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RESUMEN

El síndrome nefrítico es una enfermedad caracterizada por daño glomerular a nivel de la capa proteoglicanos 
que cursa con oliguria, hematuria, proteinuria, hipertensión arterial, insufi ciencia renal aguda, edema y alteraciones 
metabólicas y/o desequilibrios de actividades enzimáticas. El objetivo de este estudio fue evaluar las variaciones 
de la actividad enzimática en pacientes nefríticos atendidos en la Unidad de Nefrología del Hospital Universitario 
“Antonio Patricio de Alcalá” de Cumaná, estado Sucre. Para ello se analizaron 60 muestras sanguíneas de 
pacientes con síndrome nefrítico y de individuos aparentemente sanos. Se obtuvieron los respectivos sueros para 
determinar las concentraciones de creatinina (método de Jaffé), proteínas totales (método de Biuret), albúmina 
(método de verde de bromocresol), globulinas (proteínas totales – albúmina), y las actividades de las enzimas 
alanina aminotransferasa (TGP), aspartato aminotransferasa (TGO) y creatina fosfoquinasa (CPK) utilizando el 
método cinético-ultravioleta. La prueba estadística t-Student arrojó diferencias altamente signifi cativas para la 
TGP, globulinas y albúmina; muy signifi cativas para CPK; signifi cativas para TGO y proteínas totales. También 
se aplicó la prueba estadística Anova multifactorial para evaluar las variaciones séricas de estos parámetros en 
relación a la edad y al sexo de los pacientes nefríticos. En torno al sexo, se encontraron diferencias altamente 
signifi cativas para la TGO, diferencias signifi cativas para TGP, CPK y albúmina. De acuerdo a la edad se 
observaron diferencias signifi cativas para TGO, CPK y albúmina. Todo esto permite deducir que los pacientes 
nefríticos cursan con alteraciones proteicas y enzimáticas debido al daño renal que se produce en este cuadro 
clínico.
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ABSTRACT

The nephritic syndrome is a renal disease characterized by glomerular damage, olyguria, hematuria, 
proteinuria, arterial hypertension, acute renal insuffi ciency, edema, metabolic alterations and enzymatic activity 
imbalances. Thus, it was deeemed necessary to carry out this research to evaluate the variations of enzymic activity 
in nephritic patients who attended the Nefrology Unit of the University Hospital “Antonio Patricio de Alcalá” in 
Cumaná, Sucre state. For this, 60 blood samples from patients having a nephritic syndrome and from apparently 
healthy individuals were analyzed. The corresponding sera were obtained to determine creatinine concentrations 
(Jaffé’s method), total proteins (Biuret’s method), albumin (bromcresol green), globulins (total proteins – albumin), 
and the activities of enzymes alanin aminotransferase (TGP), aspartate aminotransferase (TGO), and creatine 
phosphokinase (CPK), using the kinetic-ultraviolet method. The t-Student statistical test produced signifi cant 
differences for TGP (p<0.001), globulins (p<0.001), albumin (p<0.001), CPK (p<0.01), TGO (p<0.05) and total 
proteins (p<0.05). The multifactorial ANOVA statistical test was also applied to evaluate serumal variations of 
these parameters according to the nephritic patients’ age and sex. Concerning sex, signifi cant differences were 
found for TGO (p<0.001), TGP (p<0.05), CPK (p<0.05) and albumin (p<0.05), while in relation to age signifi cant 
differences were found for TGO (p<0.05), CPK (p<0.05), and albumin (p<0.05). Results suggests that nephritic 
patients undergo protein and enzymic alterations due to the renal impairment produced in this medical profi le.
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INTRODUCCIÓN

El síndrome nefrítico es una patología renal que cursa 
con daño glomerular a nivel de la capa proteoglicanos 
causando aumento en la eliminación urinaria de 
proteinas que, en su forma más grave, se caracteriza por 
el inicio brusco de enfermedad renal aguda y oliguria 
(menos de 400 ml de orina al día). El fl ujo sanguíneo 
renal y el fi ltrado glomerular (FG) disminuyen como 
consecuencia de la obstrucción de la luz capilar del 
glomérulo por las células infl amatorias infi ltradas y 
las células glomerulares nativas que proliferan. El fl ujo 
sanguíneo renal y el fi ltrado glomerular (FG) se ven 
aún más reducidos por la vasoconstricción intrarrenal 
y la contracción de las células del mesangio debido al 
desequilibrio local entre las sustancias vasoconstrictoras 
tales como: leucotrienos, factor activador plaquetario, 
tromboxanos, endotelinas y vasodilatadoras como 
el óxido nítrico y prostaciclinas del interior de la 
microcirculación renal (Fauci et al., 1998).

El paciente nefrítico suele presentar hematuria, 
cilindros hemáticos en el sedimento urinario, azotemia, 
oliguria y una hipertensión leve o moderada. También 
es frecuente encontrar proteinuria y edema, aunque no 
tan intensas como las del síndrome nefrótico (Cotran 
et al., 1995).

Entre las anomalías de las actividades enzimáticas 
reportadas en el síndrome nefrítico se puede citar las que 
involucran catalizadores como alanina aminotransferasa 
(TGP), asparto aminotransferasa (TGO) y creatina 
fosfoquinasa (CPK), lo que permite señalar que los 
desequilibrios enzimáticos pueden ser un indicativo de 
las alteraciones de las rutas metabólicas (Velásquez et 
al., 2000).

La actividad de la enzima TGP se encuentra 
relativamente elevada en órganos tales como hígado, 
riñón, músculo esquelético, corazón y páncreas. Además, 
esta enzima se halla presente en todas las estructuras 
que conforman estructuralmente al riñón, excepto 
en la porción recta del túbulo proximal (Anderson y 
Cockayne, 1995).

La enzima TGO se encuentra tanto en el citoplasma 
como en las mitocondrias. Una lesión hística leve provoca 
un aumento de la actividad de la TGO citoplasmática y el 
traumatismo grave causa el incremento de la actividad en 
suero de la TGO mitocondrial. Existen altas actividades 
de esta enzima en el corazón, hígado, músculo 
esquelético, riñones y páncreas. En el riñón, su máxima 

actividad se observa en la rama ascendente gruesa y 
en el túbulo contorneado distal (Chan et al., 1979).

La fuente tisular más importante de la enzima CPK está 
constituida por el músculo esquelético, cerebro, corazón, 
intestino delgado y riñón. La función de este catalizador 
consiste en la regeneración del ATP, especialmente en los 
sistemas contráctiles (Bais y Edwards, 1982).

La creatinina deriva de su ínterconversión no 
enzimática en el músculo esquelético y es liberada en 
el plasma con una velocidad relativamente constante. El 
contenido de creatinina en el organismo es proporcional 
a la masa muscular, por lo tanto, la concentración de 
creatinina en el cuerpo también es proporcional a la masa 
muscular (Levey et al., 1998).

Las proteínas séricas totales mantienen la presión 
osmótica coloidal del plasma, evitando la pérdida 
de líquido hacia los tejidos. El contenido en suero 
de proteínas totales depende del estado nutricional, 
del funcionamiento hepático y renal, de alteraciones 
metabólicas y de afecciones como mieloma múltiple 
(Bariety et al., 2001).

Lo anteriormente señalado pone en evidencia que 
patologías renales como el síndrome nefrítico tienen 
un origen inmunológico ya que en esta patología 
se han observado reacciones antígeno (zimógeno y 
gliceril-aldheido-fosfato-deshidrogenasa)-anticuerpo 
(inmunoglobulina G) en la circulación con depósitos de 
complejos inmunes (inmunoglobulina G) y complemento) 
en la membrana glomerular o in situ previa implantación 
de antígenos. Además, los pacientes nefríticos cursan 
con alteraciones metabólicas que en muchas ocasiones  
no son analizadas en estos pacientes, ocasionando así el 
deterioro de estos individuos, agravando su situación y 
empeorando su calidad de vida. Esto constituye la base 
para la realización del presente estudio que tiene como 
objetivo evaluar los niveles séricos de las actividades de 
las enzimas TGP, TGO y CPK y de las concentraciones, 
en suero, de creatinina, proteínas totales, globulina y 
albúmina, en relación a la edad y al sexo, en pacientes con 
síndrome nefrítico y en individuos controles.

MATERIALES Y MÉTODOS

Población

Para la presente investigación se analizaron muestras 
sanguíneas provenientes de un grupo de 30 individuos, 
con diagnóstico de síndrome nefrítico, 17 masculinos 
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y 13 femeninos, con edades comprendidas entre 3 y 
25 años, que acudieron a la Unidad de Nefrología del 
Servicio Autónomo Hospital Universitario “Antonio 
Patricio de Alcalá” de la ciudad de Cumaná, estado Sucre. 
Se excluyeron todos aquellos pacientes con síndrome 
nefrítico que simultáneamente cursaban patologías 
hepáticas y/o cardíacas, para evitar que los resultados de 
las concentraciones de los compuestos y las actividades 
enzimáticas analizadas en el presente estudio mostraran 
alteraciones debidas a estas enfermedades. 

También, se estudiaron 30 individuos aparentemente 
sanos, con edades comprendidas entre 5  y 24 años, sin 
antecedentes de patologías renales, hepáticas ni cardiacas 
que pudieran ocasionar alteraciones en las concentraciones 
de los compuestos y en las actividades de las enzimas 
antes señaladas. Estos individuos constituyeron el grupo 
control.

Procesamiento de las muestras

A cada individuo, que participó en este estudio, se 
le extrajo una muestra de sangre completa de 10 ml por 
punción venosa, la cual fue depositada en tubos de ensayo 
estériles sin anticoagulante. Seguidamente se esperó un 
tiempo de aproximadamente 10 minutos para la retracción 
del coágulo sanguíneo. Posteriormente, se centrifugaron 
las muestras a 3500 rpm, durante 5 minutos, para la 
obtención de los sueros sanguíneos que fueron depositados 
en tubos de ensayo estériles para su análisis inmediato.

Técnicas empleadas

Las actividades de las enzimas TGP (Henry et al. 
1974), TGO Henry et al (1974) y CPK (Tanzer y Gilvarg, 
1959; Bais y Edwards, 1982), se determinaron por 
metodología cinético- ultravioleta.  Para la determinación 
de las concentraciones de las  proteínas séricas totales se 
aplicó el método de Biuret (Doumas et al 1981; Balcells, 
1997). La determinación de la concentración de albúmina 
se realizó por el método de verde de bromocresol (Kaplan 
y Pesce, 1991). La concentración de globulinas se calculó 
luego de obtener los valores de proteínas séricas totales y 
albúmina, empleando la siguiente formula: Globulinas = 
Proteínas totales – Albúmina (Kaplan y Pesce, 1991). Para 
la determinación de la concentración sérica de creatinina, 
se empleó el método de Jaffé (Todd–Sanfort–Davidsohn, 
1985).

Análisis estadístico

      Los resultados obtenidos en esta investigación fueron 

sometidos a la prueba estadística t-Student para observar 
las diferencias signifi cativas existentes en las actividades 
de las enzimas TGP, TGO y CPK y en las concentraciones 
séricas de los parámetros creatinina, proteínas totales, 
globulina y albúmina en individuos nefríticos y controles. 
Además, se realizó el análisis estadístico Anova 
multifactorial para señalar las diferencias signifi cativas, 
en los valores medios, de las actividades de las enzimas 
TGP, TGO y CPK y en las concentraciones séricas de 
los parámetros creatinina, proteínas totales, globulina y 
albúmina en los pacientes nefríticos en relación a la edad 
y el sexo (Sokal y Rohlf, 1979). 

RESULTADOS Y DISCUSIÓN

La actividad de la enzima TGO, muestra diferencias 
signifi cativas al ser evaluada en los individuos controles 
y nefríticos, con valores aumentados en la actividad de 
este catalizador en los pacientes nefríticos (t=2,65*). Este 
resultado puede tener su explicación, en el hecho de que, 
probablemente, el daño renal, presente en estos pacientes, 
ocasione un aumento signifi cativo de la actividad de la 
isoenzima renal TGO en el torrente sanguíneo, debido a 
que la actividad de este catalizador representa un índice 
de lesión tisular renal (Bernard, 1993; Sakurai et al., 
2005).

Los valores medio de la actividad de la enzima TGP, 
medida en pacientes con síndrome nefrítico, muestran 
diferencias altamente signifi cativas al ser evaluadas por 
la prueba estadística t-Student, observándose valores 
disminuidos de la actividad de esta enzima en el grupo 
de individuos nefríticos (t=4,21***). Estos resultados 
permiten señalar que, en estos pacientes, probablemente, 
exista una alteración en las células renales, que conlleva 
a una disminución de la actividad de las enzimas 
intracelulares y esto a su vez conduce a una alteración 
signifi cativa de la actividad de la enzima TGP a nivel 
sanguíneo (Guyton y Hall, 1997; Golovanov et al., 
2001).

Los resultados obtenidos en torno a los niveles séricos 
de la actividad de la enzima CPK, analizadas en el 
presente estudio, mediante la prueba estadística t-Student, 
en pacientes con síndrome nefrítico e individuos controles 
(t=3,17**), muestran diferencias muy signifi cativas y 
valores medio aumentados en la actividad de esta enzima 
en los pacientes nefríticos debido a que en ellos existen 
alteraciones glomerulares relacionadas con la excreción 
de las proteínas urinarias ocasionadas por el daño en las 
células de la vertiente epitelial de la membrana basal 
glomerular que acarrea una disminución de las proteínas 



75

Alteraciones enzimáticas... 

séricas y ocasiona un aumento de la actividad de la enzima 
CPK sérica en estos pacientes ya que la actividad de esta 
enzima está relacionada con una susceptibilidad del daño 
glomerular en los pacientes nefríticos (Ishkabulov et al., 
1991; Cupisti et al., 1998).

Las concentraciones séricas de la fracción proteica 
globulina, analizadas en individuos con síndrome nefrítico 
y controles (t=8,17***), mostraron diferencias altamente 
signifi cativas, observándose valores aumentados de este 
parámetro en el suero de los pacientes nefríticos. Esto 
puede ser debido a que la masa molar y el tamaño de las 
moléculas de globulinas son superiores al tamaño de los 
poros de la membrana glomerular y, por tanto, no pueden ser 
fi ltradas ni aparecer en orina y en consecuencia los niveles 
de globulina sérica aumentan en los pacientes nefríticos 
(Ganong, 1993; Hirabayashi, 2006; Tamaki et al., 2006).

En referencia a las concentraciones séricas de la 
albúmina, los valores ref lejan diferencias altamente 
signifi cativas con valores disminuidos en los pacientes con 
síndrome nefrítico en comparación con el grupo control 
(t=15,58***). Este hecho se puede explicar argumentando 
que, en los pacientes con síndrome nefrítico analizados, 
la pérdida de albúmina a través de la orina (debido a su 
bajo peso molecular) supera la tasa de síntesis hepática 
y, por ende, su paso a través de los poros de la membrana 
glomerular es más fácil que las proteínas de mayor peso 
molecular (Petrovic et al., 2005). Por otra parte, se debe 
indicar que estos resultados pueden estar acompañados 
también de una disminución de la reabsorción tubular de 
las proteínas fi ltradas, lo que conlleva a un aumento en la 
eliminación de proteínas de bajo peso molecular como la 
albúmina (Pesce y First, 1979; Guyton y Hall, 1997).

En referencia a las concentraciones séricas de las 
proteínas totales, los valores refl ejan diferencias altamente 
signifi cativas con valores disminuidos en los pacientes 
con síndrome nefrítico en comparación con el grupo 
control (t=2,38*). De acuerdo a estos resultados, se 
puede señalar que, en los pacientes nefríticos analizados, 
es frecuente encontrar edema, aunque no tan intenso 
como en los pacientes con síndrome nefrótico, y en esta 
situación, debido al aumento de la permeabilidad de los 
glomérulos, los capilares glomerulares pierden cantidades 
signifi cativas de proteínas por la orina, haciendo que la 
concentración plasmática de ellas descienda a menos de 
la tercera parte de su valor normal (Pirazzoli et al., 1983; 
Rutkowski et al., 2006).

Los valores promedio de la actividad de la enzima 
TGO, medidos en pacientes nefríticos en relación a la edad 

y el sexo, muestran diferencias altamente signifi cativas 
al evaluar la actividad de la enzima TGO en relación 
al sexo (F=29,92***) y signifi cativas con respecto a la 
edad (F=2,51*) con valores aumentados en los pacientes 
nefríticos masculinos (X=27,47 U/l) y en el grupo 
etario entre 6 a 10 años y 1 a 5 años (Tabla 1). Estos 
resultados pueden tener su explicación argumentando 
que, probablemente, los individuos masculinos nefríticos 
puedan estar presentando otras anomalías como lesiones 
en el músculo esquelético que podrían aumentar 
signifi cativamente los valores de la actividad de esta 
enzima (Myers et al., 2003). Además, los pacientes 
nefríticos de esos grupos etarios son más propensos 
a sufrir traumatismos que conducen a infl amación o 
destrucción del músculo esquelético (Randox et al., 1989). 

      Los valores medio de la actividad de la enzima TGP, 
medida en individuos nefríticos, en relación a la edad y al 
sexo, muestran diferencias signifi cativas en cuanto el sexo 
(F=6,23*), con valores promedio aumentados en pacientes 
nefríticos masculinos (X=13,41 U/l). Estos resultados se 
explican señalando que probablemente en los individuos 
masculinos estudiados, la nefritis es más común por sus 
labores cotidianas ya que están más expuestos a ruptura 
de la piel y por ende a episodios que conllevan a nefritis. 
Además, se puede plantear que el daño renal producido 
en el síndrome nefrítico en los hombres es mayor. Esto 
favorece una mayor actividad de la enzima TGP en los 
hombres nefríticos ya que esta enzima incrementa su 
actividad cuando existe infl amación y daño tisular en los 
órganos de los individuos (Bramblia y Mercer, 1997).

Los valores promedio de la actividad de la enzima 
CPK, medida en pacientes con síndrome nefrítico 
en relación a la edad y al sexo, muestran diferencias 
signifi cativas en relación a la edad (F=3,95*) y al sexo 
(F=4,22*), con valores promedio aumentados en pacientes 
nefríticos masculinos (X=127,29 U/l) y en el grupo 
etario comprendido entre 6 a 10 y 1 a 5 años (Tabla 1). 
Estos resultados pueden ser debidos a que los individuos 
nefríticos del sexo masculino pueden tener mayor daño a 
nivel renal y mayor retención de líquidos que las pacientes 
nefríticas del sexo femenino, lo que permite una mayor 
actividad de la CPK en estos pacientes (Taniyama et al., 
1987). Por otra parte puede expresarse que estos pacientes 
masculinos cursan con deterioro de la función renal, lo 
que les hace perder electrolitos y con ello alcanzar un 
deterioro del acondicionamiento físico, ocasionando un 
incremento de la actividad de esta enzima (González et 
al., 1987; Anderson y Cockayne, 1995).   

      En cuanto a los grupos etarios, donde la actividad 
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de la enzima CPK mostró diferencias signifi cativas, 
se puede señalar que las edades comprendidas entre 1 
y 10 años (Tabla 1) corresponden a la etapa de mayor 
actividad entre los otros grupos en estudio y por ende de 
más desgaste físico. Esto asociado a que los individuos 
masculinos realizan actividades físicas de mayor demanda 
que las mujeres, conlleva a un incremento de la actividad 
de la enzima CPK en estos pacientes (Traeger et al., 
1985).

      Los valores promedio de la concentración sérica de 
la proteína albúmina en individuos nefríticos de acuerdo 
a la edad y al sexo, mostraron diferencias signifi cativas 

en relación a la edad (F=3,90*) y al sexo (F=5,84*), con 
valores disminuidos en el grupo de individuos nefríticos 
femeninos (X=3,35 g/dl) y en los grupos de pacientes con 
edades entre 0 a 20 años (Tabla 1). Estos resultados pueden 
tener su explicación señalando que, probablemente, 
las alteraciones a nivel de la membrana de fi ltración, 
específi camente en la capa de proteoglicanos, en los 
individuos nefríticos femeninos, con edades comprendidas 
entre 0 a 20 años, conlleven a un aumento del fi ltrado 
glomerular de las proteínas de bajo peso molecular, lo que 
se traduce en un aumento de la eliminación urinaria de 
proteínas como la albúmina (Pesce y First, 1979; Meyrien, 
2005; Molchanov y Korolev, 2006).

Tabla 1. Prueba a posteriori Duncan aplicada a los  valores medio de las actividades séricas de las enzimas aspartato aminotransferasa 
(TGO) y creatina fosfoquinasa (CPK) y la concentración sérica de albúmina  en pacientes con síndrome nefrítico, según la edad, 
provenientes de la Unidad de Nefrología del SAHUAPA, Cumaná, estado Sucre.

Aspartato aminotransferasa (TGO) (U/l)

           Edad            N                  Intervalo          X                    S                 Sx                D

           21-25            3                 15          25      19,000   5,292              3,055 
           16-20            4                16  27      20,750     4,856              2,428 
           11-15            5                19   26      21,400   2,881              1,288 
           01-05            7                14  33      25,571   6,477              2,448 
           06-10           11                13  39      26,000   7,099              2,141 

Creatina fosfoquinasa (CPK) (U/l)

           Edad           N                  Intervalo          X                    S                 Sx                D

           21-25           3                 62 118       83,000 30,512              17,616 
           11-15           5                 66 115       88,000 19,937               8,916 
           16-20           4                 88 156      115,000 30,529             15,264 
           01-05           7                 94 154      116,714 20,345               7,690 
           06-10          11               108 214      141,455 40,867             12,322 

Albúmina sérica (g/dl)

            Edad           N                  Intervalo          X                    S                 Sx               D

           06-10          11                 3,0 3,5        3,345  0,175              0,053 
           01-05           7                 3,1 3,5        3,357  0,127              0,048 
           11-15           5                 3,3 3,5        3,400  0,071              0,032 
           16-20           4                 3,1 3,9        3,450  0,342                  0,171 
           21-25           3                 3,6 3,8        3,700  0,100              0,058

X: media; S: desviación estándar; Sx: error estándar.
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CONCLUSIONES

Los pacientes analizados en este estudio presentan 
alteraciones en las concentraciones séricas de las 
fracciones proteicas globulina y albúmina, así como en 
las actividades de las enzimas TGP, TGO y CPK debido 
al deterioro de la función renal y al daño tisular presente 
en estos individuos.

La edad y el sexo resultaron ser variables de suma 
importancia para evaluar el daño renal y las alteraciones 
de las actividades de las enzimas TGP, TGO y CPK en 
los pacientes con síndrome nefrítico estudiados. 
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