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Bioquimica sanguinea
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INTRODUCCION

La bioquimica sanguinea es el conjunto de pardmetros,
medidos en sangre periférica, que informan del estado
metabdlico e hidroelectrolitico y de la existencia de lesion
o disfuncién de 6rganos, como el corazdn, el rifién, el
higado y el pancreas. Su determinacién puede realizarse
con tiras reactivas (disponibles para algunos pardmetros
bioquimicos), para las que Gnicamente se requiere una gota
de sangre extraida mediante puncién en el pulpejo de los
dedos, o a través de modernos autoanalizadores capaces de
procesar de forma simultdnea multiples parametros, para los
que solo es necesario recoger 5 ml de sangre en un tubo no
heparinizado, que posteriormente se centrifuga, para utilizar
el sobrenadante (suero).

Si se centrifuga sangre no coagulada se obtiene plas-
ma. Si se centrifuga sangre coagulada se obtiene suero.
El suero, a diferencia del plasma, no puede coagularse
porque carece de fibrinégeno y de gran parte de los fac-
tores de la coagulacion.

Los denominados perfiles bioquimicos son un conjunto de
magnitudes bioquimicas que aportan la maxima informacién
posible para un determinado diagndstico y, ademds, poseen
una relacion coste-beneficio Optima. La utilizacion de estos
perfiles evita la solicitud de pardmetros bioquimicos super-
fluos, que nada aportan al diagndstico de un determinado
proceso. En este sentido, se estima que entre un tercio y la
mitad de las pruebas solicitadas al laboratorio no contribuyen
a la resolucién de problemas diagnésticos o terapéuticos en
pacientes individuales.

En el presente capitulo se establecen las principales
indicaciones de solicitud urgente y la interpretacion clinica
de los parametros que se utilizan habitualmente en medici-
na de urgencias y emergencias.

El rango de normalidad de los pardmetros bioquimicos
varia en funcidén de las técnicas utilizadas en cada centro,
por lo que los valores que se han considerado normales han
sido los vigentes en el laboratorio de urgencias de nuestro
hospital.
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GLUCEMIA

La glucemia es una de las determinaciones bioquimicas mas
frecuentemente solicitadas en los servicios de urgencias y,
sin duda, el método de diagnéstico rapido (tira reactiva)
que con mds frecuencia se utiliza a la cabecera del paciente.

El valor normal de glucosa en suero oscila entre 70 y
110 mg/dl (3,9-6,1 mmol/l) y en sangre capilar (tira reactiva)
entre 60 y 95 mg/dl, con buena correlacién (>95%) entre
ambas determinaciones. Como norma general se recomienda
inicialmente determinar la glucemia mediante tira reactiva
para posteriormente, cuando se detecte una alteracion de este
parametro, solicitar su cuantificacién sérica o plasmatica.

En la actualidad, la medicién de la glucemia capilar se
realiza con dispositivos electrénicos que han sustituido a la
lectura visual que se hacia con tiras reactivas. Alguna de las
recomendaciones que hay que tener en cuenta para realizar
correctamente esta determinacién son:

e [avarse bien las manos con agua y jabdén antes de la
puncién, y no utilizar alcohol para limpiarse los dedos.

® Asegurar el cierre del envase una vez sacada la tira re-
activa.

® Conservar las tiras inicamente en su envase original. No
usar otro recipiente.

e Evitar que el envase y el medidor estén sometidos a fuen-
tes de temperaturas extremas. La conservacion adecuada
oscila entre 4 y 30 °C.

® Vigilar la fecha de caducidad del envase de tiras.

e Comprobar que el cédigo del envase se corresponde con
el medidor, y calibrarlo en caso necesario tecleando el
factor de calibracién que aparece en cada uno de los en-
vases. Algunos aparatos incluyen una tira de calibracién
que introduce automaticamente el factor de correccion.

e Una gota de sangre debe ser suficiente. No es necesario
despreciar la primera gota. Elegir preferentemente la
parte lateral de la yema del dedo, si bien existen dis-
positivos en los que también se puede usar el 16bulo de
la oreja, el antebrazo, el muslo y la palma de la mano.

e Esimportante conocer las caracteristicas de los aparatos,
su modo de empleo y las posibles causas de error, para
hacer una correcta utilizacién de los mismos.

Actualmente existe en el mercado una gran gama de medi-
dores de glucemia capilar. En todos ellos, la sangre, cuando
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Cuadro 5.1 Errores en la determinacion
de glucemia (tira reactiva)
Uso de tiras caducadas
Uso de tiras mal almacenadas (se recomienda mantener el tu-
bo de tiras herméticamente cerrado y en ambiente fresco)
Muestra de sangre insuficiente
Retirada de la sangre de la tira demasiado precoz
Dano de la tira por una limpieza demasiado enérgica (habi-
tualmente por utilizar gasa)
Particion de la tira por la mitad
Determinacion realizada a temperatura ambiente demasiado
baja
Uso de tubos de sangre con fluoruro (puede inactivar al
reactivo)
Residuo de alcohol en la tira
Alteraciones del valor hematocrito
Si <35%: el test ofrece valores un 18% mayores que en
plasma
Si >50%: el test ofrece valores un 40% menores que en
plasma
Pacientes en shock (el test puede infraestimar la glucemia
en esta situacion)
Farmacos que interaccionan con el test (método de la glucosa
oxidasa)
Incrementando los valores de glucosa (T): cafefna, isonia-
zida, paracetamol, salicilatos
Disminuyendo los valores de glucosa ({): dcido ascérbico,
L-dopa, metildopa, oxifenilbutazona, tetraciclinas,
tolbutamida

entra en contacto con el extremo de la tira, es aspirada por
capilaridad hacia su interior. La cantidad de sangre utilizada
varfa de 0,2 a 2 pl, lo que hace que la puncién sea menos do-
lorosa. El tiempo de reaccion oscila entre 3 y 29 s. Algunos de
los medidores no necesitan codificaciéon. También existen me-
didores de cuerpos ceténicos en sangre. Algunos de estos
medidores pueden adaptarse a los dispositivos smartphone.

En el cuadro 5.1 se exponen las causas de error mas
frecuentes en la determinacién de la glucemia mediante
tira reactiva.

Indicaciones

La determinacién de la glucemia con caracter urgente se
solicita ante cualquier paciente que presente:

e Sintomas indicativos de diabetes mellitus.

® Sospecha de descompensacion diabética aguda, tanto
hiperglucémica (cetoacidosis diabética o descompen-
sacion hiperglucémica hiperosmolar no cetdsica) como
hipoglucémica. En la préctica, y dadas las multiples
formas de presentacién clinica, debe recomendarse la
determinacion de glucemia mediante tira reactiva a todo
paciente diabético conocido que consulte por patologia
urgente, independientemente del proceso de que se trate.

® Disminucién del estado de conciencia.

® (risis de agitacion o alteracién del comportamiento.

® (risis epiléptica o estatus epiléptico. La hipoglucemia
puede ser su causa o0 su consecuencia.

e Déficit neuroldgico focal. La hipoglucemia puede
simular un accidente cerebrovascular (ACV) como

consecuencia de que las dreas cerebrales limitrofes con
déficit de perfusién cerebral son mas sensibles a la dis-
minucién de las concentraciones de glucosa.

® Intoxicacién aguda, bien debida a farmacos hipogluce-
miantes o a medicamentos o téxicos que favorecen el
desarrollo de hipoglucemia (salicilatos, alcohol).

e Otras situaciones clinicas: hipotermia, insuficiencia
suprarrenal aguda, sepsis, insuficiencia hepdtica, pan-
creatitis aguda.

e Andlisis del liquido pleural, sinovial, ascitico o cefa-
lorraquideo. La correcta interpretacion del contenido
de glucosa en estos fluidos requiere el conocimiento
simultdneo de las cifras de glucemia.

Valoracion clinica

Hiperglucemia
Si se detecta una elevacién de las cifras de glucemia puede
deberse a:

® Glucemia basal alterada y tolerancia anormal a la
glucosa. La glucemia es igual o superior a 110 mg/dl e
inferior a 126 mg/dl, o entre 140 y 200 mg/dl alas 2 h
de una prueba de tolerancia oral a la glucosa con 75 g,
respectivamente.

® Diabetes mellitus. El diagndstico provisional de esta
enfermedad requiere una glucemia basal en plasma ve-
noso superior a 126 mg/dl, que debe confirmarse en los
dias siguientes, o una glucemia al azar igual o superior a
200 mg/dl en presencia de poliuria, polidipsia y pérdida
inexplicable de peso (v. cap. 66).

® Cetoacidosis diabética (v. cap. 71). Requiere la concu-
rrencia de hiperglucemia, cetonuria y acidosis metabo-
lica.

® Descompensacion hiperglucémica hiperosmolar no
cetosica. Cursa con hiperglucemia e hiperosmolaridad.
Si ademads se acompaifia de alteracion del estado de con-
ciencia, se trata de un coma hiperosmolar (v. cap. 70).

® Secundaria a otras enfermedades, como pancreatitis
aguda, enfermedad de Cushing, feocromocitoma e hi-
pertiroidismo.

® Reactiva a determinados procesos, como el infarto agu-
do de miocardio (IAM), grandes quemados, shock, poli-
traumatismo, sepsis, ACV hemorrdgico y enfermedad
hepatica descompensada.

® Jatrogénica. Puede ser secundaria al tratamiento con glu-
cocorticoides, corticotrofina o tiazidas, o a intoxicacion
aguda por monoxido de carbono, salicilatos o teofilinas.

Hipoglucemia
Su forma de presentacién clinica (v. cap. 69) depende de
varios factores: concentraciones de glucemia (<50 mg/dl en
sangre capilar; <55 mg/dl en suero), rapidez de instauracion,
edad, sexo, actividad fisica, tipo de medicacion.

Entre las causas que deben investigarse hay que destacar:

e Tratamiento o sobredosis de insulina o antidiabéticos
orales.

® Ayuno prolongado.

e Ejercicio fisico intenso o desacostumbrado.
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e (Otras menos frecuentes: insulinoma, mesotelioma, insu-
ficiencia suprarrenal e insuficiencia hepatica.

Es muy importante conocer de forma precisa la validez diag-
nostica de las tiras reactivas en caso de hipoglucemia. Asf,
en pacientes con clinica sugestiva debe utilizarse un punto
de corte amplio (glucemia de 80-120 mg/dl) para considerar
este diagnéstico, ya que si se usa un punto de corte muy bajo
(<50 mg/dl) la proporcién de falsos negativos es mayor
(pacientes con hipoglucemia verdadera no diagnosticados).

UREMIA

La urea es el producto final del catabolismo proteico, y se
consideran normales cifras de 11-54 mg/dl. Su produccion
depende tanto de la cantidad de proteinas que llegan al hi-
gado como de la integridad de la funcién de este érgano.
En condiciones normales (flujo urinario > 120 ml/h), prac-
ticamente la totalidad de la urea producida se elimina por el
rifién, y se reabsorbe el 40% de la urea filtrada; este hecho
explica que este pardmetro se utilice para la deteccién de la
insuficiencia renal.

En determinados laboratorios, la determinacion sérica de
urea se sustituye por la de nitrégeno ureico (BUN = 8-25 mg/
dl), que representa la cantidad de amoniaco producido por la
accion de la ureasa al desdoblar la urea. Este pardmetro tiene
similar significacién clinica que la urea y su equivalencia
es la siguiente:

BUN (mg)=urea(mg)/ 2,14

Indicaciones

En medicina de urgencias sus indicaciones mas habituales
son las siguientes:

e Sospecha de insuficiencia renal aguda. En esta enfer-
medad la elevacion sérica de la urea se acompaiia de
un incremento plasmadtico de creatinina. El cociente
urea urinaria/urea sérica orienta acerca del origen de la
insuficiencia renal. De esta forma:

e Si es superior a 10 sugiere insuficiencia renal pre-
rrenal.

¢ Si es inferior a 10 sugiere insuficiencia renal paren-
quimatosa o posrenal.

® Empeoramiento de una insuficiencia renal crénica ya
diagnosticada. Cifras de urea superiores a 260 mg/dl o
BUN mayor de 120 mg/dl son indicacién de didlisis.

® Sospecha de hemorragia digestiva alta. Una uremia
mayor de 2-3 veces su valor normal, en presencia de
creatinina plasmadtica normal, sugiere este diagnéstico.
La hipovolemia contribuye mds a esta elevacion de la
urea que la digestion de la sangre, y es la Ginica causa que
la determina una vez transcurridas 24 h desde el inicio
de la hemorragia. Por ello, la elevacion mantenida de la
urea en el contexto de una hemorragia gastrointestinal
obliga, una vez descartado el sangrado persistente o la
presencia de enfermedad renal intrinseca, a revaluar el
manejo de la fluidoterapia.

® [as situaciones en las que sea necesario calcular la os-
molaridad plasmatica.
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Valoracion clinica

Elevacion de la urea sérica

Cualquier proceso que ocasione una disminucion del filtrado
glomerular o del volumen sanguineo circulante efectivo ori-
gina una elevacién de la urea. Esta puede tener dos origenes:
extrarrenal, por incremento en la carga proteica, o renal, por
disminucién del aclaramiento renal de esta sustancia.

e Extrarrenal:
® Excesivo aporte proteico en la dieta e hiperalimenta-
cion.
¢ Hemorragia digestiva.
¢ Situaciones que conlleven un aumento del catabolismo
proteico: politraumatismo, sepsis, fiebre y estrés.
¢ Farmacos que inhiben el metabolismo anabdlico,
como las tetraciclinas y los glucocorticoides.
® Renal. Las principales causas de insuficiencia renal se
reflejan en el capitulo 86.

Disminucién de la urea sérica

Puede deberse a una insuficiente carga hepética de proteinas
0 a un aumento del aclaramiento renal de la urea:

e Déficit absoluto o relativo de proteinas: dieta hipopro-
teica y enfermedad hepdtica.

e Aumento del aclaramiento renal: sindrome de secrecién
inadecuada de vasopresina, hiperhidratacién o potoma-
nia, y embarazo (por incremento del filtrado glomerular).

CREATININA PLASMATICA

La creatinina es el producto resultante del catabolismo mus-
cular, y se consideran normales valores de 0,6 a 1,2 mg/dl. Se
elimina casi en su totalidad por el rifién y no sufre reabsorcion
tubular, por lo que, a diferencia de la urea, las concentraciones
plasmaticas de creatinina guardan una estrecha relacion con el
volumen de filtrado glomerular (VFG). Igualmente, el valor
de creatinina en sangre es menos dependiente de la dieta y
no se modifica con el ejercicio ni con las variaciones del
catabolismo proteico, aunque si depende de la edad, el sexo
y el peso, entre otros factores. Por todo ello, este pardmetro
es mejor indice que la urea para determinar la funcién renal,
si bien no debe emplearse como marcador tnico.

El VFG o aclaramiento de creatinina (valores normales
en hombres: 97-137 ml/min; en mujeres: 88-128 ml/min) se
utiliza bdsicamente para ajustar la dosis de farmacos que
se excretan por via renal, y debe calcularse en orina de 24 h.
Sin embargo, al no disponer de este dato en urgencias, se
aplican una serie de ecuaciones que estiman la tasa de fil-
trado glomerular. De ellas, una de las mas utilizadas es la
de Cockcroft-Gault:

_ (140 — ajios de edad) X kg de peso
Cr,x72

Ccer

Para la mujer hay que multiplicar este cociente por 0,85 de-
bido a su menor indice de masa muscular. (Ccr: aclaramiento
de creatinina; Cr,: creatinina plasmdtica).

Estas ecuaciones solo son fiables en presencia de insufi-
ciencia renal crénica en fase estable, por lo que no son ttiles
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en presencia de insuficiencia renal aguda o progresién de
una insuficiencia renal crénica.

Indicaciones

Se solicita la determinacion de creatinina con caracter ur-
gente ante las siguientes situaciones:

® Sospecha de insuficiencia renal aguda y, de confirmarse
esta, para esclarecer su origen. Asi, aplicando la férmula
de la fraccién de excrecion de sodio (FeNa) puede co-
nocerse si la insuficiencia renal es prerrenal, parenqui-
matosa o posrenal.

Na, xCr
FeNa=—"—""%x100
Na, xCr,

Cr,,: creatinina plasmdtica; Cr, = creatinina en orina;
Na,,: sodio en plasma; Na,: sodio en orina.
Si <1%: insuficiencia prerrenal.
Si >1%: insuficiencia renal parenquimatosa o posrenal.
e Cailculo del cociente creatinina en orina/creatinina en
plasma:
® Cr,/Crp superior a 40: insuficiencia prerrenal.
® Cr,/Crp inferior a 20: necrosis tubular aguda (insufi-
ciencia renal parenquimatosa).
® Agravamiento de la insuficiencia renal crénica. Cifras de
creatinina superiores a 10 mg/dl constituyen indicacién
de dialisis.

Es necesario que mas del 50% de las nefronas sean dis-
funcionantes para que se eleven las cifras de urea y crea-
tinina. Por lo tanto, puede existir insuficiencia renal leve
con normalidad de esos parametros.

Valoracion clinica

Aumento de la creatinina sérica

La creatinina plasmatica puede estar elevada en las siguien-
tes situaciones:

® [nsuficiencia renal. Todo aumento de creatinina se debe
considerar, al menos inicialmente, como sinéonimo de
insuficiencia renal.

e Circunstancias que originen grandes aumentos de crea-
tincinasa (CK): traumatismos masivos, enfermedades
musculares degenerativas y rabdomidlisis.

® En levantadores de peso y culturistas pueden detectarse
pequeiias elevaciones de creatinina debido a la gran masa
muscular que poseen y como consecuencia de la inges-
tién de grandes cantidades de carne.

La creatinina plasmatica puede estar falsamente elevada
por la presencia en sangre de sustancias que reaccionan
con el reactivo utilizado para su determinaciéon, como
cuerpos cetonicos (cetonemia), acido urico, piruvato, aci-
do ascorbico, cefalosporinas y penicilinas, y barbitiricos.

Disminucién de la creatinina sérica

Generalmente ocurre en situaciones que conllevan una dis-
minucion de la creatinina corporal: personas de pequefia
estatura, disminucion de masa muscular (enfermedad debi-
litante o estadio terminal de una enfermedad muscular de-
generativa) y produccién disminuida (enfermedad hepdtica
grave y dietas hipoproteicas).

COCIENTE UREA:CREATININA

El cociente urea:creatinina normal es aproximadamente de
15-30:1. Puede estar alterado por exceso o por defecto.

Aumento del cociente

Se produce un incremento desproporcionado de la urea
respecto a la creatinina, dando lugar a una elevacion del
cociente urea:creatinina. Puede deberse a:

e Situaciones que disminuyen el flujo urinario. Originan
un incremento de la reabsorcién de urea mientras que las
cifras de creatinina no se modifican al no reabsorberse
esta en el tdbulo renal. Por tanto, en la insuficiencia renal
prerrenal y posrenal hay un cociente urea:creatinina
aumentado.

® Incremento de la cantidad de proteinas: dietas hiper-
proteicas, hiperalimentacién y estados catabdlicos.

® Hemorragia digestiva alta (HDA). La absorcién de la
urea es mayor en los tramos distales del intestino delga-
do. Por ello, el indice urea:creatinina esta mas aumen-
tado en la HDA que en la baja, utilizindose como un
pardmetro valido para distinguir el origen alto o bajo de
la hemorragia. El cociente urea:creatinina tiene mayor
especificidad (93%) que la uremia (80%), y cifras supe-
riores a 100 se consideran diagnésticas de HDA.

Disminucion del cociente

® Aumento del aclaramiento renal de urea. Se incluyen
todas las causas de insuficiencia renal (v. cap. 86).

® Disminucién de la cantidad de proteinas: dieta hipo-
proteica y enfermedad hepatica.

® Incremento aislado de la produccién de creatinina: trau-
matismo masivo, rabdomidlisis y enfermedad muscular
degenerativa.

OSMOLARIDAD Y OSMOLALIDAD

El término osmolaridad indica el nimero de particulas por
litro de solucién (p. €j., plasma) y se expresa en mOsm/I. La
osmolalidad es el nimero de particulas por litro de solvente
(p. €j., agua plasmadtica) y se expresa en mOsm/kg de agua.
Como el plasma estd compuesto de agua en un 91-93%, la
osmolaridad refleja mejor la presién osmética y suele ser
un 7-9% mayor que la osmolalidad. Las alteraciones de la
osmolaridad plasmdtica se describen en el capitulo 77.
Existen solutos, como la glucosa, el manitol, el glicerol
o el sorbitol, que no son capaces de atravesar la membrana
celular y producen un desplazamiento de agua desde el inte-
rior de la célula al espacio extracelular, con el consiguiente
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aumento de la osmolalidad plasmatica (solutos osmética-
mente activos). En cambio, otros solutos, como la urea, el
etanol, el metanol y el etilenglicol, al atravesar la membrana
celular se distribuyen por igual a ambos lados de esta y, por
lo tanto, no causan desplazamiento del agua ni cambios en la
osmolalidad extracelular (solutos osméticamente inactivos).

La osmolaridad sérica puede ser medida por el labora-
torio (osmolaridad real) o calculada (osmolaridad tedrica)
mediante la siguiente férmula:

Osmolaridad =2x [ Na+ K (mEq/1)] +
glucosa (mg/dl)/ 18 +urea (mg/dl)/6

Valores normales : 285 £ 10mOsm/ [

NATREMIA

Es la concentracién plasmadtica de sodio (valores normales,
135-145 mEq/1). Este ion es el principal cation extracelular,
asi como el determinante del volumen de agua en ese es-
pacio y, por tanto, el mdximo causante de la osmolaridad
del liquido extracelular.

La natremia puede determinarse mediante: espectrofoto-
metria, que mide la masa de sodio en un determinado volu-
men de suero, en agua sérica y por electrodos ion-selectivos,
que miden solo la actividad del sodio en el suero.

En condiciones normales, el agua plasmatica ocupa apro-
ximadamente 910-930 ml de cada litro de plasma (fig. 5.1).
El sodio esta disuelto inicamente en la fase acuosa del suero,
por lo que la presencia en €l de constituyentes ocupantes de
volumen, como las proteinas y los lipidos, al disminuir la
proporcion del agua sérica hace que disminuya artificial-
mente la natremia cuando se mide por espectrofotometria.

Indicaciones

Debe solicitarse determinacion urgente de sodio sérico ante:
alteracion del estado de conciencia o del comportamiento,
crisis epiléptica, descompensacion diabética aguda hiper-
glucémica, signos clinicos de deshidratacién y en la in-

1 litro
de

plasma

Na* sérico = 140 mEqy/|
(espectrofotometria)
Na' en agua sérica = 140/0,93 = 150 mEg/l
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suficiencia renal aguda, para el cédlculo de la fraccién de
excrecion de sodio (v. «Creatinina plasmatica).

Valoracion clinica

Hipernatremia

Se considera hipernatremia cuando el sodio plasmatico es
superior a 145 mEq/l. Segin su intensidad se clasifica en:
leve (145-150 mEq/1), moderada (150-160 mEq/l) o grave
(>160 mEqg/1). Los sintomas que la acompaiian y las causas
que mas frecuentemente originan la alteracion de este para-
metro se exponen en el capitulo 79.

Hiponatremia

Existe hiponatremia cuando la concentracién sérica de sodio
es inferior a 135 mEq/l. Sin embargo, antes de proceder a
investigar sus posibles causas o de instaurar el tratamiento
apropiado, es necesario descartar una seudohiponatre-
mia. Esta puede deberse a hiperproteinemia o hiperlipemia
(v. fig. 5.1) cuando la natremia se mide por espectrofotome-
tria, o a la presencia de moléculas osméticamente activas
(glucosa) por la dilucién sérica que originan al extraer agua
del espacio intracelular.

e Si se conocen las concentraciones séricas de proteinas
o lipidos puede calcularse la concentracién acuosa de
sodio a partir de la concentracién sérica de este ion me-
dida por espectrofotometria, aplicando las siguientes
férmulas:

Lanatremia disminuye 0,002 %
(Uipidos] plasmdticos enmg/dl)

Lanatremia disminuye 0,25 %
([proteinas]séricas en gldl—8)

® Por otra parte, el grado de hiponatremia puede predecirse
si hay hiperglucemia porque se conoce que la concen-
tracion sérica de sodio disminuye 1,6-1,8 mEq/I por cada
100 mg/dl de incremento de la glucosa sérica.

Aumento de
lipidos/proteinas

1 litro
de

plasma

Na* sérico = 129 mEq/I
(espectrofotometria)
Na* en agua sérica = 129/0,86 = 150 mEqy/l

FIGURA 5.1 Valoracién de la natremia en funcién del método analitico empleado y su modificacién por la presencia en plasma de solutos.
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La hiponatremia verdadera se asocia invariablemente
con una osmolaridad plasmatica real disminuida. Si hay
una hiponatremia con una osmolaridad plasmatica real
normal o aumentada debe sospecharse seudohipona-
tremia.

® En todos los casos de seudohiponatremia citados (hiper-
proteinemia, hiperlipemia, hiperglucemia), la osmolari-
dad plasmatica real coincide con la tedrica; sin embargo,
cuando estdn presentes solutos osmoéticamente activos
que no intervienen en el cdlculo de la osmolaridad (ma-
nitol, sorbitol), la seudohiponatremia se sospecha cuando
la osmolaridad real (medida en el laboratorio) excede en
mas de 10 mOsm/1 a la tedrica (calculada).

® Todos los problemas expuestos se obviarfan si la medicién
de la natremia se hiciera por electrodos ion-selectivos.

e Una vez constatada la hiponatremia verdadera, debe cla-
sificarse segtn su intensidad en: leve (125-135 mEq/l),
moderada (115-125 mEq/1) o grave (<115 mEqg/l). Las
manifestaciones clinicas, asi como las causas que pue-
den originar esta alteracion del sodio, se detallan en el
capitulo 78.

POTASEMIA

El potasio es el principal cation intracelular. Sus valores
séricos normales son de 3,5-5,0 mEq/l; sin embargo, dado
que solo el 0,4% del contenido total de potasio estd en el
plasma, estas concentraciones son un mal indice del es-
tado de su equilibrio en el organismo. La regulacién de la
concentracién plasmatica de potasio es fundamentalmente
renal y su eliminacién principalmente urinaria, en cantidad
aproximada de 50 mEq/dia. Este ion desempefia un papel
imprescindible en la excitabilidad celular, y bdsicamente se
encuentra en los musculos esquelético y cardiaco.

Indicaciones

La determinacidn de las concentraciones séricas de potasio
se solicita de urgencia ante cualquier paciente con:

® Debilidad, calambres musculares, pardlisis, ileo parali-
tico y dilatacién géstrica aguda.

® [Insuficiencia renal aguda y crénica, especialmente si el
paciente estd en tratamiento con diuréticos ahorradores
de potasio o con inhibidores de la enzima convertido-
ra de la angiotensina (IECA).

® Anomalias electrocardiograficas compatibles con alte-
raciones del equilibrio de potasio.

® Alteracion del equilibrio acidobadsico.

® Descompensacion diabética aguda hiperglucémica.

Valoracion clinica

Hiperpotasemia

Existe hiperpotasemia cuando las concentraciones séricas de
potasio son superiores a 5,5 mEq/l. Segun su intensidad, se
clasifica en: leve (5,5-6,0 mEq/1), moderada (6,1-7,0 mEq/l)
o grave (>7,0 mEq/l).

De forma similar a otras alteraciones bioquimicas, la
clinica que origina la hiperpotasemia esta en relacién con sus
concentraciones plasmaticas. Por tanto, varia desde formas
asintomaticas hasta cuadros floridos con debilidad muscular,
pardlisis, parestesias y trastornos electrocardiograficos. En el
diagrama de Hadrom (fig. 5.2) se observa la correlacion de
las concentraciones sanguineas de potasio y las alteraciones
electrocardiograficas. Las principales causas de hiperpota-
semia se describen en el capitulo 81.

Hipopotasemia
Existe hipopotasemia cuando las concentraciones plas-
maticas de potasio son inferiores a 3,5 mEq/l. Segtn su
intensidad se clasifica en: leve (3-3,5 mEq/l), moderada
(2,5-2,9 mEq/1) o grave (<2,5 mEq/l).

Los sintomas (evidentes, en general, con concentraciones
<3 mEq/l) y las causas mds frecuentes de esta alteracion se
reflejan en el capitulo 80.

CALCEMIA Y PROTEINAS TOTALES
PLASMATICAS

La calcemia representa la concentraciéon plasmatica de
calcio. Este catién es el mds abundante del organismo y
se localiza fundamentalmente en el esqueleto dseo (98%).
Participa en numerosos procesos fisioldgicos: agregacion
plaquetaria, regulacién de la funcién leucocitaria, secrecion
hormonal, liberacién de neurotransmisores y despolarizacién
de las células miocardicas, nerviosas y musculares lisas.

El calcio plasmaético supone tan solo el 2% del total y se
encuentra en tres formas:

® Libre (calcio i6nico). Es la forma biolégicamente activa
y representa el 50% del calcio plasmaético total.

® Unido a proteinas plasmadticas, fundamentalmente con
la albumina. Representa el 45%.

e Formando complejos difusibles con fosfato, bicarbonato,
citrato y oxalato. Constituye el 5% restante.

La calcemia nos informa de la cantidad de calcio i6nico y
del calcio unido a proteinas que hay en el suero, sin valorar
el calcio unido a los complejos difusibles. Sus cifras norma-
les oscilan entre 8,5 y 10,5 mg/dl, si bien deben expresarse
en relacion con la cantidad de proteinas plasmadticas exis-
tentes, ya que su aumento o disminucion puede falsear los
resultados. Asi, en caso de hipoproteinemia, el calcio que
no puede unirse a las proteinas se combina con los com-
plejos difusibles que, al no ser medidos, originan una falsa
disminucion de la calcemia. Por el contrario, en caso de
hiperproteinemia, la calcemia estd ficticiamente elevada
por aumento de la fraccién unida a proteinas. En estas situa-
ciones es imprescindible la medicién del calcio corregido,
mediante la siguiente férmula:

Ca,

Ca,=———
055+ PT/I6

Ca,: calcio corregido; Cay: calcio sérico total; PT: proteinas
totales.

El calcio i6nico (valores normales: 4,5-5,0 mg/dl) es el
de mayor utilidad clinica, ya que es la fraccion fisioldgica-
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FIGURA 5.2 Correlacion entre las cifras séricas de
potasio y el trazado electrocardiogrifico (ECG).

1,5 mEg/l

mente activa y no se artefacta por cambios en la concen-
tracién de proteinas plasmadticas. Tiene el inconveniente de
que no suele estar disponible de urgencia.

Indicaciones

La determinacién urgente de la calcemia estd indicada
ante las siguientes situaciones: debilidad, calambres
musculares y estados de tetania; alteraciones del estado
de conciencia y del comportamiento; crisis epilépticas;
poliuria y polidipsia, una vez descartada la hipergluce-
mia; alteraciones electrocardiograficas del intervalo QT;
colicos renoureterales de repeticion; pancreatitis aguda;
desnutricién alcohdlica, y neoplasia conocida con clinica
sugestiva de hipercalcemia.

Valoracion clinica

Hipercalcemia

Existe hipercalcemia cuando el calcio plasmadtico es superior
a 10,5 mg/dl. El cuadro sintomatico que acompaifia a esta
alteracidn y sus causas mads frecuentes se expresan en el
capitulo 85.
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Potasemia ECG
5 mEg/l

% Normal

Q===
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/\/—\/—\/_\/\ Fibrilacién ventricular
Parada cardiaca

Normal

Hipocalcemia

Existe hipocalcemia cuando los valores de calcio sérico son
inferiores a 8 mg/dl, una vez corregidos si existe alteracién
en la concentracién plasmatica de proteinas. Su manifes-
tacion clinica depende de las concentraciones de la fraccién
ionizada de calcio, de la velocidad de instauracién y de la
causa que la origine (v. cap. 84).

Hay que diferenciar clinicamente la hipocalcemia de
la tetania por hiperventilacidn, situacién en la que la cal-
cemia total es normal, mientras que el calcio i6nico esta
disminuido.

MAGNESEMIA

El magnesio interviene en la contraccién muscular es-
quelética y cardiaca, asi como en el metabolismo de las
proteinas, los hidratos de carbono y las grasas. La mayor
parte del magnesio orgdnico es intracelular (99%), por lo
que su determinacion sérica no es un indice fidedigno de la
cantidad total presente en el organismo.

La cantidad de magnesio plasmadtico (1,5-2 mEq/l o
1,8-2,4 mg/dl) solo supone el 1% del total y se encuentra en
el suero en tres formas: libre (ionizado, representa el 50%);
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unido a proteinas plasmaticas (30%) y quelado con otros
aniones (15%).

Indicaciones

Generalmente no es necesaria la determinacion urgente de
magnesio sérico; sin embargo, hay una serie de situaciones
de resistencia al tratamiento habitual en las que la coexis-
tencia con hipomagnesemia o hipermagnesemia ensombrece
el prondstico. Entre ellas hay que destacar:

® (Cetoacidosis diabética y descompensacion hiperglucémica
hiperosmolar no cetdsica. La correccién de las cifras de
glucemia favorece la entrada del magnesio al interior
de la célula y puede originar hipomagnesemia.

® Arritmias ventriculares, sobre todo en pacientes con
insuficiencia cardiaca congestiva, cardiopatia isquémica
o0 intoxicacion digitdlica.

o (risis epilépticas resistentes al tratamiento anticomicial
habitual, sobre todo en pacientes alcohdlicos y desnu-
tridos.

® Alteracion inexplicable del estado de conciencia y sin-
drome confusional agudo.

e Insuficiencia renal. Generalmente, cuando coexiste con
un incremento en la ingesta de magnesio.

® Hiperpotasemia o hipopotasemia resistentes al tratamien-
to médico convencional.

Valoracion clinica

Hipermagnesemia

La hipermagnesemia es una situacién menos frecuente que
la hipomagnesemia debido a la capacidad renal para excretar
hasta 500 mEq de magnesio al dia. Por lo tanto, se desarrolla
hipermagnesemia cuando el volumen del filtrado glomerular
es menor de 30 ml/min.

Segtn su intensidad se clasifica en: leve (<4 mg/dl),
moderada (4,1-5 mg/dl) y grave (>5,1 mg/dl).

Las manifestaciones clinicas de la hipermagnesemia se
correlacionan con las concentraciones de magnesio sérico
(v. cap. 83).

Entre las causas de hipermagnesemia (v. cap. 83) figuran
el abuso de antidcidos, laxantes o catdrticos que contienen
magnesio. No obstante, solo aparece en presencia de insu-
ficiencia renal.

Hipomagnesemia

Frecuentemente, la hipomagnesemia (<1,8 mg/dl) cursa de
forma asintomatica o, a lo sumo, con astenia, fasciculaciones
o mioclonfas. Sin embargo, cuando las concentraciones de
magnesio son inferiores a 1| mEq/l o a 1,2 mg/dl (hipomag-
nesemia grave), pueden desencadenarse crisis convulsivas,
alteracion del estado de conciencia y arritmias ventriculares
graves. En ocasiones pueden aparecer sintomas y signos de
tetania debido a la hipocalcemia concomitante (el déficit
de magnesio origina una disminucién de la liberacién de
parathormona).

Las causas mas frecuentes de hipomagnesemia se expo-
nen en el capitulo 82.

AMILASEMIA

La amilasa es una enzima que se origina en el pancreas, las
glandulas salivales y, en menor medida, en las trompas de
Falopio, el miusculo esquelético, el intestino, la préstata y
el ovario. Se elimina por la orina, y su valor sérico normal
es de 53-123 UI/L.

Indicaciones

La determinacién de amilasemia con cardcter urgente esta
indicada en todo dolor abdominal en el que se sospeche
pancreatitis aguda.

Valoracion clinica

Solo tiene significacién clinica el aumento de la amilasa
sérica. La amilasemia es el marcador diagndstico funda-
mental de la pancreatitis aguda, de la que se consideran
caracteristicas cifras superiores a seis veces su valor normal.
Asimismo, la amilasemia estd aumentada en otros procesos
(v. cap. 50).

En la pancreatitis aguda no complicada, la amilasa sérica
aumenta precozmente (2-3 h), alcanza un pico maximo a las
24-36 h y retorna a la normalidad a las 48-72 h; sin embargo,
una amilasemia normal no excluye este diagnéstico (un 10%
de los casos cursan con amilasa sérica normal, generalmente
graves). No hay correlacién entre la hiperamilasemia y la
gravedad del proceso.

Un indice mas especifico que la amilasemia es el cocien-
te del aclaramiento renal amilasa/creatinina, cuya férmula
para el célculo y la interpretacidn es la siguiente:

C,./'C., =(A xCr,/ A, xCr,)x 100

A,: amilasa en orina; A: amilasa en suero; Cr,: creatinina
en orina; Cry: creatinina en suero. Valor normal: 1-5%;
pancreatitis aguda: >5%, macroamilasemia: <1I%.

Este indice es especialmente util para el diagndstico de
pancreatitis aguda, cuando la amilasa sérica se encuentra
elevada por otros procesos (dlcera perforada, litiasis biliar
y sialopatias) y en caso de pancreatitis aguda asociada a
hiperlipemia, en la que la determinacién de amilasemia es
falsamente normal.

Este cociente también se encuentra elevado en otras
enfermedades (v. cap. 50), como grandes quemados, cetoa-
cidosis diabética, tumores pancredticos, insuficiencia renal,
hepatitis alcohdlica y estados postoperatorios.

BILIRRUBINEMIA

La bilirrubina es un pigmento que procede del catabolismo
de los grupos hemo de la hemoglobina y la mioglobina.
Se transporta en sangre unida a la albimina, formando la
denominada bilirrubina indirecta o no conjugada, para pos-
teriormente conjugarse en el hepatocito formando un diglu-
curénido de bilirrubina, que es la fraccion directa, soluble o
conjugada. Esta es excretada por la bilis al intestino, donde
se convierte en urobilindgeno, que se elimina por las heces.
Cuando no puede excretarse la bilirrubina directa por el
intestino, por obstruccién de la via biliar o por enfermedad
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hepatica, el rifién desempefia un papel fundamental en su
eliminacién (bilirrubinuria o coluria).

Las concentraciones plasmaticas de bilirrubina no son un
indice fiable de la funcién hepatica, ya que el higado sano
restante puede metabolizar hasta el triple de la bilirrubina
que se produce habitualmente. Tampoco son un indicador
especifico de enfermedad hepdtica porque la bilirrubinemia
puede tener un origen extrahepatico.

La bilirrubinuria indica una hiperbilirrubinemia de
predominio directo, ya que la bilirrubina indirecta, al ser
liposoluble, no puede ser eliminada por el riiién.

Indicaciones

La solicitud de bilirrubinemia de urgencia debe realizarse
en todo paciente con ictericia (coloracién amarillenta de
piel, mucosas o escleras), para confirmar en primer lugar
que se debe a hiperbilirrubinemia y, en segundo lugar, para
filiar el tipo (hiperbilirrubinemia directa, indirecta o mixta)
(v. cap. 53).

Valoracion clinica

Solo tiene significacién clinica el aumento sérico de bili-
rrubina, y es imprescindible discernir si este se debe a un
incremento de bilirrubina directa, indirecta o mixta.

Hiperbilirrubinemia indirecta

La hiperbilirrubinemia indirecta se define por cifras de bili-
rrubina no conjugada superiores a 1,5 mg/dl, y la bilirrubina
directa representa menos del 20% de la bilirrubina total.

Ante el hallazgo de una hiperbilirrubinemia de origen
exclusivamente indirecto hay que descartar, en primer lugar,
hemolisis. Otras causas de esta alteracion se detallan en el
capitulo 53.

Hiperbilirrubinemia directa o conjugada

La elevacidn aislada de la bilirrubinemia directa (>0,4 mg/
dl) indica colestasis, bien intrahepatica o extrahepatica. Si el
aumento es a expensas de ambas fracciones, puede deberse
a insuficiencia hepatocelular.

Las causas mas frecuentes de esta alteracion se exponen
en el capitulo 53.

AMINOTRANSFERASAS
(ASPARTATO AMINOTRANSFERASA
Y ALANINA AMINOTRANSFERASA)

La aspartato aminotransferasa (AST) y la alanina amino-
transferasa (ALT) son enzimas presentes en el interior de di-
versas células, preferentemente hepéticas y musculares, cuya
elevacion plasmadtica es indicativa de su lesién o necrosis.

e [aAST se encuentra en el citoplasma y las mitocondrias
de las células miocdrdicas, musculoesqueléticas, renales,
cerebrales y hepaticas. Su valor normal es de 9-25 U/l
en la mujer y de 10-40 UI/l en el hombre.

SECCION | 2 Exploraciones complementarias en medicina de urgencias

e [aALT se encuentra principalmente en el citoplasma del
hepatocito; por ello, es mas especifica de lesion hepatica
que la AST. Su valor normal en la mujer es de 7-30 Ul/I
y en el hombre, de 10-55 UI/L

Indicaciones

En urgencias debe solicitarse la determinacién de AST y
ALT cuando se detecte o sospeche: ictericia, insuficiencia
hepética aguda, hepatitis, colangitis, shock séptico, into-
xicacién aguda por agentes hepatotdxicos (paracetamol,
A. phalloides, etc.), o cardiopatia isquémica aguda (solo se
solicita AST).

Valoracion clinica

Las elevaciones séricas de estas enzimas tienen significado
patolégico. Las causas de este incremento son similares para
ambas enzimas, si bien el valor diagndstico de la ALT esta
limitado a las de origen hepético.

Entre las causas mds frecuentes se encuentran las si-
guientes:

® Hepatitis agudas y crénicas. En la hepatitis viral aguda
suele haber cifras de hasta 3.000 Ul/I, aunque valores
superiores a 1.000 UI/l ya sugieren el diagndstico. No
hay correlacién entre la cuantia del incremento de las
aminotransferasas y el prondstico de la enfermedad,
aunque si tiene un importante valor diagndstico en la
valoracién de urgencia de un paciente con ictericia.
Asi, en las de origen obstructivo apenas se elevan,
mientras que en las hepatitis reactivas a procesos in-
fecciosos sistémicos (brucelosis, fiebre tifoidea) o en
las hepatitis crénicas, los aumentos de estas enzimas
son mas moderados (no mas de ocho veces su valor
normal).

e E] cociente AST/ALT tiene un gran valor diagndstico
etiolégico, ya que en las hepatitis de origen alcohdlico
es mayor de 2/1, mientras que en las de origen viral no,
al haber mayor elevacion de ALT que de AST.

® (Colestasis. Generalmente los valores de aminotrans-
ferasas son inferiores a 500 UI/I.

® JAM. La AST comienza a aumentar en las primeras
8-12 h. Posteriormente, presenta un pico miximo hacia
las 36 h, para normalizarse a los 3-5 dfas.

® Miopericarditis aguda. insuficiencia cardiaca congestiva
y shock.

® Rabdomidlisis.

® Necrosis histicas de otras localizaciones: tromboembolia
con infarto pulmonar e infarto renal.

FOSFATASA ALCALINA

La fosfatasa alcalina se encuentra en varios tejidos: hueso,
rifién, canaliculos biliares, intestino delgado, leucocitos y
placenta. Sin embargo, la que se suele detectar en el suero
procede fundamentalmente del higado y del hueso. Su rango
normal es de 44-147 UI/I.

La elevacion sérica de fosfatasa alcalina puede deberse
a causas fisiolégicas o patoldgicas:
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e [isiologicas:

® Crecimiento 6seo: en la infancia se encuentran ele-
vadas las cifras de fosfatasa alcalina hasta tres veces
su valor normal.

° Embarazo: se observa un incremento de origen pla-
centario que vuelve a la normalidad a las 3 semanas
del parto.

® Patologicas:

® Osteopatia, como la enfermedad de Paget.

® Hepatopatia: obstruccién del arbol biliar, hepatitis
colestasica, lesion infiltrativa u ocupante de espacio
(linfoma, tuberculosis y sarcoidosis).

¢ Enfermedad hematolégica: enfermedad de Hodgkin
y metaplasia mieloide.

CREATINCINASA SERICA

La CK es una enzima que se encuentra en el musculo estriado,
tanto esquelético como miocérdico, y en el cerebro. Es un
dimero compuesto por dos subunidades: M y B, cuya pro-
porcién varia segin el tejido considerado. Asi, en el miisculo
esquelético, el 96% de la CK es MM, en el cerebro el 90%
es BB y en el misculo cardiaco hay MM y MB, esta tltima
habitualmente en una proporcién menor del 6% del total.

Indicaciones

En medicina de urgencias se solicita CK fundamentalmente
ante la sospecha de rabdomidlisis (sobre todo en pacientes
con patologia por calor), crisis convulsivas, intoxicacién
por monoxido de carbono y sindrome neuroléptico maligno.
En la actualidad la CK total y su fraccién MB no son mar-
cadores de primera linea para el diagndstico del sindrome
coronario agudo, la miocarditis o la miopericarditis, salvo
que la determinacion de troponina no esté disponible.

Valoracion clinica

La elevacién de la CK sin la determinacion de sus isoenzi-
mas carece de especificidad. A pesar de ello, ante el hallazgo
de un incremento plasmadtico de la CK total, hay que pensar
en las siguientes posibilidades:

® Rabdomiolisis. Es un sindrome clinicobiolégico secun-
dario a la liberacién plasmatica de sustancias contenidas
en el interior de la célula muscular esquelética; entre
ellas, las mds importantes son la CK y la mioglobina.
El diagnéstico de rabdomidlisis requiere la presencia
de mioglobinuria y una elevacién sérica de CK total
superior a cinco veces su valor normal, y la fraccion MM
debe representar mas del 90%. Existe correlacion directa
entre la cuantificacién de la CK y la gravedad clinica
de la rabdomidlisis aguda, especialmente con el ries-
go de desarrollar insuficiencia renal aguda. Las principa-
les causas de este sindrome se detallan en el capitulo 90.

® JAM. Es en este proceso donde la CK ha tenido una
de sus mayores utilidades diagndsticas, pues aumenta
a partir de las 5-6 h, alcanza su mdximo a las 18 h'y
vuelve a la normalidad en 2-4 dias. Sin embargo, en la
actualidad ha sido superada por las troponinas.

® Miopericarditis aguda.

® Otras causas de aumento de la CK incluyen: inyeccién
intramuscular, cirugia reciente, puerperio, encefalitis y
ACV. En cuanto a la elevacion de las concentraciones
séricas de CK después de una inyeccioén intramuscular,
en un estudio realizado por los autores, utilizando far-
macos de amplio uso en medicina de urgencias, se ha
comprobado que la CK sérica se incrementa en casi
el 60% de los casos, con el maximo aumento a las
12 h de la inyeccidn, con cifras hasta diez veces el
valor normal; los antiinflamatorios no esteroideos y
las combinaciones de firmacos ocasionan los mayores
incrementos.

TROPONINAST, |

El complejo troponina lo forman tres subunidades diferen-
tes: troponina C (proteina de unién al calcio), troponina T
(proteina de unién a la tropomiosina) y troponina I (proteina
inhibidora). Las troponinas cardiacas no se detectan habi-
tualmente en la sangre, por lo que su presencia es siempre
patoldgica. Se liberan al torrente sanguineo a las 3-6 h del
comienzo de los sintomas coronarios (igual que la CK-MB),
alcanzan su mdxima concentracién entre las 12 y 24 h para
la troponina T y alrededor de las 24 h para la troponina I, y
sus valores se normalizan en 7-14 dias.

Indicaciones

Debe solicitarse determinacion urgente de troponinas séricas
cuando se sospeche la existencia de dafio miocérdico, es
decir, un sindrome coronario agudo.

Valoracion clinica

® [ as troponinas cardiacas permiten detectar grados mas pe-
quefios de necrosis que la CK-MB, permanecen elevadas
durante mas tiempo, y tienen valor predictivo importante
en los pacientes con cardiopatia isquémica, por lo que son
los marcadores bioquimicos de eleccién para el diagndstico
de dafio miocdrdico. Ademas, pueden elevarse en: espasmo
coronario, angina microvascular, angina hemodindmica
por taquicardia ventricular con coronarias normales, ede-
ma agudo de pulmén por valvulopatias descompensadas,
miocarditis y miopericarditis, tromboembolia pulmonar
(TEP) masiva y submasiva, intoxicacién por CO, sepsis,
y después de cirugia cardiaca. La troponina T también
puede elevarse en las miopatias, los politraumatismos y en
la insuficiencia renal crénica. Por otra parte, 1a normalidad
de las troponinas cardiacas no excluye definitivamente la
existencia de enfermedad coronaria.

e En general, el valor diagnéstico de la troponina T es
similar al de la troponina I; sin embargo, en la insufi-
ciencia renal crénica, la troponina I es mds especifica,
mientras que la troponina T es mds sensible.

e A diferencia de la CK y la CK-MB, las troponinas car-
diacas no se elevan tras una cardioversion eléctrica, lo
que es de gran ayuda —merced a su elevada especifici-
dad- para detectar un IAM como causa de la parada
cardiaca.
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TROPONINAS ULTRASENSIBLES

Recientemente ha aparecido una técnica mas sensible de
deteccion de troponina: la troponina de alta sensibilidad
o ultrasensible. Permite detectar cantidades inferiores de
troponina en sangre, incluso en personas sanas, e identificar
mds precozmente la necrosis miocardica. Mejora la sensibili-
dad respecto a las troponinas convencionales, aunque reduce
la especificidad. Tras una determinacion inicial negativa
solo es necesario esperar 2-3 h, y no 6 h, para confirmar el
diagnéstico de IAM, que requiere la demostracién de una
curva de ascenso con un incremento de un 50% si el valor
inicial es normal, o de un 20% si se parte de un valor elevado.
Sin embargo, existen otras causas de elevacion de troponina
ultrasensible, como insuficiencia cardiaca (IC), miocarditis,
angina estable, insuficiencia renal e hipertrofia ventricular
izquierda, entre otras.

PEPTIDOS NATRIURETICOS TIPO B
(BNP, NTproBNP)

Los péptidos natriuréticos de tipo B son hormonas que se
liberan a la sangre como consecuencia de la activacion
neurohormonal que origina la IC, teniendo como efecto
beneficioso la induccién de vasodilatacién y de la diuresis.

El BNP se origina a partir del proBNP, almacenado en
la célula cardiaca, y se divide en dos péptidos: el BNP, que
es el bioldgicamente activo, y el NTproBNP, sin actividad
biolégica. Ambos péptidos se utilizan con valor diagndstico
y prondstico similar en la IC. El NTproBNP es mads estable,
su semivida es mds prolongada (90-120 min), se elimina a
través del rifién, y la muestra para su determinacién puede
almacenarse en tubos de cristal (el BNP no). Los resultados
pueden obtenerse en unos 15 min.

Indicaciones

Fundamentalmente debe solicitarse con cardcter urgente
cuando haya duda diagnéstica, entre el origen cardiaco o
respiratorio, en un paciente con disnea e insuficiencia res-
piratoria. En este contexto, esta determinacién es mds eficaz
en el diagndstico de una IC no conocida, sin tratamiento
farmacoldgico previo.

Valoracion clinica

Los valores de referencia de ambos péptidos y su inter-
pretacion, para el diagnostico de IC en urgencias son:

e BNP:
¢ IC poco probable: menos de 100 pg/ml.
¢ IC dudosa: 100-500 pg/ml.
¢ IC muy probable: mds de 500 pg/ml.
e NTproBNP:
¢ IC poco probable: menos de 300 pg/ml.
¢ IC dudosa: 300-450 pg/ml (<50 afios), 300-900 pg/ml
(50-75 afios), 300-1.800 pg/ml (>75 afios).
¢ IC muy probable: mds de 450 pg/ml (<50 afios),
mds de 900 pg/ml (50-75 afios), mas de 1.800 pg/ml
(>75 anos).
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Equivalencias de unidades para el BNP: 1 pg/ml =
0,289 pmol/l; 1 ng/ml = 289 mol/l.

Equivalencias de unidades para el NTproBNP: 1 pg/ml =
0,118 pmol/l; 1 ng/ml = 118 mol/l.

Existen otras circunstancias en las que los valores plas-
maticos de estos péptidos natriuréticos pueden aumentar:
edad (>50 afios se duplica), sexo femenino (casi el doble
que el hombre), ejercicio fisico; o disminuir: obesidad, uso
concomitante de digital, IECA y diuréticos. En la tabla 5.1
se reflejan todos los procesos clinicos en los que los valores
plasmaticos de estos péptidos pueden alterarse.

Ademas de su valor diagndstico, los valores de péptidos
natriuréticos tienen un valor prondstico, de manera que un
descenso de la concentracién de BNP superior al 10%, entre
el ingreso y el segundo dia, conlleva una evolucion favorable,
lo cual es especialmente interesante para el manejo de estos
pacientes en el drea de observacién. Por otra parte, valores
de NTproBNP iguales o superiores a 5.500 pg/ml identifican

TABLA 5.1 Causas de alteracion de los valores
de los péptidos natriuréticos

Sentido de la
alteracion de
los valores

de los péptidos

natriuréticos Enfermedad o proceso

Insuficiencia cardiaca*

Sindrome coronario agudo con o sin
elevacion de ST*

Hipertension arterial con hipertrofia
ventricular izquierda

Arritmias supraventriculares

Disnea aguda de origen respiratorio

Embolia pulmonar

EPOC

Hipertension pulmonar

Hipertiroidismo

Sindrome de Cushing

Hiperaldosteronismo primario

Diabetes mellitus

Cirrosis hepdtica con ascitis

Insuficiencia renal aguda o crénica*

Sindrome paraneoplasico

Hemorragia subaracnoidea

Shock séptico

Obesidad**

Hipotiroidismo

Insuficiencia cardiaca asociada a
estenosis mitral

Mixoma auricular izquierdo

Pericarditis constrictiva

Edema agudo de pulmén

Aumentados

Disminuidos

*Valores muy aumentados;

**Parece que el NTproBNP mantiene su valor discriminatorio
en el diagndstico de la disnea aguda en urgencias en pacientes
obesos. EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crénica.
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a pacientes con una elevada probabilidad de morir durante
el ingreso (precision del 77%).

PROCALCITONINA

La procalcitonina es producida fundamentalmente por las
células C del tiroides, aunque otros tejidos, 6rganos (higado,
pulmones), macréfagos y monocitos también la sintetizan.
Su concentracién normal en el suero es muy baja (<0,1 ng/
ml), se eleva a las 2-3 h, alcanza el nivel maximo entre 6 y
12 h, y tiene una vida media de 20-24 h.

Indicaciones

La procalcitonina permite valorar el grado de gravedad de
una infeccion bacteriana. Por tanto, su determinacion esta
indicada cuando exista duda diagndstica sobre la presencia
de sepsis o shock séptico.

Valoracion clinica

Existe una correlacidn entre la concentracién de procal-
citonina y la existencia de infeccién (bacteriana o virica),
permitiendo diferenciarla de otras causas inflamatorias de
origen no infeccioso. Asi:

® Un incremento de procalcitonina de 0,5-2 ng/ml se
produce en las infecciones viricas y en las infecciones
bacterianas localizadas (en este rango, la sepsis es poco
probable).

e En lainfeccion bacteriana sistémica se observan valores
de 2-10 ng/ml (la sepsis es probable).

® En el shock séptico aparecen cifras superiores a 10 ng/
ml (hay riesgo de fallo multiorgdnico).

Lamentablemente, hay otras causas que elevan la procalcito-
nina, como el traumatismo, la cirugia, el shock cardiogénico,
las quemaduras y el golpe de calor.

PROTEINA C REACTIVA

La proteina C reactiva (PCR), denominada asi por su capa-
cidad para reaccionar con el polisacdrido C de la capsula del
neumococo, se sintetiza en los hepatocitos como «proteina
de fase aguda», por lo que suele aumentar en los procesos
inflamatorios, como infecciones, traumatismos, quemaduras,
infartos tisulares y neoplasias. Durante los dltimos afios
su determinacién se ha ido incorporando a los servicios
de urgencias, dado que su resultado no se demora més de
30 min. Sus valores normales son inferiores a 10 mg/l, se
eleva a las 6-8 h y alcanza su pico maximo a las 48 h.

Indicaciones

Se ha analizado su validez diagnéstica en una serie de pro-
cesos urgentes, como:

® Apendicitis aguda: presenta una escasa sensibilidad
(40-87%) y especificidad (53-82%). Su mayor utilidad
es para descartar apendicitis aguda, cuando la evolucién
del cuadro es superior a 12 h y los valores de PCR son

inferiores a 25 mg/1. No puede sustituir a la exploracién
fisica seriada ni a procedimientos de imagen, como la
tomografia computarizada helicoidal.

® Colecistitis aguda: de escasa utilidad.

® Pancreatitis aguda: niveles iguales o superiores a
210 mg/l permiten diferenciar entre pacientes con pan-
creatitis leve o grave (sensibilidad del 83% y especifici-
dad del 85%).

® Enfermedad inflamatoria pélvica: niveles mas eleva-
dos de PCR se corresponden con casos mds graves, y
valores persistentemente elevados sugieren fracaso del
tratamiento o complicaciones.

® Neumonia: en este proceso la PCR no es util para dis-
tinguir entre el origen bacteriano o virico. Por el con-
trario, puede ser de utilidad para poner de manifiesto
el fracaso del tratamiento antibidtico en pacientes con
neumonia de la comunidad o con neumonia virica si los
niveles de PCR son superiores a 100 mg/1.

® [nfeccion urinaria: no es util para diferenciar entre in-
feccidén urinaria complicada o no complicada.

® Meningitis: 1la PCR no es ttil para distinguir si una me-
ningitis es de origen virico o bacteriano.

® Sepsis neonatal e infecciones pedidtricas: la frecuencia
de falsos negativos en la sepsis neonatal y en la bacte-
riemia hace que la PCR no sea ttil, en este contexto, en
el servicio de urgencias.

Valoracion clinica

La determinacién de PCR es una técnica con importantes
limitaciones que, de utilizarse, debe hacerse con la cautela
de ser un dato mas que aportar al diagndstico del proceso
urgente en cuestion, pero nunca basarse exclusivamente en
ella para emitir el diagndstico.

Ademas de lo comentado en las indicaciones, la concen-
tracion sérica de PCR se correlaciona con varios sindromes:

® Valores de 10-40 mg/l: procesos inflamatorios e infec-
ciones virales leves.

e (Cifras de 40-100 mg/l: procesos inflamatorios activos e
infeccién bacteriana.

® Valores superiores a 100 mg/l: infecciones bacterianas
graves y grandes quemados.

La PCR aumenta y se normaliza mas rapidamente que la
velocidad de sedimentacién globular (VSG). Asimismo, a
diferencia de la VSG, no la alteran la anemia, la policitemia,
los niveles de proteinas, la edad o el sexo del paciente ni la
deformidad de los hematies.

DIMERO D

Aunque el dimero D (DD) no es una magnitud propia de la
bioquimica sanguinea, sino del &mbito hematoldgico, se in-
cluye en este capitulo debido a que es un dato de laboratorio
de gran interés clinico en el servicio de urgencias.

El DD es un péptido producido tras la accién de la plas-
mina sobre la fibrina durante la fibrinolisis. Sus concen-
traciones se elevan en suero cuando existe un aumento de la
actividad fibrinolitica, como ocurre después de la formacion
de un trombo. Esta elevacion se produce aproximadamente
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1 h después del inicio de la trombogénesis y puede persistir
alrededor de 7 dias.

Indicaciones

Su determinacion con cardcter urgente estd indicada cuando
exista sospecha clinica fundada de trombosis venosa profun-
da (TVP) y/o TEP.

Valoracion clinica

El DD tiene una gran sensibilidad y un alto valor predictivo
negativo para la TVP y la TEP. Una sospecha clinica baja
y unos niveles inferiores a 500 ng/ml permitirian excluir
estos diagndsticos y no seria necesario realizar otras pruebas
complementarias.

El DD puede elevarse por otras circunstancias distintas
ala TVP y ala TEP, como tabaquismo, en caso de per-
sonas ancianas o de raza negra, embarazo, preeclampsia,
estados postoperatorios, traumatismos, neoplasias, sepsis,
coagulacién intravascular diseminada, crisis drepanocitica,
fibrilacién auricular, sindrome coronario agudo, IC, ACV
isquémico, hemorragia digestiva alta, cirrosis hepdtica e
insuficiencia renal.
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