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Diferencia de PCQO2, Entre
Orina y Arferia

Bajo Diuresis Acuosa y Orina Alcalina

Jorge N. Brenes Popavorgo *

Introduccion:

Fueron Pitts y Lotspeich (1}, quiencs pos-
tularon por primera vez, que la reabsorcidén de
bicarbonato era mediada por un mecanismo que
operaba en forma parecida tanto cn ¢l tibulo
proximal como en el distal, esto es: secrecion de
H celular a la luz tubular, en intercambio por
sodio luminal. El 1§ (hndmgcno) secreiado reac-
cional con el bicarbonato {(HCO3) existente en la
luz del tdbulo para formar acido carbdnico
(H2CO3), el cual luego se transforma en !I2O y
CO2. En el tibulo proximal, merced a la accion
catalizadorade la anhidrasa carbonica (AC), csta
reaccion se lleva a cabo en forma acclerada. En
el tibulo distal por ausencia de la AC, la reac-
cion se realiza en forma lentu, con acumulacion
de HaCO3, clevacion de la PCOg, lo quecrea una
diferencia de PCO9 cnire orina y arteria. 1ulpe-
rin y Cols. (2) han postulado que tal diferencia
se puede tomar como un indice fidedigno para
medir la funcion del tibulo distal, siempre que
se cumplan ciertos requisitos: a) ofrecer suficien-
te HCO3 al 1dbulo, b) obtener una diuresis acuo-
s2 importante y ¢} perfodo de recvleccion de
orina corio. Con anterioridad Kennedy, Orloff y
Berliner {3), demostraron quela PCO9 de la oni-
na variaba proporcionalmente con la cantidad de
buffer presente en la misma, entre mas buffer
ofrecido al tdbulo, mayor PCO2. Basados en la
opinion de asf como los anteriores autores en-
contraron variaciones ¢n la PCO2 que dependian
del sustrato ofrecido al tabulo y tratando de ob-
tener nuestros valores normales, bajo condicio-
nes standard de dieta hospitalaria, es que se llevo
a cabo el presente estudio.

Métodos:

Los estudios se llevaron a cabo en cuatro
pacientes voluntarios, sin parentezco, con cdades
enire los 20 vy 26 aiios, en los cuales no se de-
mostro de antemano padecimiento renal, ni nin-
gan otro tipo de alteracibn que modificara c
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estado acido-base. Todos los estudios se realiza-
ron en la manang, a las sicte, posteriormente al
desayuno. Un dia antes se habian practicado es-
tudios de nitrdgeno ureico, creatining, sodio,
cloro, potasio y CO92. En todos los casos se dio
por via oral una carga inicial de bicarbonato de
sodio, a razon de 1.5 milicquivalentes por kito-
gramo de peso. Previamente, a las 6 a.m. sc em-
pezo a hidratar por via oral a dos pacientes, con
una carga inicial de agua de 500 c.c. A los dos
restantes sc les hidrato por infusion intravenosa,
con solucidon glucosada al 5%/o. Una vez quc la
diurcsis era mayor de 10 c.c. por minuto y de
haber logrado un pH urinario cercano ¢ mayor
de sicte, se procedié en todos los casos a una
recoleccion de orina en un periodo corto, que
no cxcediera los 25 minutos, bajo condiciones
de anaerobiosis (bajo aceite). En todos los casos
s¢ procedié a la recoleccion de orina por medio
de vaciamiento espontanco de la vejiga. Inmedia-
tamente después de recogida la orina, sc extrajo,
bajo anaerobiosis, sangre de la arteria femoral.
Tan pronto como fue posible se procedio a cuan-
tificar en ambas muestras pH, PCOg, CO2 vy
HCOs3,

Teécnicas de Laboratorio:

El pl! del plasma arteriul y de la orina fue deter-
minado, tan pronto como fue posible, en un
pHimetro Beckman. El CO9 total fue determi-
nado siguicndo ¢l método de Van Slyke y Neill
(4). La PCO2 y ¢l HCO3 fueron derivados a par-
tir del nomograma dc Sigaard-Andersen, asu-
miendo de antemano un pKi de 6.1 tanto para
Orina como para sangre.

Resultados:

Nuestros resuitados (cuadro 1), no repro-
ducen los obtenidos por Portwood, Seldin, Rec-
tor y Cade {5}, m los de Halperin, Goldstein,
Haig, Johnson y Stinebaugh {2), quienes bajo
condiciones similares de diuresis acuosa y alcali-
nizacion de [a orina, en la mayoria de los norma-
les, obtuvieron difercncias de PCO9 entre orina
y arteria mayores de 30 mm de mercurio, En los
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casos A y B obtuvimos dilerencias de 11.5 v 8
mm de mercurio y en los casos C y D los valores
de PCO9 fucron mis altos en arteria que en ori-
na. Quizas el requisita de lograr un pH en orina
mayor que en el plasma {6}, no se cumplio en
forma detallada, con ¢l fin de lograr un gradiente
favarahle para la difusion de jones H hacia la luz
tubular, Sin embargo, el pH de orina y arteria es
muy similar y, a pesar de ello, la diferencia de
PCO2 entre ambas es muy pequeiia: 11.5 mm de
mercurio. Portwood y cols. (5), demostraron

que el miaximo gradicnte de PCO9 entre orina y
plasma aparece cuando lu excrecion urinaria de
HCO3 es de 300 microequivalentes por minuto
fuEq/min.). Es de notar que en el caso A noso-
tros obtuvimos tal valor urinario de HCO3, sin
haber obtenido el gradicnte o diferencia de
PCO2 postulado por los autores ya menciona-
dos. El flujo urinario en todos nuestros casos fue
similar al de los menci mados autores, entre 12y
18.7 c.c. por minuto. El flujo en los casos de
ellos oscilé entre 13 y 14.5 c.c./minuto.

Cuadro 1.
Plasma Orina

Oo-P Flujo
Caso Tiempo pH HCOg3 PCOy PCOg9 PCO9 pH HCOg3 uEq/min CC/m
A 25’ 7.53 | 28.5 314 | 42,9 | 11.5 [ 7.43 | 31.5 | 378 12
B 24 7.52 | 244 30 38.0 | 8 7.12 ¢ 12.0 | 156 13
C 20’ 7.48 | 28.0 37.5 | 33.2 | Neg. 1694 | 6.87 ] 76 19.7
D 2 7.48 | 26.6 35.7 1 29.2 | Neg. | 7.08 | 8.3 124.5 14.9

O-P PCO9: Gradiente orina-plasma de PCO9.
uEq/min.: Microequivalentes por minuto.

Neg.: Negativo, es decir, PCO9 de arteria mayor que de orina.

Discusion:

Gamble (7), por primera vez encontré gue la
concentracidon de HoCOg en orina era mucho
mis alta que en el plasma arterial. Concluyo de
esto que la alta difusibilidad del CO9 era la
responsable de tal gradiente. Mainzer y Bruhn
(8) reportaron tensiones altas de CO2 en diferen-
tes pH. Ellos realizaron sus experimentos en ori-
nas recolectadas durante la noche, es decir, de
orina no recién formada. Pitts y Lotspeich (9),
reportaron también 1ensiones clevadas de PCO2
en orinas alcalinas, cncontrando, en ocasioncs
hasta tres veces el valor arteriul. Ryberg corro-
boré posteriormente los resultados de Pitts {10).
Se han dado varias explicaciones a la diferencia o
Fradientc de PCO#% entre orina y arteria, siendo
as mas importantes: a) Deshidratacion lenta de
H2COs3: Pitts y Ochwadt (11), fueron los prime-
res en realizar los experimentos mas determina-
ntes al respecto. Sostuvieron que la deshidra-
1acion lenta del HoCOg en el tiibulo distal, debi-
do a la ausencia de la anhidrasa carbonica en la

luz del mismo, era Ia responsable de la elevacion
del PCO2 urinario. El dato mas concluyente fue
que la infusién de anhidrasa carbénica por via
intravenosa, abolié totalmente el gradiente ori-
na-plasma de PCOg (O—-P PCOg), estableciéndo-
se de esta manera un equilibrio. Reid y Hills (12)
posteriormente corroboraron este hallazgo. Rec-
tor, Carter y Seldin (13) demustraron que la se-
crecion de jones H era la responsable de la for-
macion de HoCO3. Usaron dos tipos de determi-
naciones: con microelectredos de vidrio intrabu-
lures para cuantificar p pH, el cual compararon
con e] pH derivado a partir de la concentracion
de 11CO3 (electrodo quinhydrone) tubular y el
PCOg arterial. En el tubulo proximal, el pH in-
tratubular y ¢! pH de equilibrio fueron idénticos,
lo gue venia a indicar que no existia acumula-
cion de HpCO3. Cuando se inhibid la anhidrasa
carbanica, el pIl tubular fue significativamente
mas bajo (0.85 unidades de pH) que ei pH de
equilibric. De esta manera se {lepd a la conclu-
sion de que {a reabsorcion de HCO3 en el tabulo
proximal era mediada por secrecidin de jones Hy
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que la anhidrasa carbénica localizada en Ia mem-
brana luminal de la célula tubular prevenia fa
acumulacion de H2C03 En el thbulo distal, el
pH de cquilibric cra 0.85 U mas alte quc cf pH
tubular. Esta diferencia desaparecié cuando in-
fundieron anhidrasa carbdnica por via intraveno-
sa, De esta manera quedd coroborado lo expues-
to por Pitts y Lotspeich (1}). Posteriormentc
Viera y Malnich (14), comprobaron ¢l mencio-
nado descquilibrio de pH en ¢l thbulo distal
usando microelectrodos de antimonio. b) Hipo-
tesis de la mezcla de orinas: Kennedy, Orlof{ y
Berliner {3), propusieron que las orinas tanto al-
calinas como dcidas, provenientes de tubulos he-
terogéneos, se mezclan en los tubulos colectores,
formando H2{03, con la consecuente elevicion
del gradiente de PCO2 entre orina y arteria. De-
mostraron una relacion directa eatre ¢l PCO2
urinario y la concentracién de buffer de la orina,
Kennedy, Eden y Berliner {15}, demostraron
que en auscncia de buffer la deshidratacion de
HgCO3 era muy rapida, atin sin anhidrasa carbo-
nica. Portwood y Cols. (3), demostraron gue la
excrecion rutinaria de buffer tiene un minimo
efecto sobre ¢l gradiente orina-plasma de PCO9.
Kennedy y cols. (15), estuvieron en desacuerdo
con Ja deshidratacion lenta, pues propusicron
que al inhibir la anhidrasa carbonica en el tibulo
distal, ¢l gradicnte de PCO9 disminuir{a, debido
a la disminucion de iones H secretados al tabulo,
Luego se descubrido que los inhibidores de la
anhidrasa carbénica en realidad producen el fe-
némeno opucsto, es decir, aumentan la secrecion
de hidrogeniones a la fuz tubular {16). ¢) Siste-
ma contracorriente y PCO2: Pak, Roy y Wrong
{17), basados en estudios lievados a cabo en ucr-
dosis renal tubular distal, puntualizaron que la
incapacidad para concentrar la orina dificultaba
la creacion del gradiente O-—P PCO9. Rector
(18), hizo tambien hincapié en la importancia
del sistema contracorriente cn la genesis de tal
gradiente. Posteriormente Halperin y Cols. (2},
demostraron en dos pacientes con acidosis renal
webular distal, una concentracion de la orina
completamente normal y, sin emburgo, en los
mismos existia una abolicion del gradiente O-P
PCO9. Concluyeron de esto que el unico dato
fidedigno para valorar la incapacidad del tubulo
distal para secretar iones hidrogeno cra el gra-
diente. La PCO9 de la orina esta sujeta a varia-
bles que pueden inducir a error en la interpreta-
cidn correcta de fa misma. Probablemente algu-
nos factores que bien podrian ser dietéticos o
ambientales, disminuirizn el ofrecimiento al td-
bulo distal del material necesario para la elabora-
cion del gradieate normal. De esta manera, la
interpretacion del mismo seria incorrecta, asu-
miendo de antemano mal funcionamiento del ti-
bulo, cuande en realidad lo que le faltaria al

mismo seria el sustrato necesario para su correc-
to functonamiento. Los datos por nosotros obte-
nidos podrian estar sujetos a estos factores am-
bientales, que scrian especificos de nucstras die-
tas, diferentes de las de los pacientes en los cua-
les la mayoria de los estudius de este tipo se han
Hlevado a cabo. Es necesarto pues tener nuestros
normales, bajo condicionces dieteticas determina-
das, antes de etiquetar de mal funcionamiento al
tabulo, sobre Ja base de PCOg urinario,

Resumen:

Se estudiaron cuatro voluntarios, en los
cuales no se demostro padecimicento renal, con
una carga de bicarbonato de sodio y bajo diure-
sis acuosa, con el fin de determinar en nuestro
medie la diferencia promedio de PCO9 entre ori-
na y arteria. Nuestros resultados no se asemejan
a fos obtenidos por otros autores (2,5). Factures
ambicnitalces, 2si como dietéticos, son considera-
dos como probables variables que afectan tales
diferencias de PCO9 entre orina y plasma.
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