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TEMA PREFERENTE: TRANSPORTE

IONICO

Relevancia fisiopatologica de las anomalias

del transporte ionico
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Cualquier observador imparcial podra constatar la
influencia creciente que en los Ultimos afios esta ejer-
ciendo la biologia celular-molecular sobre la medici-
na. Asi, aspectos diversos de las enfermedades, como
su concepcion fisiopatoldgica, su abordaje diagnosti-
co y terapeutico, se benefician actualmente de las ad-
quisiciones efectuadas por la biologia celular-mole-
cular. Un ejemplo demostrativo de lo anterior lo
constituye la biologia celular-molecular del transporte
i6nico aplicado a la fisiopatologia de ciertas situacio-
nes patologicas tan familiares para el nefrélogo como
son la hipertensiéon arterial y la insuficiencia renal.

La capacidad de las células para regular su pH, su
volumen y el gradiente electroquimico transmembra-
na constituye el requerimiento fisico-quimico funda-
mental para la preservacién de su viabilidad y para
el desarrollo de sus funciones. Mas aun, las relacio-
nes de las células con el medio extracelular suelen
efectuarse a través de sefiales que suponen cambios
en cualquiera de aquellas tres condiciones fisico-qui-
micas. De ahi que en la célula existan mecanismos
encargados de asegurar la constancia de las mismas.

Dado que los procesos intracelulares sensibles a
las variaciones del pH celular son multiples y dado
que el metabolismo intermediario celular esta consu-
miendo o, fundamentalmente, liberando H* de ma-
nera continuada, la célula ha de poseer mecanismos
que regulen el contenido intracelular de H* con el fin
de prevenir o corregir cambios exagerados del mis-
mo'. Por otra parte, dado que las células contienen
en su citoplasma macromoléculas, proteinas y anio-
nes organicos, deben disponer de mecanismos que
eviten su hinchamiento coloidosmotico y su lisis ul-
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terior?. Finalmente, la distribuciéon asimétrica de io-
nes como el Na+ y el K+ a ambos lados de la mem-
brana celular configura un gradiente quimico -el Na+
predomina en el exterior de la célula y el K+ dentro-
y eléctrico -el interior estd cargado negativamente
con respecto al exterior- que determina el potencial
de membrana y que constituye la fuente de energia
electroquimica que la célula utiliza para el transpor-
te, la absorciéon y la secrecién de numerosas substan-
cias®, por lo que asegurar ese gradiente es capital pa-
ra la relacion de la célula con el medio extracelular.

En los ultimos afios se han descrito alteraciones
del pH, del volumen y del gradiente electroquimico
de la célula en diversas células de animales y de hu-
manos afectos de distintas situaciones patoldgicas,
como, por ejemplo, la hipertension arterial* y la insu-
ficiencia renal®.

En ambas situaciones, dichas alteraciones se han
puesto en relacion con anomalias de los mecanismos
celulares que regulan el pH, el volumen y el gradien-
te electroquimico. Mas concretamente, se han re-
lacionado con anomalias de los mecanismos de
transporte i6nico de la membrana plasmatica que in-
tervienen en esa regulacion (figura 1).

Por los datos experimentales y clinicos actualmen-
te disponibles se piensa que las anomalias del trans-
porte i6nico presentes en la hipertension arterial y en
la insuficiencia renal pueden ser el resultado de
cambios en la composicién de la membrana celular
y/o defectos estructurales en las propias proteinas de
la membrana que median el transporte de iones*®.
Los primeros suelen relacionarse con alteraciones en
la composicidon del medio interno, en tanto que los
segundos traducen la existencia de alteraciones en la
secuencia o en la transcripcion de los genes y/o alte-
raciones en la regulacion de la actividad cinética de
las proteinas inducidas por factores generalmente ex-
tracelulares.

Mayores son las dificultades a la hora de precisar
el significado de las anomalias del transporte i6nico
descritas en pacientes hipertensos o en pacientes con
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insuficiencia renal. Y es que, a diferencia de lo que
sucede en el animal de experimentacion, las células
realmente implicadas en la fisiopatologia de dichas
situaciones -células renales, células vasculares, célu-
las nerviosas, células secretoras de hormonas, etc.-
no son habitualmente accesibles al investigador clini-
co. Ello hace que en el humano el transporte idnico
se investigue utilizando casi exclusivamente células
sanguineas. Se trata de células accesibles y técnica-
mente faciles de manipular, pero que fisiopatolégica-
mente no suelen estar implicadas ni en la génesis, ni
en las consecuencias de la situacién objeto de estu-
dio. No obstante, desde el punto de vista fisico-qui-
mico, la actividad de los mecanismos de transporte
idnico de dichas células es muy similar a la del resto
de las células del organismo. Ello hace suponer que
las anomalias del fransporte objetivadas en estas cé-
lulas probablemente acontezcan también en las célu-
las renales, en las vasculares, en las nerviosas 0 en
las que secretan hormonas. Sin embargo, para efec-
tuar esa exirapolacion es preciso realizar estudios de
la funcién renal, de la hemodindmica sistémica o de
la actividad neuroendocrina que sostengan razona-
blemente tal conexion.

Aun contando con esta limitacién, parece claro
que la investigacion y la divulgacion de las anoma-
lias del transporte idnico en las células sanguineas de
los pacientes hipertensos y de los pacientes urémicos
puede contribuir a lograr una mayor y una mejor
comprension de la fisiopatologia de la enfermedad

que los dflige. Por ello, esta breve monografia -fras

revisar aspectos generales de la biologia celular-mo-
lecular de los principales mecanismos de transporte
idnico de la membrana plasmatica- se centra en la
consideracion de algunas anomalias del transporte
de Na*, de K*, de Ca*, de H*y de COsH que pueden
contribuir a conocer mejor la fisiopatologia de la hi-
pertensién y de la insuficiencia renal. Y es previsible
que, merced a ese mejor conocimiento, llegard el dia
en que el tratamiento etiopatogénico de muchos pa-
cientes asistidos por los nefrdlogos pueda ser un tra-
tamiento dirigido a la normalizaciéon de su medio
idnico celular via correccién de las anomalias del
fransporte idnico presentes en sus células.
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