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FUNDAMENTOS CLÍNICOS PARA LA INVESTIGACIÓN 

DE LA UREA SANGUÍNEA. 

Aclaración: 

Las alteraciones de la urea sanguínea 

pueden originarse por una disminución o 

por un aumento de la misma; esto último 

es, con mucho, la más frecuente y tiene, 

además, una mayor significación clínica. 

El aumento de la urea sanguínea, la 

hiperazoemia, puede ser ocasionada por 

distintos mecanismos, tales como 

cuando: 

a) La carga de urea ofrecida a los riño-

nes es alta.
b) El volumen urinario es inadecuado.

c) Hay una insuficiencia renal avan-

zada.

Este último mecanismo es el más cons-

picuo, debiéndose el mismo a una alte-

ración de la función renal, originada por 

las enfermedades del sistema urinario. 

Dado el breve tiempo que nos viene 

impuesto por la mecánica de este sym-

posium, así como por lo ya expuesto, 

nuestra discusión será limitada a la in-

vestigación de la urea sanguínea en las 

uropatías. 

Introducción: 

La urea o carbamida es el metabolito 

que se origina al final del metabolismo 
de  los prótidos.
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Las proteínas ingeridas en los alimen 

tos son hidrolizadas en el tractus diges-

tivo y transformadas en péptidos y ami-

noácidos (Cuadro 2.1). 

Los aminoácidos penetran en la cir-

culación, siendo absorbidos en el intes-

tino delgado y entrando en la misma, 

principalmente por la vena porta. 

Los aminoácidos circulantes en la san-

gre, junto con aquellos presentes en los 

líquidos tisulares, forman el “conjunto” o 

pool de aminoácidos. Los aminoácidos 

removidos del pool, que no son usados 

para las síntesis de proteínas o la for-

mación de otras substancias nitrogena-

das requeridas por los tejidos, son de-

gradados y aportan parte del metabo-

lismo energético. 

El primer estadio de la degradación de 

los aminoácidos es la separación del 

grupo NH2, proceso llamado desanima-

ción, que toma lugar preferentemente en 

el hígado, por una reacción llamada 

transaminación. 

Los productos de la desanimación son: 

el amoníaco y los cetoácidos. Una gran 

parte del amoníaco formado por la des- 

animación es sintetizado como urea en el 

hígado. 

La formación de urea es un proceso 

complejo que comprende un número
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considerable de distintas reacciones quí-

micas. El mecanismo básico de este pro-

ceso es conocido como el ciclo de la omi-

tiría (Cuadro 2.2). 

La omitina se combina con CO2 y \H 

para formar citrulina; la que se combina 

con otra molécula de NH3 para formar 

arginina. Bajo la acción de la arginasa, la 

arginina se descompone para formar 

urea y ornitina. Esta, de nuevo, se 

combina con CO2 y NH3, continuándose 

así el ciclo. 

La urea formada en el hígado pasa a la 

sangre y de aquí también a los líquidos 

extravasculares, siendo posible que de 5 

a 6 gramos de esta sustancia estén 

siempre presentes en el organismo. La 

cantidad total de urea en un tiempo 

dado, se llama pool de urea y su “vida 

media” es de 9 horas.1 La urea es últi-

mamente excretada por el riñón, el que 

mantiene una concentración ureica de 20 

a 40 mg. X 100 mi. de sangre en los 

sujetos normales.

Fundamentos para la indicación: 

Es necesario recordar que los valores 

de la urea sanguínea2 indican los niveles 

de un equilibrio alcanzado entre l9-el 

nitrógeno proteico ingerido, 29-la 

degradación de las proteínas tisulares, 

39-el volumen de orina y 49-la velocidad 

de la filtración glomerular. 

No es muy seguro afirmar que tal valor 

de la urea “es normal”, porque la 

ingestión de proteínas y el volumen 

urinario pueden variar enormemente. 

Bajo condiciones normales, la 

destrucción tisular permanece 

apreciablemente constante; pero cuando 

hay procesos febriles, hipertiroidismo, 

inanición o siguiendo a ejercicios 

violentos, el catabolismo celular y por 

consiguiente, la carga de urea que debe 

excretarse por el riñón, es excesiva. En 

la insuficiencia renal, por estar 

disminuida la velocidad de la filtración 

glomerular, los riñones pueden no ser 

aptos para excretar la urea a una cifra 

normal; aun cuando el volumen de orina 

sea alto, pero si la carga ureica puede 

ser reducida —como se hace con 

frecuencia—, los valores de 
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la urea pueden permanecer dentro de 

las cifras normales. 

No obstante, lo aquí señalado, de una 

manera general, las cifras normales de 

urea sanguínea son mantenidas funda-

mentalmente por la función renal. Esta 

puede ser alterada por cambios en: l9- la 

dinámica del sistema circulatorio, 29-

factores endocrinos -—pituitaria y 

corteza suprarrenal, 39-medicamentos, 

4P—principalmente, por las enfermeda-

des del sistema urinario. 

Cuando se reduce la función renal a un 

nivel en el cual este órgano es incapaz de 

mantener normal la homeostasis 

bioquímica,3 se dice que hay insuficiencia 

renal. Esta es, por lo tanto, una reducción 

cuantitativa, medible, de la función 

renal. 

Toda nefropatía, puede conducir a la 

insuficiencia renal; basta sólo que una 

parte del riñón lo suficientemente ex-

tensa, pierda totalmente su capacidad 

funcional. 

Cuando ello ocurre, en pocos días o 

semanas, se constituye la insuficiencia 

renal aguda; cuando, por el contrario, 

ocurre lentamente, en un período de 

tiempo que comprende a veces muchos 

años, se origina la insuficiencia renal 

crónica. 

Para que una insuficiencia renal cró-

nica sea capaz de originar una hiper- 

azoemia, esta insuficiencia debe ser ya de 

un grado tal (pie los mecanismos de 

compensación hayan fracasado. En este 

caso, la hiperazoemia es un índice tardío 

de insuficiencia renal; ya que se ha 

establecido que de los dos millones de 

nefrones de ambos riñones quizás, más 

del 75% de ellos deben ser alterados de 

manera que no funcionen, para que la 

misma aparezca.4 

Si la hiperazoemia se produce cuando 

se constituye la insuficiencia renal avan-

zada y ésta, es producida fundamental-

mente por una uropatía, es obvio que lo 

primero que debe establecerse para fun-

damentar la investigación de la urea 

sanguínea, es si un paciente presenta o 

no, una uropatía. 

Es útil que recordemos, aunque sea 

apresuradamente, las uropatías que se

CUADRO 2.3 CLASIFICACION DE LAS ENFERMEDADES DEL SISTEMA 
URINARIO 

UROPATIAS NEFROPATIAS 

1—RENALES - NEFROPATIAS a) CONGÉNITAS

h) 
GLOMERULARES (Glomérul onef ritis)

2—PIELOURETERALES 
TUBULARES (Nefrosis)

c) 

3—VESICALES d) INTERSTICIALES

e) VASCULARES

f) METABÓLICAS

4—URETRALES TUMORALES 
g) 

h) OBSTRUCTIVAS
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observan con mayor frecuencia en la 

clínica, y ésto, se facilita revisando: 1°— 

el Cuadro 2.3, donde presentamos una 

clasificación general de las uropatías y 

una más detallada5 de las nefropatías, ya 

que estas últimas, son las que ocasionan 

directamente, la insuficiencia renal; 29—

el Cuadro 2.4, donde incluimos las 

nefropatías que el internista suele, ver en 

su práctica diaria. 

Pasemos también revista a los datos 

clínicos con que se manifiestan habi-

tualmente las uropatías, datos que hemos 

resumido en el Cuadro 2.5. 

Los antecedentes de: enfermedades 

anteriores tales como: angina, escarla-

tina, envenenamientos (de Mercurio y 

otros) ; o de enfermedades actuales tales 

como: diabetes, mieloma, gota, endocar-

ditis lenta y otras; la existencia de: alte-

raciones de la diuresis y micción; altera-

ciones en el examen físico del sistema 

urinario; la presencia de signos a dis-

tancia: hipertensión y edema y las alte-

raciones de la orina: baja densidad, 

proteinuria, que es la más importante/’ 

hematuria, cilindruria, piuría, bacteriu- 

ria, nos permitirán diagnosticar un caso 

como afecto de una uropatía. 

Si puede eliminarse la existencia de 

uropatía, y esto se hace fácilmente, 

cuando el paciente es asintomático y no 

hay alteraciones en la orina, no debe 

investigarse la urea sanguínea, ya que 

ésta será normal. 

Pero si hay una uropatía, es nuestro 

criterio, que debe siempre investigarse la 

urea sanguínea, porque casi todas 

aquellas, como ya dijimos, pueden dar 

lugar a una insuficiencia renal. 

En las enfermedades que ocasionan la 

insuficiencia renal aguda, la inves-

tigación de urea es de la mayor impor-

tancia; no sólo porque permite establecer 

el diagnóstico de insuficiencia renal, sino  

 

 

 

porque ayuda a determinar si ésta es 

aguda o crónica. Una hiperazoemia 

moderada o severa que no se acompaña 

de anemia, así como una elevación rápida 

de la urea sanguínea demostrada en un 

segundo examen, realizado varias horas 

después del primero, permitirá afirmar, 

casi siempre, que se trata de una 

insuficiencia renal aguda. 

En las enfermedades que ocasionan la 

insuficiencia renal crónica, la investiga-

ción de urea sanguínea no tiene el valor 

para el diagnóstico precoz de esta insu-

ficiencia que el señalado para la insufi-

ciencia aguda, puesto que, como ya sabe-

mos, la insuficiencia renal crónica evo 

luciona en dos períodos: 

a) El primer estadio de la insuficiencia 

renal crónica es el asintomático o 

compensado, en el cual la urea san-

guínea permanece normal, durando 

esta situación, a veces, años. En este 

estadio, es donde tiene valor para el 

diagnóstico del mismo la práctica de 

las pruebas funcionales renales. Las 

cifras normales de urea sanguínea 

que se obtienen en este estadio no 

permiten negar la existencia de una 

insuficiencia renal. 

b) El segundo estadio de la insuficiencia 

renal crónica es el sintomático, 

clínico, pero más comúnmente lla-

mado uremia, en el cual existe siem-

pre una hiperazoemia, condición por 

la cual se le ha dado este nombre. 

En la uremia la investigación de urea 

no sólo precisa la existencia de la misma, 

sino que ayuda a determinar el grado de 

intensidad de este síndrome; también las 

investigaciones seriadas de la urea 

sanguínea dan como resultado el cono-

cimiento del potencial evolutivo de la 

nefropatía que ocasiona la insuficiencia 

renal. Pero no debe olvidarse que para 

estos dos últimos propósitos, la investi-

gación de la creatinina sanguínea es de 

mucho mayor valor.
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Es de interés el conocimiento de las 

enfermedades que con mayor frecuencia 

conducen a la insuficiencia renal aguda y 

crónica, por lo que revisaremos rápi-

damente el Cuadro 2.6. 

Orientaciones prácticas: 

De lo ya expuesto, pueden inferirse 

como conclusiones, las siguientes orien-

taciones prácticas: 

1. El examen clínico normal y especial-

mente, un análisis de orina normal, 

permite eliminar la existencia de una 

uropatía. 

2. La investigación de urea sanguínea 

no debe ser indicada sistemáticamen-

te como un medio de pesquisar las 

uropatías, ya que éstas se realizan 

mediante el examen de orina. 

3. La urea debe ser investigada sistemá-

ticamente, en presencia de toda 

nefropatía, con la finalidad de deter-

minar si hay o no, insuficiencia renal. 

4. La hiperazoemia es un índice tardío 

de insuficiencia renal, por lo que una 

urea normal, no elimina la existencia 

de esta insuficiencia. 

5. Para eliminar la existencia de una 

insuficiencia renal crónica, cuando la 

urea sanguínea es normal, deben in-

dicarse las pruebas funcionales re-

nales. 

6. La investigación de urea sanguínea 

en un caso de insuficiencia renal, 

puede servir: ' 

a) Para confirmar la uremia. 

b) Para ayudar a determinar si la 

insuficiencia renal es aguda o cró-

nica. 

c) Para determinar el grado de in-

tensidad de la uremia. 

d) Para conocer el potencial evolu 

tivo de la nefropatía que ocasiona 

dicha insuficiencia. 

B. ESTUDIO CRÍTICO DEL USO DE LA INVESTIGACIÓN DE 

LA UREA SANGUÍNEA EN NUESTRO MEDIO. 

El uso de la investigación de la urea 

sanguínea en nuestro medio, puede ser 

estudiado y criticado por los datos que 

suministra el Cuadro 2.7, que recoge 551 

investigaciones de urea que se practica-

ron a 4,679 enfermos, de los cuales, sólo 

92, presentaban enfermedades que po-

dían originar insuficiencia renal; estos 

enfermos estuvieron hospitalizados en la 

Quinta de Dependiente durante el 

trimestre: julio-agosto-septiembre del 

presente año. 

1. Análisis: 

1. El porcentaje de enfermos hospita-

lizados a los que se practicaron la 

urea sanguínea fue el 11.8% y debió 

ser examinado solamente, el 1.9%; es 

decir, que, en vez de practicarse 551 

ureas sanguíneas, solamente 

debieron indicarse 92. 

2. El porcentaje de investigaciones jus-

tificadas fue solamente de un 16.6% y 

debió ser mayor de un 99%. 

3. El porcentaje de enfermos que se 

investigaron sin justificación, fue de 

un 74% y debió ser menor del 1%. 

4. El porcentaje de pacientes con en-

fermedades justificadas en los que no 

se investigó la urea sanguínea, fue de 

un 51% y debió haber sido menos del 

1%.



R.  C .  M .  

A B R I L  3 0 ,  1 9 6 7  
145 

 

 

2. Conclusiones: 

Del gomero análisis realizado mág arri 

ba se puede concluir: 

1. Que se practicaron indiscriminada 

mente exámenes de urea ganguínea 

a un número excesivo de pacientes in 

gresados. 
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2. Que se practicó un número muy bajo 
de investigaciones de urea sanguínea 
que estaban justificadas realizar. 

3. Que se practicaron investigaciones de 

urea sanguínea sin justificación a un 

excesivo número de pacientes. 

4. Que se dejó de practicar la urea san 

guinea a un número elevado de en-

fermos, en los que estaba justificada 

la invegtigación.
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