Interferencias por Farmacos en Analisis Clinicos: Prueba de la Urea
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Este articulo trata sobre interfe-
rencias de medicamentos en pruebas
clinicas que el Departamento Educativo de
Biosystems acerca al profesional del
laboratorio. Debido al gran numero de
compuestos activos que interfieren con los
resultados, se tratard en este caso, la
prueba de la urea con informacion
detallada.

6
Dra. Maria Lucrecia Conti
Departamento Educativo Biosystems

@)

@

E-mail:
marialucreciaconti@biolinker.com.ar

»

Este analito es el principal producto

final del catabolismo de las proteinas y
aminoacidos y se genera en el higado por el
ciclo de la Urea. A partir del higado, la urea
penetra en la sangre donde se distribuye a
todos los liquidos intra y extracelulares,
puesto que esta sustancia puede difundir
libremente a través de la mayoria de
membranas celulares. La mayor parte de la
urea acaba siendo excretada por los
rifiones, aunque también se excreta en
cantidades minimas en la sudoracion y
también se degrada por las bacterias
intestinales. La urea suele constituir la
mitad del total de solidos en la orinay entre
el 80y 90% del total del nitrégeno urinario.
La concentracion de urea en sangre total es
algo inferior a la del plasma o suero,
principalmente debido al menor contenido
de agua en los eritrocitos en comparacion
con el plasma. El plasma o suero son
mejores especimenes por razones técnicas.

La concentracion sérica de urea
varia bastante en los individuos normales y
esta influida por factores tan diversos como
la ingesta dietética de proteinas y el estado

de hidratacion. Los glucocorticoides tienen
efecto anti-anabodlico y las hormonas
tiroideas un efecto catabodlico sobre las
proteinas, por lo que tienden a aumentar la
concentracion de urea en suero. Los
androgenos y la hormona del crecimiento
tienen un efecto anabdlico y por tanto,
reducen laformacién de urea.

Significado Clinico

Concentraciones elevadas de urea
en plasma se deben a dietas ricas en
proteinas, catabolismo aumentado de
proteinas, enfermedad renal crénica o
aguda, hemorragia gastrointestinal,
deshidratacion media, ataque al corazén e
insuficiencia cardiaca o tratamiento con
glucocorticoides (uremia pre-renal).

La uremia post-renal esta causada
por obstruccién del tracto urinario, de
forma que se reabsorbe urea a la
circulacion. Las principales causas de
uremia post-renal son: nefrolitiasis, tumor o
hipertrofia prostatica. La utilidad de laurea
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como indicador de funcién renal esta Método Urea Color (Hipoclorito)
limitada por la variabilidad de su

concentracion en plasma como resultado ®V

de factoresnorenales.

Interferencias por Método

Cada punto es la media de un : I e —
. . ’ . and +
triplicado. Las lineas horizontales ‘;
representan la tolerancia para el valor
obtenido en presencia de interferente,
calculado mediante: media en ausencia de o i
interferente #3 x desviacion estandar 1 it T
. . I AT iy
intraserie.

Lahemolisis (hemoglobina 2 g/L) interfiere.
Muestra: suero humano sin (a) y con
concentraciones crecientes de interferente

(b). Método Urea Ultravioleta
Interferencia: (ba)/a 8\,
®‘“ [
.5 = 13
& e =% =
e ; fan | ==
: - - ]
£ D
[t —t
£33 I] 2 4 F b 1
Famagzsraiga
(R X T
n % 4 R 8 h]
bt La hemdlisis (hemoglobina > 5 g/L)
oo interfiere.
nes
L Interferencias por Medicamentos
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A%E Interferencias Analiticas (Decremento)
e T e -Caproxamina
otk b ik Este compuesto interfiere a una concen-

tracion de 1.5 mg/dL, al determinar urea
La lipemia (triglicéridos 10 g/L) y la con los métodos convencionales.
bilirrubina (20 mg/dL) no interfieren. - Cloramfenicol

Inhibe lareaccion de Berthelot (Urea Color).
-Dipirona

Interferencias in vitro observadas a concen-
tracionesde 1.4 mmol/L, al determinar urea
con métodos convencionales.
-Estreptomicina

Inhibe lareaccion de Berthelot (Urea Color).

Interferencias Fisioldgicas (Decremento)

-Prednisona

Baja concentracion de urea asociada a la
administracion de este farmaco en el 3.7%
de 81 pacientes.

-Somatropina

Retencidn de urea con excrecion urinaria de
ureadisminuiday concentracion plasmatica
de urea disminuida como consecuencia del
inicio de la terapia con este farmaco. Este
efecto también se detecta en nifios con
deficiencia de hormonadel crecimiento que
reciben tratamiento con este farmaco.

Interferencias Fisioldgicas (Aumento)

- Acetazolamida

Puede ocurrir en tratamientos prolongados.
- Aciclovir

Se han reportado aumentos de concen-
tracion de urea reversibles al cesar el
tratamiento, posiblemente debido a la
deposicion de cristales en los tdbulos
renales.

- Acido Aminocaproico

Como consecuencia del tratamiento con
este principio activo se ha observado
concentraciones elevadas de urea en suero
eincluso, fallorenal.

- AmfotericinaB

En un estudio con 22 pacientes con
transplante de médula dsea la adminis-
tracion de este principio activo juntamente
con Ciclosporina A parecié incrementar la
nefrotoxicidad. Se han reportado el fallo
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renal agudo, anuria y oliguria como efectos
secundarios del tratamiento con este
farmaco.

- Antidcidos Alcalinos

Eluso prolongado causa nefrotoxicidad.

- Asparaginasa

Interferencia en el 50% de pacientes, origen
pre-renal. Incremento medio.

- Acido Acetilsalicilico

Puede tener efecto nefrotdxico. Adminis-
trado como antiinflamatorio en pacientes
con Lupus Eritematoso Sistémico produce
nefrotoxicidad.

-Benazepril

Algunos pacientes hipertensivos sin
dolencias renales previas han desarrollado
incrementos de la concentracion de urea
transitorios, especialmente al coadminis-
trar este farmaco con diuréticos.

-Betaxolol

Funcion renal alterada en el 2% de los
pacientes tratados por periodos prolon-
gados con este principio activo.
-Bezafibrato

Incremento de concentracion de urea de
5.7 mmol/L a 7.0 mmol/L en 3 meses, en 20
pacientes diabéticos no insulinode-
pendientes, tratados diariamente con 600
mg de este compuesto.

- Captopril

Azotemia severa reversible en algunos
pacientes con enfermedad vascular
periférica después de 2 semanas de iniciar
el tratamiento.

-Carbamazepina

Azotemia e incluso fallo renal han sido
observados como efectos secundarios del
tratamiento con este farmaco.
-Clortalidona

Efecto nefrotdxico.

-Ciclosporina

El ratio creatinina: urea >20 sugiere nefro-
toxicidad en pacientes tratados con
Ciclosporina.

- Ciclosporina A

Disfuncion renal observada en el 32% de
pacientes tratados con este farmaco.

- Dexametasona

Aumento significativo de la concentracién
de urea en neonatos prematuros en
tratamiento para enfermedad pulmonar
cronica. Aumenta significativamente el
catabolismo de las proteinas en neonatos
debajo peso en el nacimiento.

-Diclofenaco

Incremento significativo de concentracion
de urea en pacientes tratados con este

farmaco.

-Enalapril

Este farmaco inhibe el sistema renina-
angiotensina-aldosterona y se pueden
prever cambios en la funcion renal.

- Furosemida

Se observan aumentos de concentracion de
urea reversibles asociados con deshidra-
tacion.

- Gentamicina

Se han observado efectos nefrotdxicos en
pacientes tratados durante largos periodos.
-Hidroclorotiazida

Incremento medio de 2.3 mg/dL en 85
pacientes con hipertension tratados con 25
050 mg/diadurante 8 semanas.

- Ibuprofén

Puede ocurrir fallo renal agudo en pacientes
con problemas renales previos y puede
originar disminucion del clearance de
creatinina, poliuria, azotemia, cistitis y
hematuria.

-Indometacina

Incremento de riesgo de insuficiencia renal
aladministrar este farmaco.

- Inhibidores de la Enzima Convertidora de
la Angiotensina

En 194 pacientes tratados con inhibidores
de la ECA dio una concentracion media de
8.0 £ 3.7 mmol/L comparado con 6.2 + 2.2
mmol/Len 194 controles.

- Lisinopril

La administracion de este farmaco esta
asociada con un incremento de la
concentracion de urea en el 2% de
pacientes hipertensos.

- Metotrexato

Puede causar nefropatiay azotemiasevera.
-Naproxen

La administraciéon de naproxen puede
causar nefritis intersticial, sindrome
nefritico, enfermedad renal y fallo renal en
el 1% de los pacientes tratados.

- Ofloxacina

Ocasionalmente se ha reportado nefritis
intersticial o fallo renal agudo tras la
administracién de este compuesto.
Aumento de la concentracion de urea en
mas del 1% de los pacientes tratados.

- Pentamidina

Toxicidad renal en el 25% de los pacientes
tratados con este farmaco.

-Propanolol

Aumento de 1.1 mg/dL en 340 pacientes
recibiendo tratamiento de 10 semanas para
reducir la presion diastélica a menos de 90
mm Hg.

-Quimioterapia

En 4 pacientes con tumor ginecoldgico se
observéd un incremento gradual de la
concentracién de urea en dos de ellos,
después de la primera sesion de
quimioterapia.

- Ramipril

Aumento moderado de la concentracion de
urea en suero tras la administracion de este
farmaco. Si se administra conjuntamente
con farmacos diuréticos el aumento es mas
significativo.

- Sulfametoxazol

En 105 pacientes con varias infecciones
tratados con 1600 mg/dia de este
compuesto y 320 mg/dia de trimetoprime
se observo un aumento de la concentracion
de urea de 7.92 + 5.7 mmol/L a 9.2 + 5.8
mmol/L después de 4 dias de iniciarse el
tratamiento.

- Trandolapril

Aumento moderado de la concentracién de
urea en suero tras la administracion de este
farmaco. Si se administra conjuntamente
con farmacos diuréticos el aumento es méas
significativo.

- Trimetoprime

Causa incremento de la concentracion de
ureacomo efecto secundario.
-Vancomicina

Ocasionalmente ha provocado fallo renal
agudoy nefritis intersticial.

- Zalcitabina

Se ha reportado que este compuesto
aumentala concentracién ensuero de urea.

Farmacos No Interferentes

Los siguientes farmacos no interfie-
renaconcentraciones terapéuticas:

Acetaminofén, Alopurinol, Aminopirina,
Amoxicilina, Ampicilina, Bicarbonato,
Bromazepam, Carbimazol, Cefotaxima,
Cloramfenicol, Cloroquina, Codeina,
Dextran 40 y 60, Diazepam, Diclofenaco,
Digoxina, Eritromicina, Flurazepam,
Fenobarbital, Insulina, Yodo, Levodopa,
Lidocaina, Mercaptopurina, Metadona,
Metildopa, Niacina, Oxazepam, Papaverina,
Penicilina G, Procaina, Quinidina, Quinina,
Salicilato, Tetraciclinasy Warfarina.



