
muy fina 0 con mucha dificultad.
LA HIPERKALEMIA MATA por
lo que no se debe dar potaso sin
un examen de laboratorio que
reporte  hipokdemia. No darlo
tampoco a pacientes solo porque
toma diuréticos o porque tengan
caambres musculares Sn tener un
reporte  de  hipokdemia  los
diuréticos  producen  moledtias
musculares Sn que haya disminu-
cion de potaso. S hay duda sobre
la presencia 0 no de aumento de
potasio tomar un ECG s se dispo-
ne de dectrocardidgrafo y se veran
las ondas T picudas, no Smétricas
de hiperkalemia 0 que e redice la
determinacion de potaso  en
plasna y no en suero, usado
como anticoagulante heparina y no
EDTA.

CLORUROS

La hipocloremia silo por dilucion
en hipervolemia, no podemos decir
que dempre acompaia a la
hiponatremia pues veremos que se
disocian. Pueden ser reportados
cloruros bgjos en acidosis metabo-
lices con brecha anidnica aumen
tada En los textos de nefrologia
consultados  hipocloremia ni  estg
en d indice (59). Sodio bgo y
cloruros atos en presencia de una
figula integind traducen pérdida
de bicarbonato que aumenta la ab-
sorcion de cloruros Phillips (7) y
la hiponatremia obedece a una se
crecion sostenida de hormona an+
tidiurética por suditucion insufi-
ciente de agua que no cubre las
pérdidas. Predominio de volemia
sobre osmoldidad : egimulo no
osmético de HAD (7,8)

Hipercloremia s estd presente
pensar en deshidratacion y debe
acompafiarse  de  hipernatremia,
también se presenta cuando hay
pédida de bicarbonato como
vimos en la figtula intestind y por
la misma causa en acidoss
tubular rend; exige aumento de
cloruros en trastornos &cido base
que cursen con bicarbonato bgo
como dcdoss respiratoria
cronica pues d aumento de pC02
es d mayor edimulo paa la
absorcion  de  bicarbonato  y
viceversa

GASESARTERIALES

No estén a la disposcion dd mé-
dico generd ni dd especidida en
la consulta externa de hospitales
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clase A. Para obtener la informa-
cion sobre @ pH, no en una acido-
Sis que generdmente es aguda, Sno
mas bien en trastornos &cidobase
tipo dcdoss meabdlica en
hipokalemias cronicas y para saber
el bicarbonato que deberia ser
reportado como reserva dcding
con los dectralitos y lo omiten en
nuestro medio, se acude a labora
torios especializados segin cada
hospitd.

Calcio y fosforo séricos se solici-
tan en pacientes con insuficiencie
rend cronica y en urémicos en
pacientes con cancer por la posbi-
lidad de metéstasis Oseas y en pa
cientes con litiags rend que puedan
tener hiperparatiroidismo. por tener
hiperfodtaturia que también <
presenta en MM y en sarcoidoss.
En pacientes con litiads rend es
més importante € edudio de los
electrolitos en orina de 24 horas y
luego pedirlos en sangre.

En orina de 24 horas se pide
Aclaramiento de credtining, pro-
teinuria, (en didbéticos, en nefré-
patas con glomerulopetia) cacio,
fésforo, &cido Urico, oxaatos y ci-
tratos 9 |o pueden costear, en litia

sis renal. Sodio urinario en el
paciente oligurico, s €s
fundamentd para d DD. El sodio
urinario es decisvo en presencia
de dliguria: debe ser bajo (5a10
mmolsL) en sindrome hepato-
rend maxima expreson de un
rifion isquémico € Natu puede ser
1 mmol/L. En condiciones
normaes € sodio urinario revea
la ingesta dd mismo, sSrve paa
controlar 9 € peciente Sgue la

dita  hiposbdica En  dlo-
merulopatias complemento  érico:
C3. (se pide también en d angioe-
dema llamado antes edema angio-
neurético) C4, Factor antinuclear
(FAN)( ), S éste es postivo pedir
anti DNA. S se cree seaun FAN +
por farmacos pedir anti DNA de
una hebra 9§ se estd en una clinica
u hospital clase A o referirlo.

Estudios especializados

El especidiga pedird En vasculitis
y S de Wegener ANCA (an
toanticuerpos  antineutréfilos  cito-
plasméicos) En d Sindrome de
Goodpasture los anticuerpos anti -
membrana basal Walach (12). En
e paciente urémico se pide BUN,
cregtinina sérica, cacio. proteinas
totdes y A/G, fésforo, acido Urico,
fodaasa  dcdina,  hemograme
completo. EGO Examen gened
de orina  Orina con nitritos
Hemograma compl eto.

El sedimento urinario es esencid
y todo médico deberia ser capaz de
diginguir los diferentes tipos de
cdlindros  hidinos, granulosos,
eritrocitarios, leucocitarios, anchos
y céreos. El sedimento debe ser
hecho por un médico pues éste
busca un diagnégtico y le puede o
debe dedicar tiempo, en la ruine
no se puede hacer esn. Un in-
ternista deberia hacerlo bien pero
en la resdencia de medicina no s
edimula & aorendizage de ede
sencillo pero importante procedi-
miento .Greenberg (4).

Las consultas alos nefrologos se

hacen por:

« Hemauria

« Protenuria

» Edema

En los 3 casos cabe la poshilidad
de que haga fdta una biopsia rend.
Al referir un(@ paciente paa
biopsia rend es porque € procedi-
miento va a redundar en beneficio
del o de la paciente, nunca por ra-
zones académicas. De gabinete lo
més importante es € ultrasonido
(US) de rifibn y vias urinarias, no
€s invasvo permite establecer 9§ €
fdlo rend es agudo o crénico, por
e tamafio de los rifiones y la
vaoracion de espesor de la cor-
teza rend. Demuedsra una hidro-
nefrods  Permite diagnogicar no
lo litiass cdcica sno también
por &cido Urico, no vishle en la
placa smple de abdomen, para ta
misge de clculos rendes. El pie-
lograma intravenoso o urografia
excretora la pide @ urdlogo para la
locdizacion ddl cdculo en las vias
urinarias o que no puede hacer €
us.

Al tener edudiado d paciente y
referirlo (@ a un sarvicio de ne-
frologialo que se debe esperar es.

5) Que confirme o descarte la pre-
sencia  de  un  problema
nefroldgico

6) Que en lo poshle determinela
causa

7) Que evdle la severidad de

trastorno y oriente d prondstico
8) Que determine € efecto en
otros sstemas



9 Que determine 9§ € dafio rend
es pate de una enfermedad sis-
témica

10) También es importante que

obtenga un perfil psicoldgico ¢
psicosocia dd paciente
esenciad para planear @ manejc
a lago plazo, tan frecuente er
las etgpas avanzadas de lac
enfermedades renales

11) Que oriente la tergpia de sudti-
tucdon 9 es un urémico segur
e paciente y de lo que s dis-

ponga.

El médico generd 0 d internida a
Su vez no deben decir d paciente d
referirlo que lo van a hemodializar
0 a transplantar, Sno que sea €
nefrdlogo d que decida, No darle
fasas esperanzas a paciente..Otras
veces por fdta de criteio s
reciben pacientes que vienen
referidos para  transplante  rend,
pacientes con cregtinina de 3.0
mg/dL

ME SUMEN

En d paciente rend ademés de una
buena higtoria clinica se deben
dominar adgunos datos propios de
los pecientes rendes, como d
fondo de ojo con € resplandor
"glare' que orienta d diagndgtico a
glomerulonefritis 0 a preeclampsie
S es una embarazada. Tambien es
importante la interpretacion
correcta de los dectrolitos. Tener
un estimulo para cuidar bien alos
pacientes con uremia que NO Son
admitidos a las Unidades de
dididgs y refeir temprano a los
que s cdifican para tergpia de
reemplazo
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