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CAPITULO I 

INTRODUCCIOI 



El diagnóstico de enfermedades renales se hacA en gran medida con 

el auxilio del laboratorio de química clínica, de tal forma que, cuando 

las pruebas funcionales se aplican debidamente, proporcionan una valio

sa información acerca del estado de la función renal y de la evolución 

de las nefropatias. 

En el presente trabajo se estudia la hemodinámica renal, que nos 

permite medir los distintos aspectos funcionales del rifión, como sons 

la filtración glomerular y la reabsorción y secreción tubulares, medi~ 

te la depuraci ón de diferentes substancias cuyo comportamiento espectf!. 

co en el organismo permite medir cada una de estas funciones. 

Una de estas substancias es la Inulina, de carActer exógeno, cuya 

depuración informa acerca de la filtración glomerular; del mismo carác 

ter es el Acido Para-amino Hipúrico, con cuya depuración se mide el fl~ 

jo plasmático renal y el f lujo sanguineo renal t otal. La depuración de 

Creatinina endógena, determinada diariamente en periodos continuos, re

presenta también una medida válida de la filtración glomerular. 

En el caso de la hipertensión arterial, la aplicación del estudio 

hemodinámico renal es determinante para detectar estenosis de la arte-

ria renal, causa de hipertensión. Diferencta el daño funcional secunda 

rio del parenquimatoso, como en el caso de pielonefritis crónica asoci! 

da a estenosis de la arteria renal. Proporciona también datos que sir

ven para el pronóstico del tratamiento quirúrgico, en el cual la hemodi 

námica es un procedimiento diagnóstico que se lleva a cabo en aquellos 

pacientes que van a ser sometidos a cirugia. También es útil para el -

control de los efectos farmacológicos sobre la función renal, durante -

el t ratamient o anti-hipertensivo. 

En el caso de la hipertensión arterial renovascular, existen alt! 

raciones f isiológicas que provocan un menor flujo sanguin~o renal, debi 
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do a la estenosis arterial, esto crea en cada riñón cambios en la tiltr! 

ción glomerular reduciéndola, mayor reabsorción de sodio y agua y mayor 

concentración urinaria. En el ·riflón opuesto (no estenótico), por el c~ 

trario, aumenta la filtración gl011enilar junto con la excreción de sodio 

y agua y disminuye la capacidad de concentrar la orina. 

En consecuencia, la hemodinámica renal, al estudiar separadamente 

cada riñón, establece el sitio de la estenosis arteriJl, el grado de re

percusión funcional por la estenosis y la presencia o no de daflo paren-

quimatoso, siendo esta in!ormación indispensable en el estudio del pa-

ciente con hipertensión arterial renovascular. 
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C A P I T U L O I I 

GENERALIDADES 



A) ANATOMIA RENAL 

Bl ri!'lón es un órgano retroperitoneal que mide aproximadamente 

11 x 6 x 2.5 cm. y que pesa entre 115 y 175 g. Bstá constituido por ~ 

na porción externa denominada corteza y una interna que recibe el nom-

bre de médula. 

El riffón está integrado por unidades anatómicas y funcion; les 11! 

madas nefronas, en número de 1.250,000 aproximadamente por cada uno, lo 

que dá una idea de la gran superficie de filtración, reabsorción y se-

creción que tiene éste órgano. La nefrona consta de las s~ientes P8!:, 

tess 1) glomérulo, 2) túbulo contorneado proximal, 3) Asa de Henle, -

4) túbulo contorneado distal y 5) tubo colector, que es común a varias 

nefronas y por medio del cual la orina es vertida finalmente en la pel

vis renal, y de ahi, por via del uréter a l a vejiga urinaria. De estoa 

elementos, el glomérulo, el túbulo contorneado proximal y el distal se 

encuentran en la corteza, mientras que el asa de Henle y los tubos co-

lectores se localizan en la médula. 

El glomérulo mide de 200 a 2SO micras de diámetro ; está formado 

por 40 a 60 asas capilares que se originan en la arteriola aferente, e! 

tas asas no se anastomosan entre si y al unirse en el polo vascular del 

nefrón forman la arteriola eferente . Toda la irrigación del t úbulo pr2 

viene de esta arteriola, asi pues, cualquier anomalla en la vasculariz! 

ción del glomérulo influirá secundariamente sobre la circulación del tú 

bulo. Por consiguiente, es erróneo imaginar una disociación permanente 

entre las funciones glomerulares y tubulares en el curso de un proceso 

patológico. 

La formación de la orina se debe a tres fenómenos hoy perfectame~ 

te conocidoss la filtración ~lomerular y la reabsorción y secreción tu

bulares. 



B) FISIOLOGIA RmAL 

a) Filtración Glomerular 

El proceso de filtración se realiza a nivel de los glomérulos y -

consiste en la ultrafiltración de una parte del plasma a través del en

dotelio y de las estructuras conjuntivas. que constituyen la pared capi

lar. 

Es un fenómeno fisioo-quLnico en el que intervienen la presión h! 

drostática del torrente circulatorio, la presión 0S111Ótica de las prote! 

nas plasmáticas, la presión intersticial del parénquima renal y la pre

sión existente en la cápsula de Bowman (asas capilares). De estas fuer 

zas, la presión hidrostática es la única que favorece la filtración gl2 

merular, las demás se oponen a ella; la diferencia entre la primera y 

la suma de las demás, es lo que se conoce con el nombre de gradiente de 

filtración y su valor es de 25 mm de Hg. 

La existencia de una filt ración glomerular se ha demostrado con -

certeza mediante pruebas directas. Puncionando l os glomérulos de la ra 

na con micropipetas y observando al microscopio, Richards (1) demostró 

en 1921 que la orina glomerular no es más que un ultrafiltrado plasmát! 

ao carente de protelnas. 

Los glomérulos producen por lo tanto una orina primitiva que es -

de hecho un ultrafiltrado de plasma sanguineo, cuyo volumen es aprox~ 

damente 12S ml. por minuto y puede pasar de 150 litros en un d1a. 

Entre las pruebas utilizadas para valorar la filtración glomeru-

lar, se encuentra la depuración de inulina y la de creatinina. La dep!! 

ración de una substancia representa el volumen de plasma, expresado en 

mililitros, que el ri~ón es capaz de eliminar en un minuto. Si la suba 

tancia filtra libremente a través de los capilares del glomérulo, y no 



es reabsorbida ni secretada activa o pasivamente, si además ea inerte y 

no ejerce efecto propio sobre la !unción renal, pudiendo medirse con -

precisión en plasma y orina, su depuración representa el volumen-minuto 

de la filtración glomerular. 

Depuración de Inulina 

A partir de 1930, H.W. Smith (2) estudia la filtración glomerular 

con diversos carbohidratos, y es en 1935 cuando se propone la depura--

ción de inulina como med i ción de aquella. 

Propiedades de la Inulinas La inulina es un carbohidrato polime

z aio, parecido al almidón, compuesto fundamentalmente por fructuosa y -

se extrae principalmente de dalias y alcachofas. Es casi insoluble en 

agua fr1a, pero facilmente soluble en agua caliente y está !orma:ia por 

unidades de !ructofuranoaa con uniones ~-2-1 glucoa1.dicas. El P. M. 

verdadero de la inulina q.p. es aproximadamente 5,200 (correspondiendo 

a 32 moléculas de h~xosa). Bate P. M. es importante, pues trae como !"! 

sultado una baja di!usibilidad. En realidad el coeficiente de difusión 

de la inulina es considerablemente m's bajo que el que se podría espe•

rsr de su P. M., dado que es una molécula alargada, lo que aumenta su -

radio efectivo y reduce el coeficiente de difusión a un valor equivale~ 

te a P. M. alrededor de 15,000. (1), (5), (12). 

La depuración renal ea un medio eficaz y sensible de medir la ca

pacidad real de eliminación del rii'lón, pues mide la cantidad de una 

substancia eliminada en la orina en comparación con la concentración de 

la misma en el plasma. 

Esto se expresa matemátic!l.mente como sigue: 



dondes 

ml. de plasma depurado por minuto u : Px V 

U • concentraci6n de la substancia en orina 
P • concentración de la substancia en plasma 
V • volumen de orina por minuto, expresado en ml. 

Depuración de Creatinina 

Se ha demostrado (1) que la depurac16n de creatinina, efectuada -

aisladamente, es una buena medida de la filtraci6n gloaerular en perros, 

conejos, focas, gatos y demás animales dende la secreci6n tubular no e

xiste; no as1 en el hombre, en el que debido a este proceso, la depura

ción de creatinina es mayor que el valor de filtración, con una diter8! 

cia aproximada del 15%. 

Sin embargo la depuración de creatinina endógena puede tOlllU'se º.2 

1110 una fácil medida de la filtración glomerular humana, en estudio• lon 

gitudinales que nos proporcionan valiosa información de esta !uno16n re 

nal. 

Propiedades de la Creatininas Bl fosfato de areatina actúa como 

un depósito de alta energ1a, convertible facilmente en ATP en loa m6.s~ 

los y otros tejidos. La propia creatina es sintetisada en el h1gado '1 

en el páncreas a partir de tres aminoicidoss arginina, glicina y meti.!?_ 

nina. Después de su s1ntesis, la creatina difunde en el sistema vascu-

lar y de este modo es suministrada a las o~lulas, en particular a las -

musculares, en donde se f osforila. El total de creatina es aproximada

mente 400 mg. en 100 g. de músculo fresco. Ambos compuestos se oonvier 

ten espontaneamente en creatinina a le velocidad de 2% por d1a, aproxi-

madamente. La creatinina es el producto residual derivado de creatina 

y es eliminada por los rii'lones. 
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La creatinina en suero representa una pequeffa parte de la fracción 

de nitrógeno no protéico y sus deteI"'.llinaciones tienen la ventaja de que 

no se ven afectadas por la dieta rica en protelnas, como es el caso pa

ra los niveles de urea. Es depurada del plasma por filtración glomeru

lar y luego es eliminada por la orina, siendo reabsorbida por los túbu-

los renales aproximadamente en un 15 por ciento. (13) 

b) Reabsorción Tubular 

En 1929, Richards y Walker (1) (2), mediante punciones escalona-

das, recogieron directamente orina de los diversos segmentos del túbulo 

renal de la rana y de esta manera demostraron que los túbulos modifican 

la composición de la orina glomerular en un 85%, debido a la reabsor--

ción en el túbulo proximal, por diferentes mecanismos especializados, -

de la totalidad de la glucosa, urea, cloruro de sodio, potasio y agua, 

ácidos aminados, ácido úrico, protelnas, fosfatos, sulfatos, etc. 

La glucosa es una substancia que exclusivamente filtra por el gl~ 

mérulo y se absorbe lntegramente en el túbulo proximal, situación que -

es aprovechada para medir la capacidad de reabsorción tubular, mediante 

la reabsorción tubular máxima de glucosa (Tm 0 ). La cantidad de gluco

sa que filtra por el glomérulo está en función de su nivel plasmático y 

de la filtración glomerular. En condiciones normales las células de la 

porción proximal de la nefrona reabsorben glucosa y ésta no se encue~tra 

en orina, su valor es de 120 mg/min. (1 mg/ml x 120 ml/min); sin embargo, 

si se eleva su nivel plasmático el túbulo proximal alcanzará la capaci-

dad máxima de reabsorción de glucosa, cuyo valor en condiciones normales 

es de 350 mg/min., y el excedente se eliminará por orina, sobrepasando -

el umbral plasmático renal verdadero, que es del orden de 180 a 200 mg. 
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en 100 llll. 

En cuanto a la reabsorción de ione.s y agua en el segmento proximal 

del túbulo (2), se concluye ques es un fen6meno iaoamótico, la reabsor

ción de sodio y potasio es un fenómeno actiTo, mientras que la de cloru

ro de sodio y agua es pasiva, e!ectuandose la mayor parte de esta reab-

sorción en el túbulo proximal, en condiciones normales. 

En la porción distal de la nefrona, que se compone de túbulo contor 

neado distal y tubo colector, se reabsorbe una pequefla tracción de !iltr! 

do, aproximadamente una quinta a octava parte del total, de una manera -

que Tar!a según las necesidades y que se Te in!lu!da por la acci6n de la 

hormona antidiurética, afectando la permeabilidad del tubo colector para 

el agua. En esta porción también ocurren intercambios de iones sodio, -

potasio e hidrógeno y es donde el riflón !orma amoniaco a partir de ami-

das. 

La concentración de la orina se lleTa a cabo en el asa de Henle -

(int erpuesta entre los segmentos pr oximal y distal), por medio de un si! 

tema multiplicador de contracorriente, mecanismo concentrador que se ba

sa en el gradiente de concentración de 200 llOsm./lt. entre los segmentos 

descendente y ascendente del asa, como consecuencia del bombeo de iones 

sodio existente, del segmento ascendente hacia el intersticio medular; -

esto implica una entrada pasiva de sodio del intersticio al segmento de! 

cendente, salida pasiTa de agua del segmento descendente al milllllO espa-

cio e impermeabilidad al agua del segmento ascendente. La orina que sa.

le del asa es hipotónica respecto a la que entra y con esta osmolaridad 

llega al tubo distal, misma que es cambiiwia en los túbulos colectores, 

que permiten la equilibración de la orina final con el espacio 1nterti-

cial hipertónico de la médula. (2) 

8 



c) Secreción Tubular 

Desde el punto de vista fisiológico hay que distinguir las funcio

nes tubulares basadas en la actividad secretora de unas células altamen

te diferenciadas y la función glomerular, consecuencia de un mecanismo -

pasivo de simple filtra:ión. Ast, los túbulos secretan distintos produ~ 

tos, en especial substancias extrañas introducidas al organismo, como -

sonr fenolsulfonftale1na, ácido para-amino hipÚrico, compuestos yodados 

como el Diodrast, Hipurán, etc.; entre las substancias de producción ~ 

dógena que se secretan en la orina están los iones hidrógeno, sodio, po

tasio, amoniaco, ácido úrico y creatinina en mtnillla parte. El mecanismo 

de absorción de sodio es influtdo por las hormonas esteroides Aldostero 

na y Desoxicorticosterona y guarda relaci6n rec1proca con la secreción -

de potasio. 

La secreción tubular solo representa una fracción pequeña de la e

nergia que gasta el túbulo en la reabsorción, siendo toda subst ancia se

cretada por los túbülos, filtrada por los glomérulos. 

La sal sÓdica del ácido Para-amino Hipúrico (P.A.H.), cuyo indice 

de extracción al pasar sólo una vez por el riñón es de 0.91 en personas 

normales, filtra libremente por el glomérulo y se excreta por las célu-

las del túbulo contorneado proximal, por lo que se utiliza para medir -

l as funciones tubulares de secreción. 

La excreción tubular se estudia a concentraciones plasmáticas al-

tas de P.A.H. (50%); no es posible determinar directamente la excreción 

tubular, pero si se resta la cantidad que filtra en unidades de tiempo, 

al gasto urinario, se obtiene la fracción excret ada en la porción proxi

mal. 

La determinación de la masa tubular secretora se lleva a cabo tam 
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bién a altas concentraciones de P.A.H., midiendo la Tlll¡>AH• esto es la -

capacidad máxima secretora del túbulo para el P.A.H.; a estos niveles -

de concentración (SO%), los sistemas de acarreo secretores del túbulo -

funcionan a su máxima capacidad; deduciendo del P. A.H. urinario el -

P .A.H. filtrado, se obtiene el P.A.H. secretado. El valor máximo nor-

mal es de 80 mg/min. La "rmpAH puede usarse para valorar o estimar la -

extensión del daí'lo tubular en las enfermedades renales, pues conforme -

las células de los túbulos renales dejan de funcionar o son destruidas, 

la excreción del P.A.H. disminuye proporcionalmente. 

Para medir el Flujo Plasmático Renal (F.P.R.) se utiliza el ---

P .A.H. a concentraciones plasmiticas de 2% aproximadamente, determinan

do su concentración en sangre arterial simultaneamente que en orina. 

Su. valor normal es de 600 ml./min. 

Para conocer el Flujo Sanguineo Renal Total, se divide el valor -

del F.P.R./1.0 - hematocrito; su valor, aunque depende del hema.toori

to, se acepta de 1,200 ml./min. 

La f racción renal del gasto cardiaco es de 2S%, ya que el riffón -

recibe 1,200 ml./min. de los 4,800 ml. de sangre que expulsa el ventri

culo izquierdo en la unidad de tiem¡>o. 

Se investif!:a tambimí la Fracción de Filtración, comparando la de

puración de inulina (filtración glomerular) con la depuración de P.A.K., 

que indica el F.P.R., multiplicando por 100 (P.A.H./INULINA x 100). 

Su valor normal es de 19% y se eleva cuando esta porción desciende; el 

tono de la arteria eferente glomerular juega un papel !IUY importante en 

esta relacións cuando la arteria se contrae, aumenta, mientras que al -

dilatarse, disminuye. 

10 
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Propiedades del P.A.H. 

Bl ácido p-amino hipúrico es un compuesto qu1mico de constitución 

semejante al ácido hipúrico, metabolito normal de los maaiferos, muy a

bundante en la orina de los herviboros, sobre todo en la del caballo, . a 

lo que debe su nombre (hipposscaballo), ya que de ahi se aisló e identi 

ficó. El P.A.H. es una substancia cristalina, incolora o blanca e ins!_ 

pida, cuyo punto de fusión es de 194-195ºC y de P.M. de 194.09. Es al

go soluble en agua caliente y casi insoluble en agua fria; fácilmente -

soluble en soluciones alcalinas y en función de su calidad de anfótero 

es también soluble en ácidos minerales frlos. 



C) FISIOPATOLOOIA RENAL 

Hipertensión Arterial Esencial 

La hipertensión esencial es una enfermedad relativamente común -

si se acept an, como cr i terios m1nimos, una presión sanguinea si stólica 

siempre su~erior a 140 mm de Hg. y, sobre t odo una presión diastól ica 

siempre superior a 90 mm de Hg. Asi, la enfermed ad es frecuente y se 

encuentra en casi 25% de la población mayor de 40 años; est e estado, 

considerado globalmente, es b~nigno y compatible con muchos años de V! 

da activa, aunque presupone un proceso patológico progresivo autocOlll-

plicante. 

El riñón del hipertenso modifica su hemodinAmica tempranamente, -

dado que es uno de los órganos más comprometidos con la vasoconstrio--

ción. B1 flujo sanguineo renal disminuye tanto en valor absoluto co

mo en relación con las Tm de glucosa y de P. A.H.; en menor grado dism! 

nuye la filt ración glomerular, o ses, que la fracción de filtración se 

encuentra aumentada. Este diverso grado de disminución puede explic8!:, 

se aceptando que la arteriola eferente del glomérulo se vasoconstriñe 

más, como mecanismo compensador que tiende a aumentar l a f ilt ración, -

al aumentar la presión hidrostática sanguinea en el inter ior del glom! 

rulo. Existe también disminución en la excreci ón de agua y de iones : · 

sodio, cloro, potas i o, fosfat o, bicarbonat o y amoniaco. En fase avan

zada aparece un déficit de concentración de la or ina por daño tubul ar. 

(16) . En es te t i po de pacientes se encuent ran var i aciones ent re los es 

tados de la resistencia periférica total vascular, el gasto cardiaco, 

el volumen int ravascular y el sistema funcional renina-angiotensina

aldost erona. Refiriéndonos a este último sistema, un 27% de los paci~ 

tes presentan una baja actividad de la renina plasmática, un 57% prese~ 
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tan actividad normal y solo un 16% elevación en la actividad. Podemos 

concluir por lo tanto, que la hipertensión en este tipo de pacientes es 

debida a una sobreproducción o hiperacción de un mineralocorticoide, 

que provoca el aumento de iones sodio intercambiables e incremento del 

volumen plasmático, incremento responsable de la hipertensión. (17) 

Hipertensión Arterial RenoT&scular 

Nos referimos a los casos con estenosis del tronco de una arteria 

renal, lo que produce "isquemia" difusa de todo un ril'lón, isquemia que 

puede deberse a ateroeaclerosis (adquirida) o a patologia tibromuscu-

lar (habitualmente congénita), que son lesiones fibrosas que se desarl"2 

llan como collares de tejido conectivo retráctil, se hialinizan y dilllll! 

nuym la luz de los vasos gruesos, donde suelen situarse. 

La hemodinámioa renal por separado da patrones diterentes para el 

ril'lón afectado y para el indeome. El rifión isquémico tiene menor diure 

sis, por mayor reabsorción de iones sodio y agua, di11111inuye el volumen 

urinario hasta en un 75% y se reduce l a concentración de sodio urinario 

hasta en un 50%. Disminuye la filtración glomerular y el flujo plasmá

tico renal, con consecuente disminución de la fracción de filtración; -

disminuye también la excreción de iones Cl y Hco
3 

entre 60 y 80% y en -

menor grado la de K, P04 y NH
3 

(40-50%). La reabsorción de sodio y la 

concentración de sodio e inulina son buenas y hay aumento en la osmola-

ridad urinaria. (16) 

Ell este tipo de hipertensión, al igual que en la hipertensión ar

terial maligna, se cree que la alteración vascular ae debe principalme~ 

te a un desorden en el sistema regulador renina-angiotensina-aldostero

na, sistema que tiene un papel determinante en la regulación de electro 
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lit.os y en la homeostasis de la presi6n sanguinea. La iaquemia renal -

produce liberación de ranina que a su Tez actiTa la angiotensina, el a

gente hipertensor más potente que se conoce, que actúa constril'iendo las 

arteriolas e increaentando la secreción de a.l.dosterona. (18) 

Hipertensión Arterial por Daflo Parenquillatoso 

Renal 

Mediante las mediciones de la nlocidld de filtración gl0111erular, 

el flujo plasmático efectiTO, la masa tubular funcional ('fllo y T'llpAH) y 

las combinaciones que de estos resultados pueden hacerse, se ha podido 

comprobar la fisiopatologia de las enfermedades del parlmquiaa renal. 

Este grupo de hipertensos está compuesto heterog6neamente de sub

grupos con etiologia diTersa, como sons gloaerulonefritis m 1111a !asea 

crónica y aguda, necrosia tubular aguda, ne!rosis, pielonetritis, o!l~ 

los renales, diabetes, etc. 1 de tal forma que cada padecimiento, aegún 

su clinica, presentará alteraciones en su !isiologla y la aedición h911! 

dinámica de éstas nos ayuda a diagnosticar dicha etiologia. 

Bn general, el origen de la hipertensi6n arterial en este grupo -

de pacientes se dice que es de tipo nefrógeno, aunque en la mayoria de 

estos padecimientos ea claro el cambio en la act iTidad de la renina --

plasmAtica. (18) 
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MATERIAL 

ID. material biológico requerido para el presente estudio rué obt! 

nido de doce pacientes hipertensos, hospitalizados en la Unidad Metabó-

lica del C.M. "La Raza", anexo Tlatelolco, quienes fueron sometidos a -

estudios de hemodinámica renal por separado con el fin de diagnosti car 

el origen de su hipertensión. 

En estudio longitudinal, a cada uno de los pacientes se les dete~ 

minó diariamente la depuración de creatinina endógena, para valorar su 

filtración glomerular aproximada. 

La hemodinámica constó en todos los casos de cuatro perlodoss 

1) Periodo inicial 1 donde todnla no se introducen inulina ni -

P.A.H y cuyas muestras serán el "blanco" de 

la hemodinámica. 

2) Periodo de estabiliza'ciói:u periodo donde las substancias se 

introducen en dosis inicial y se estabili-

zan en el organismo. 

J) Primer periodos se aplica la dosis de sostén o mantenimiento 

y sus muestras serán las primeras que nos -

informen acerca de la función renal. 

4) Segundo periodos continúa la dosis de sostén y al igual que 

el primer periodo, nos informa de la !unción 

renal. 

En cada uno de los periodos, exceptuando el de estabilización, se 

tomó muestra de s ~ ngre y se recolectó la orina acumulada durante trein

ta minutos, En este material biológi co se determinó la cantidad de inu 

lina y P.A.H. existentes, lo que permitió conocer med iante cálculos, su 

depuración; finalmente, se determinaron el ectrolitos y osmolaridad en 

orina, datos de los cuales se obtuvo la 1nf ormac1ÓD nece3aria para cono 

cer los diferentes aspectos funcionales de la fisiología renal. 
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Técnica de Hemodinámica 

Para efectuar ésta prueba se requiere que el paciente esté en ~ 

nas y en posición supina durante ella. 

Se procede a cateterizar, sin anestes ia, ambos brazos, ya que un 

cateter servirá para introducir la inulina y el P .A.H. mediante una b~ 

ba de infusión continua, que se regula a 5 ml./111in. y el otro para ex-

traer las muestras de sangre exactamente a l a mitad de cada peri.ocio de 

l a hemodinámica. 

La inulina libre de pirÓgenoa se obtiene en ampolletas de 50 ml. 

en sol ución al 10% (Warner-Chilcott Lab.) y el P.A.H. en ampolletas de 

10 y 50 1111. de solución al 20% de su sal sÓdica (Sharp and Dohme). 

Las dosis que se utilizan de las substancias se calculan de acuer

do al espacio extracelular (s.s.c.) y peso de cada paciente y son s 

dosis inicial y dosis de sostén o mantenimiento. En cuanto a la inulina, 

se ha demostrado con anterioridad, .que la concentración ideal de la do-

s i s ini cial es de 15 !DfW'loo 1111., cuendo se quiere medir la filtraci ón -

glomerular. El E.E.e. se calcula con el 20% del peso del paci ente, ej~ 

plo s para 70 Ig. será de 14 litros. Se necesi ta una concentración de -

15 mg./100 ml., por lo que multi plicando 15 x 140 se obtiene 21 100 mg. ; 

como la inulina viene a una concentraci ón de 1()%, se utilizan 21 ml. pa

ra tener los 2,100 mg. necesarios. Para el P. A.H. es el m18110 cálculo, 

solo que l a concentración ideal es de 2 mg. /100 ml. y son 280 mg. los n_! 

cesari os ; el P. A.H . vi ene al 20%, por l o que en 1. 4 ml. está la concen

t raci ón necesaria para l a dosis inici al . 

Para calcular la dosis de mantenimiento, se toma en cuenta la fil

tración glomerular y el flujo plasmático renal esperados en cada caso y 

el tiempo que vaya a tardar la bemodinámica, dependiendo del número de -
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per1<Xlos. La dosis de mantenimiento, es la cantidad de substancia nece 

saria para mantener la concentración inicial durante la prueba, e j em - 

plo 1 se espera una F.G. de 100 ml./min. y se requiere una concentra--

ción de 15 mg%, calculandolo para 60 minutos1 15 mg./min. x 60 minutos, 

es igual a 900 mg., cantidad que está en 9 ml. de solución de inulina -

al 10%. Para el P.A.H. es el mismo cálculos se espera un flujo plasm! 

tico renal de 300 ml./min., se calcula para 60 minutos y la concentra-

ción ideal en plasma es de 2 mg./100 ml.; 111Ultiplicando se obtienen 

360 mg., concentración que se encuentra en 1.8 ml. de la solución al 

20%. 

Una vez cateterizados los brazos, para pruebas de función renal -

por separado, se procede a catet erizar los dos ureteros hasta tercio in 

ferior y se comprueba que no ·haya salida de orina. La recolección y me 

dida correcta de la orina es el factor más importante en las determina

ciones de depuración, por lo que debe hacerse con precisión. 

La hemodinámica se divide en nrios períodos; el período inicial, 

en el que se procede a vaciar la vejiga completamente, mediante compre

sión suprapúbica, después de insuflar y extraer aire con una jeringa. 

Las mestras de sangre y orina obtenidas en este período, serán el 11blan 

co" de las 111Uestras que se obtendrán en los periodos subsecuentes. 

Bl s iguiente es el periodo de estabilización, en el cual mediante 

solución glucosada se introduce la dosis inicial y se espera treinta 111! 

nutos para la estabilización de las substancias en el espacio extracelu 

lar. 

Transcurrido este lapso, se inicia el primer periodo, donde se ! 

plica la dosis de mantenimient o, que se usará a partir de éste periodo 

durante toda la prueba y las !!IUestras que se obtengan en éste periodo y 

los s iguientes, serán medida válida de las funciones renales. 
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FUNDAMENTO.-

DETBRMINACIC!f DE INUL!lfA 

Tllcnica de Harrison 

Modificada por Goldring y Chassis 

(1) 

18 

La inulina se elillina del plasma exclusinmente por filtración 

gl omerular y no es excretada, ni reabsorbida por los túbulos . Por lo tanto 

el volumen de plasma depurado de inulina en un minuto, equivale a la veloc! 

dad de f i ltración . 

La determinación se basa en la reacción de la inulina con la -

difenilamina en solución ácida y en caliente. En este método, los reacti-

vos utilizados reacci onan con la glucosa, por lo tanto debe ser apliclldo 92 
lamente a soluciones exentas de ella. La glucosa será eliminada del plasma 

y de la orina para conseguir máxima exactitud, por un tratamiento con leva

dura, la que eliminará también la fructuosa y oligosacáridos menores de la 

inulina comercial, e!~otuándose la p~cipitación después de dicho tratami9!!_ 

to. 

MATERIAL 

SUBSTANCI AS 

1) Tubos de ensaye de polietileno de 50 ml. 
2) Tapones de hule No. 6 
3) Vasos de precipitados de 250 ml. 
L
5

) Agit ador de vidrio 
) Pipetas volumétricas de l,2,3,L,6,10 y 15 ml. 

6) Matraces atorados de 100 y 1000 ml. 
7) Algodón lavado 
8) Gradillas 
9) Tubos de Folin-Wu 

10) Canicas de vidrio 
11) Baño de agua hirviente 
12) Bulbo de hule 
lJ) Tubos de Wintrobe o microhematoorito 
14) Centrifuga 

1) Inulina q.p. (cristales) 
2) Sulfato de cadmio q.p. 
3) Acido sulfúrico concentrado 
L) Acido clorhldrico concentrado 
5) Acido acético glac i al 
6) Hidróxido de sodio q.p. 
7) Difenilamina pur i fi cada 
~ ) Levadura f resca de panificación 



P~EPA.~ACION DE REACTIVOS,-

1) Sol uci6n pat rón de Inulina : 

Inulina q.p. desecada 
Agu a destil ada c. b. p, 

100 mg. 
100 ml . 
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La inulina es insoluble en agua fr ia, se cal i enta para diso! 
ver , se agita y afora . 

2) Suspens16n de leva.dura al 20%: 

Levadura fres ca de panificación 
Agua destilada c.b. p . 

Levados 

50 g. 
250 ml . 

La l evadura se suspende en agua destila.da agit ándose 
a fondo, se centr ifuga durante di ez minutos, se desecha el -
sobrenadante, se resuspende y vuelve a centrifugar. Esta o
peración de lavado sirve par a eliminar el almidón y substan
cias solubles, se repite siete veces hasta que el sobrenadan 
te sea completamente claro. Una vez lavada, la levadura se
lleva a una concentración de 20% (20 ! 2) tomando una mues-
Y centrifugandola en un tubo de Wintrobe durante treint a mi
nut os. 

No debe usarse levadura deshidratada, pues se obtie
nen blancos altos. 

3) Soluci6n de Sulfato de Cadmios 

Sulfato de cadmio q.p. 
Agua destilada 

Disolver y mezclar 

Acido sulfúrico l N 

Mezclar . 

4) Acido sulfúrico l lf: 

Acido sulfúrico concent rado 
( 96%) 

Agua destilada c.b.p. 

34.66 g. 
300 ml. 

169.9 ml. 

27 . 7 ml. 
1000 ml. 

Mezcl ar, aforar y titular . 

5) Hidróxido de sodio l Ni 

Hidróxido de sodio q .p. 
Agua destilada c.b,p. 

40 g. 
1000 ml, 

Mezclar, aforar y titular. 

El hidr6xtdo de sodio y el ác ido sulfúrico que se utilizan -
en la prepar ación de l sul f ato de cadmio, deben ser perfecta
mente equivalentes para evitar la precipi tación de la inulina 



TECNICA.-

6) Algodón lavados 

En la preparación de filtrados alcalinos, el 
papel filtro fr ecuentemente no es adecuado y da blancos al 
t os, por lo que conviene usar algodón absorbente. El algo 
dón previamente debe ser lavado en agua destilada por espa 
cio de una semana, cambiando el agua todos los dlas; al ca 
bo de ese tiempo se escurre y seca al sol o en una estura; 
Se conserva en un recipiente cerrado. 

7) Solución de difenilaminas 

Difenilamina cristal izad a 
Acido acético glacial 

Disolver y mezclar 

Acido clorhtdrico conc . 

Agitar 

l B g. 
600 ml. 

360 ml. 

Esta solución es altamente corrosiva, por lo que se reco-
mienda pipetear med i ante bulbo de hule, 

Trat811iento con levadura al 20% 

En tubos de polietileno de SO Ml. medirs 

2.0 ml. de suero o plasma 
2.0 ml. de agua destilada 
6.0 ml. de levadura en suspensión 

Tapar, agitar, dejar reposar cinco minutos, 
agitar, dejar reposar cinco minutos, 
agitar, dejar reposar quince minutos. 

La agitación debe ser enérgica con el fin de romper la membr! 
na celular de la levadura. 
Centrifugar durante quince minutos y filtrar a trués de alg~ 
dón lavado . 

Reacción de Desproteinización 

Sangres 

4.0 ml. de filtrado libre de glúsidos 
6.0 ml, de sulfato de cadmio 
2,0 ml. de hidróxido de sodio 1 N 

Tapar, agitar, dejar reposar diez minutos, centrifugar diez -
minutos y filtrar a t ravés de al godón lavado. 

20 



Orinas 

Será necesario tratar las orinas con levadura y desproteini
zarlas, sólo en el caso de existir francas glucosurias y proteinu
rias respectivamente. 

La orina se diluye dependiendo del volumen/minuto obtenido -
en cada periodo, de acuerdo con la siguiente fórmula: 

Dilución • Flujo plasmático esperado x nivel plasmático esperado 
Volumen/ainu to 

Reacción de Coloración 

3.0 ml. de filtrado u orina diluida 
10.0 ml. de difenilamina 

Esta reacción se efectúa en tubos de Folin-Wu (tapados con cani-
caa), colocando en bafio de agua a ebullición durante treinta mtnutos. 
Al sacar los tubos del bafio, debe eTitarse el sobreenfriamiento, pues fa 
cilita la precipitación del cromógeno. 

Leer a 540 nm. 

Cálculos 

21 

Las l ecturas en 
curva de calibración, y 
na en plasma (P ) y en 
guiente maneras c 

por ciento de transmitancia se extrapolan en la 
una Tez conociendo las concentraciones de inuli
orina (O ), los cálculos se efectúan de la si-- . 

c 

Sangres 

Orinas 

P x Factor de dilución total • P 
c 

0
0 

x Dilución • U 

Volumen/minutos 
Variable en cada periodo y se expresas V 

DBPURACI!li • U x V 
p 

VALORES NORMALRSs 96-1L4 ml./min. 
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CURVA DE CALIBRACICti.-

La curva de calibración debe elaborarse cada vez 
que se efectúe una determinación . 

Partiendo de la Solución Patrón de Inulina (1 mg./ml.) 

Standard 1 Solución Patrón de 
Inulina ( l mg/ml) 

1 Agua 
destilada 1%T ¡Concentración 

(mg%) 

B 100 ml. 100 o mg. 

stl l ml. 99 ml. 66 l mg. 

st2 2 ml. 98 ml. 41 2 mg. 

Curva de Calibración de Inulina 



R E e u p B R A e I o ]( 

lste exámen consiste en la r ecruperación de cantidades 

conocidas, añadidas de la substancia (I) que se está investigando. 

Errores menores, a veces dificiles de descubrir en la técnica, muchas 

veces son responsables de errores considerable s 7 el exámen de lo re

cuperado sirve para ejercitar la técnica y t &11bi&n para poner a prue

ba la seguridad del método y la calidad de l os reactivos empleados. 

Técnicas 

Tu.bo 

S o 

So StlO 

So St
15 

Partiendo de la solución patrón de trabajo (1 mg/ml), 

deben prepararse los sigui entes stándaresc 

Standard ¡Sol ución patróo \ Agua 1 Concentración 
de inulina destilada {mg %) 

St 10 

St 15 

10 1111. 90 ml. 

15 ml. 85 ml. 

Tratamiento con levadura al 20% 

10 

15 

Suero o Agua 
stio St15 

Sllspeosión de 
plasma destilada lend.Ea (20:2~) 

2 ml. 2 ml •. -- --
2 ml. -- 2 ml. --
2 ml. -- -- 2 ml. 

Tapar, agitar, dejar reposar cinco minutos, 
agitar, dejar reposar cinco minutos, 
agitar, dejar reposar quince minutos, 

centrifugar durante quince minutos y filtrar 
através de algodón lavado. 

6 ml. 

6 ml. 

6 ml. 

FACTOR DE DILUCICli r= 2 +- 2+6 (.3) :4.Ji 
2 

2) 



Reacción de Desproteinizaci ón 

4.0 ml, del filtrado anterior 

6.0 ml. de solución de sulfato de cadmio 

2.0 ml. de hidróxido de sodio 1 N 

Tapar, agitar, dejar reposar diez minutos, centrifugar diez 
minutos y filtrar a través de algodón l avado, 

FACTOR D! DILIJCION rrª 4 + 6 + 2 
4 • 3 

FACTOR DE DILUCI<ll TOTAL• I x II • 4.4 x 3 • 13,2 

El Factor de Dilución variará de acuerdo con la concentración de la leva 
dura, ejemplor 

Factor de Dilución I r 

2+2+6(.8) 44 
2 • • 

Para 20%r 0, 8 

Para 22%r 0.88 2+ 2+/ (.88) = 4.6 

Reacción de Coloración 

3,0 ml. de filtrado 

10,0 ml. de difenilamina 

Los tubos de Folin-Wu, tapados con canicas, se colocan en un baño de ebu 
lliclón durant e treinta minutos. 

Leer a 540 nm. 
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Cálculos 

Conociendo las concentraciones de inulina en cada tubo, al extr! 

polar el % T en la curva de calibración, se multipliean los mg.% por -

el valor del Factor de Dilución Total y se hace la siguiente relación: 

So : St10 : Y 

So = St15 = Z 

Donde So St10, So st
15 

y So son las concentraciones 

en mg.% de cada uno de los tubos. 

Y : St10 y Z : St15 son los valores reales de 

la recuperación para los ·estándares 10 y 15. 

Mismos valores que se relacionan al %, para conocer la -

cantidad dé error que se tuvo en la recuperación de ambos 

estándares. 

10 100 

y I 

15 100 

Z X 
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DETERMINACION DE ACIDO PARA-AMINO HIPURICO (P .A,H,) 

Técnica de Bratton y Marshal 

Modificada por Smith H. W, y colaboradores 
(1) 

FUNDAMENTO.-
Cuando se estudian las funciones del ri~ón, además de la -

velocidad de filtración resulta importante conocer cual es la masa total 

de tejido renal funcionante y la velocidad de flujo sanguíneo de dicho -

te .jido, Esto puede determinarse utilizando la depuración de Acido Para

amino hipúrico. 

Este método depende de la diazoación del grupo p-amino hi

pÚrico del P ,A.H, con HN02, la destrucción del HN0
2 

excedente, por sulf_! 

mato de amonio y la conjugación con diclorhidrato de N-(1-na!til) etilen 

diamina, 

MATERIAL 

SUBSTANCIAS 

1) Tubos de polietileno de SO ml, 
2) Tapones de hule del No, 6 

4
3) Pipetas volumétricas de 1, 2,3, 9,10 y lS ml. 

) Bmbudos de poliet i leno de 6 cm. de diámetro 
~) Algodón lavado 
o) Gradillas 
7) Tubos de ensaye de 18xl50 
8) Matraces aforados de 100, 200 y 1000 ml. 
9) Centrifuga con camisas de SO ml, 

1) Acido p-amino hipúrico q.p. (cristales) 
2) Sulfato de cadmio q.p. 
3) Acido sulfúrico concentrado 
4) Hidróxido de sodio q.p. 
5) Acido clorhidrico q,p, 
6) Nitrito de sodio q.p. 
7) Sulfamato de a'l!onio 
~) Diclorhidrato de N-(1-Naftil)etilen diamina 
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La curva de calibración solo se repite al preparar nuevos r eactivos. 

RECUPKRACION 

Curva de calibración de Acido Para-amino Hipúrico 

Se parte de la Solución Patrón de P. A.H. (1 mg/ml), 

de donde se preparan los siguient es patrones 1 

31 

Standard l Sol. Pat rón P.A.H. [ Standard 1 T Stan1ard 4 [ Agua 1 Concentración 
(1 mg/ml) (1 mg%) 1 ( 4 mg%) Destilada (mg/ml ) 

St1 
1 ml 99 ml 0. 1 

St4 4 ml 96 ml o.4 

St.0.4 10 ml 90 ml 0. 04 

Stl, 10 ml 90 ml 0. 01 

Reacción de Desprot eini zación 

1 

Suero o ¡ Agua l Stl 1 
Sulfato 

1 

Hidróxido 
plasma Destilada cadmio sodio 1.1 N 

So 3 ml 15 ml 9 :nl 3 ml 

SoSt1 3 ml 12 :nl 3 ml 9 ml 3 ml 



Tapar, agitar, reposar 10 minutos, centrifugar 10 minutos 
y f iltrar a través de algodón lavado. 

Filtrado 

Agua dest. 

St1 ' 
HCl 1.2 N 

Na N0
2 

Sulfam. de 
amonio 

N-(1-Na!til) 
etilen diamina 

1 Filtrado So Agua destilada st0•4 

20 ml. 

20 ml . 

Mezclar 

Reacción de Coloración 

16 ml. 

10 ml. 

2 ml. 2 ml., 

1 ml. 1 ml. 

1 ml. 1 ml. 

1 ml. 1 ml, 

10 ml. 

2 ml . 

1 ml . 

1 ml . 

1 ml. 

2 ml. 

2 ml. 

10 ml. 

2 ml. 

1 ml. 

1 ml. 

1 rnl. 

10 ml. 
2 ml. 
1 ml. 

1 ml. 

1 ml. 

Reposar a temperatura amb i ente durante 5 minutos y 
leer a una longitud de onda de 540 nm,, contra blanco de reactivos. 

CH culos 

Conociendo los valores de la concentración de P.A.H. en cada 

uno de los cinco tubos, se saca el valor de l a recuperación. 

So st4 - H
2
0 st4 : So 

So St1 - So a St1/St1
1 : 1 x 100: 100 ~. 
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FUNDAMrNTO. -

DETERMINACION DE CREATININA 

(20) 
Té cnica de Folín-Wu 

33 

La creatinina se je ter~ina en orina f i ltrada y diluida o en un 

filtrado de plasma o stiero, exento de protá.na s, despúés de aplicar la reac-

ción de Jaffé. De ello r e sulta la produ cción de una substancia de color ro

jizo, cuya compos i ción t odavia no est á e stablecida, la intensidad de color -

es proporcional a la concent ración de ésta substancia. 

MATERIAL 

SUBST A.'lCIAS 

1) Tubos de ensaye de 15xl50 
2) Ttibos de ensaye de lJxlOO 
3) Pipetas de 0.5, 1 y 5 ml. 
4) Matraces aforados de 100 y 1000 ml. 
') Gradilla 
6) Centrífuga 

1) Aci.rlo clorhldrho q.p. 
2) Creatinina q.p. 
3) Aci.do plcri.co q.p. 
4) Hidróxido de sodio q. p . 
5 ) Tu::igstato de sodio q.p. 

PREPARACION DE REACTIVOS.-

l ; Soiución de Acido picrico 0.04 M , 

Acido picrico 
Agua destilada c.b,p. 

10 g. 
1000 ml 

Disolver en agua caliente y aforar. 

") Hidróxido d e sodio al 10% s 

Hidróxido de sodio q.p . 
Agua dest i lada c.b. p . 

Disolver y af0rar. 

'J) Acl.do sulf1ír i co 2/3 N ' 

Acl.do sulfúr i co q.p. 
Agu a destUade c.b. p . 

Disolver y ef0rar. 

100 g. 
1000 ml. 

9.1 ml 
1000 ml 



TECNICA .-

4) Solución de Tungstato de soHo al 5% 1 

Tungstato de sodio q.p. 5 g. 
Agua destilada c.b.p. 100 ml 

Disolver y aforar. 

5) Solución de creatinina (1 mg/ml) 1 

Creatinina q.p. 1 g. 
Acido clorhi.drico O.lN c.b.p. 1000 ml. 

ntsolver y aforar. 

6) Solución diluí.da de creatinina (O.l mg/ml)s 

Sol. de creatinina 1 mg/ml 10 ml. 
Acido clorhí.drico ::J . l N c. b. p. 100 ml. 

Mezclar. 

'f) Acido clorhí.drico 0.1 N e 

Ac. clorhídrico q.p. 
Agua destilada c. b.p. 

Mezclar, aforar y titular. 

8) Picrato alcalino 1 

J.6 g 
1000 ml 

Acido picr i co 0.04 M 5 ml 
Hidróxido de sodio 10% 1 ml 

Mezclar y reposar 5 minut os. Se prepara en el momen
t o de efectuar la coloración. 

Filtrado libre de Prot einas 

3.5 ml. de agua destilada 
O. ? ml. de plasma 
8. 5 ml . de Ac. sulfúrico 2/JN 
O.? ml. de tungstato de sodio 

Ag i tar y cent rifugar cinco minutos. 

Reacción de Coloración 



1 Problema 1 Blanco 

Filt rado 2 ml . 

Agua dest ilada 2 ml , 

Sol. picrato alcalino 1 ml. 1 ml. 

Reposar a temper at ura ambiente 1urante 15 minutos, leer a una l on
gitud de onda de 510 nm., cont ra el blanco de reactivos, 

Creatinina en orina. 

Se hacen diluc i ones de l a or ina y se toman 2 ml. siguien 
do la misma té cn i ca de coloración y mult iplicand o el r esultad o por el factor : 
de dilución us ado. 

VALORES lfORMALES 

En sangre: 0.5 a 1 . 5 mg% 

En orinas 1.0 a 2.0 g/24 hrs. 

CURVA DB C!LIBRACICJf 

1 
Sol. de creat1nina [ Agua ¡ 1 Concentración 

Tubo ( O.l mg/ml) Destilada % T ( mg'.{ ) 

B l'JO ml l O'J o 
1 2 ml. 9'3 :nl '3 3 2 

2 4 ml. 96 ml 67 4 

3 6 ml . % ml ~ 6 ó 

4 g ml. 92 ml 46 8 

5 10 ml. 90 ml 38 10 



FUNDAMENTO.-

DETER!·ITI ACTON FLAE01"ETRICA 
DE 

SODIO Y POTASIO 
(22) 

El suero diluido es pul ver izado en una lla.11a cuya intensidad y 

temperatura es suficiente para excitar los electrones de algunos elementos, 

sodio y pot~sio en es te caso, a un nivel de energía superior, y al regresar 

a su estado original emiten ra:l iaciones de longitud de onda característica 

para cada el emento, la intensidad de esta radiación es propor cional a la -

con centración del elemento. 

MATERIAL 
1) Vasos de precipitados de 10 ml. 
2) Pipetas 
3) Matraces volumétricos de 50 ml. · 
4) Fotómetro de flama Coleman 
)) Cable para conectar el fotómetro de flama 
6) Escala de lec~ura directa para sodio y potasio 

SUBsrANCIAS 

1) Sterox al U 
2) Labtrol 
3) Cloruro de sodio q .p. 
4) Clor¡¡¡ro de potasio q.p. 

PREPARAGIOtJ DE REACTIVOS ·-

1) Sterox al o. 02% 1 

Sterox al 1% 
Agua dest. cbp 

Agitar y aforar. 

2 ml. 
100 ml. 

2) Solución para calibrar el flamómetro: 

Dilufr el Labtrol como si fuera suero 
con una solución de St erox al 0. 02% 

3) Solución de so::lio de l SO rn.Fq/lt .: 

Clorur o de sodio q.p. 
A~ua destila·:!a c. b. p. 

4. 31 g . 
r:oa · ~ l. 

De secar el cloruro ::le s<'.Y:iio a 1?5 º C por 
media hora y en rriar en desecador. 
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h) Solución de potasio de 5 mF.q/lt. s 

Cloruro de potasio q.p. 
Agua destilada c.b.p. 

º· 3727 g. 
1000 ml . 

Tratar el cl oruro de potasio de igual manera que el 
cloruro de sodio. 
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TECNICA. -

a) Poner 0.5 ml. de suero en un matráz volumétrico de SO ml. y aforar con 

solución de Sterox al 0.02% 

Problema "º" "B" Standard 
b) Vaso de precipi t ados 

de 10 ml. 1 1 1 1 
o) Suero diluido con 

Sterox llenar 

d) Sterox al 0.02% llenar llenar 
e) Sol. con 150 mF.q/lt . 

de sodio y S mBq/lt. llenar 
de potasio 

f) Conectar el fotómetro de flama y el espectrofotómetro con sus respect! 

vas clavijas y una los dos aparatos introduciendo el cable que sale de 

la parte inferior del espectrofotómetro en el correspondiente enchufe 

del flamómetro, s i tuado en la parte posterior, introducirlo con la el! 

vija ancha hacia arriba. Sacar 1.0 cm. el portaoubetas de plAstico -

del espectrofotómetro, girarlo ligeramente y depositarlo nuevamente -

en su compartimento, debe quedar un poco afuera, asegurarse que no ha

ya paso de luz, taparlo, cerrar los controles del espeotrofotómetro y 

del flamómetro. 

Girar a la derecha un cuarto de vuelta los botones para ajuste gru!:_ 

so y fino del espectrofotómetro; el circulo de luz que se encuentra en 

la rejilla l ectora se moverá har.ia la izquierda y desaparecerá de la -

vist a si los aparAtos se encuentran conectados correctamente. Colocar 

el filtro de sodio en la ranura para fil t ros del flamómetro. 

g) Abrir la toma de gas y encender, Abrir inmediatamente la toma de ox1g! 

no y llevar lent amente hasta 1.0 Kg. y regular la flama a fin de obte-

ner un cono azul intenso, de 1 cm. de altura. 

h) Colocar el vaso 110 11 en el pcrtamuestras del .f'lamómetro, cerrar la puer

ta y at omizar dando vueltas al pasador en el sentido de las manecillas 

del rel oj . 



i) Con los controles para ajust e gr ueso y f ino del flamómetro llevar el 

indice luminoso del espectrofo t ó~e tro a cero (extremo izquierdo de la 
escala) 

j) Substituir el vaso 110 11 por el del standard y a t omizar de la misma mane 

ra. 

k) Con los controles del espectrofotómetro, a justar el índice de luz a -

los miliequ i valentes del standard de sodio en la escala correspondien

te de la reglilla. 

1) Comprobar el a.juste atomizando var:l,as veces los reactivos "0" y stan-

dard, has t a obtener dos lecturas iguales. 

m) Una vez estabilizadas las lect uras, colocar el vaso de precipitados -

que contiene la muest ra. 

n) Leer y anotar la concentración de sodio según la lectura en la escala 

de sodio. 

ñ) Volver a atomizar los reactivos y el patrón para asegurarse que sus a

,1ustes no variaron y la determinación del problema fué correcta. 

o) Quitar el filtro de sodio y poner en su lugar el filtro de potasio. 

p) Colocar en el portamuestras el vaso con el reactivo 110 11 , atomizar y a

justar a O de la escala con los control es del flamómetro. 

q) Substituir por el patrón, atomizar y ajustar el indice del espectrofo

tómetro a los mF.q del estándard de potasio en la escala correspondien

te, con los controles del propio fotocolor1metro. 

r) Comprobar si el ajuste es correcto al atomizar varias veces los reacti 

vos, el 110" y el patrón. 

s) Comprobada la exa~titud de la calibración, colocar el vaso de la mues

tra diluida en el port.amuest ras y atomizar, 

t) Leer y anot ar la concentración, según la esca la de potasio. 

u) Atomizar nuevJ? mente los react ivos del vaso 110 11 y del estándard para -

comprobar el ajuste y asegurar la exactitud de la lec tura del proble -

ma. 

v) Por último, atomizar el rea ~tivo del vaso "B" durant e JO segundos para 

limpiar el atomizador. 



w) Limpiar el atomizador con el capilar metálico que existe para dicho ob 

jeto, introducirlo siempre por el orificio inferior, 

x) Para apagar el aparato, quitar el capuchón, girar la llave del oxigeno 

de derecha a izquierda hasta que deje de pasar el oxigeno, inmediata-

mente cerrar el gas. 

V Al.ORES NORMALES: 
Para sodio: 

Para potasios 

En sueros 132-140 mEq/lt, 

En orinar 95-105 mEq/lt, 

Bn suero: 3.5-5.0 mEq/lt, 
En orinas 100-105 mBq/lt. 



FUNDAMENTO.-

DETERMIN ACION DE CLORO 

Técnica de Schales y Schal es 

(19) 
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Un filtrado de la muestra, exento de prote1nas, se valora -

con solución de nitrato mercúrico en presencia de difenilcarbazona como -

indicador. Los iones mercúricos se combinan con los iones cloruro para · -

formar cloruro mercúrico solubl e, pero prácticamente no ionizado. 

Una vez que los iones cloruro han reaccionado con los i ones 

mercúricos, todo exeso de Hg ++ se combina con el indicador difenilcarba

zona para formar ún complejo de color violeta azulado, el cual se conside 

ra el punto final de la reacción. 

MATERIAL 

1) Tubos de ensaye de 13x100 
2) Pipetas de 0.2, 5 y 10 ml. 
3) Matraces aforados de 1000 ml. 
4) Tuboe ··de ensaye de 16xl50 o matraces aforados de 25 ml. 
5) Bureta calibrada en divisiones de 0.61 ml. 
6) Pinzas y soporte para bureta 
7) Gradilla 

SUBSTANCIAS 

1) S-difenilcarbazona q.p. 
2) Alcohol etílico al 99.5 % 
3) Cloruro de sodio q.p. 
4) Nitrato mercúrico q.p. 
5) Acido nítrico q.p. 

PREPARACION DE REACTIVOS.-

1) Difenilcarbazona (indicador) t 

S-difenilcarbazona 
Alcohol etílico c.b.p. 

1 g. 
1000 ml. 

Disolver y aforar. Conservar en frasco ámbar 
y en refrigeración. 

2) Nitrato mercúricos 

Nitrato mercúrico 
Ac. nítrico 2 N 
Agua destilada c.b.p. 

1. 5 g. 
20 ml. 

1000 ml. 

Disolver el nitrito mercúrico, agregar el ácido 
nítrico, aforar y ajustar la solución. 



3) Solución de Cloruro de sodio de 10 mF.q/lt. s 

TECNICA . -

Cloruro de sod i o anh id ro 
Agua des t ilad a c. b. p . 

Disolver y aforar. 

594 . 5 mg. 
1000 rnl. 

1 ) A 0.2 ml. de suero, ai'1adir 1 .8 ml. de agua destilada y cuatro gotas 

de r eactivo de difenilcarbazona. 

2) Ti tular con nitrato mercúrico hadta la aparici ón de una coloración 

vi oleta pálido permanente. 

DE'l'ERMlNACION DEL FACTOR.-

De la soluci ón de nit rato mercúricos 

a) Poner 2 ml. de la solución de cloruro de sodio que contiene 10 mEq/l 

en un matráz Rrlenmeyer.de 25 ml. 

b) Añadir cuat ro gotas de la solución del indi cador. 

c) Tit ular con la soluci ón de nitrato mercúrico hasta color violeta pá

lido permanente. 

d ) Dividir entre 100 el número de rnl. de la solución de nitrato mercúri 

co que se gastaron en la tituláción y se obtiene el factor. 

CALCUU>Ss 

ml de r eactivo de ni trato mercúrico usados x factor mBq/lt. 

VAWRES NORMALES·-

Bn sangres 98 a 109 mF.q/lt. 

En orina: 110 a 115 m.Bq/24 horas. 

CLORUROS rN ORINAS Se procede igual que en suero. 



FUNDAMENTO.-

DETERMINACION DE OSMOLALIDAD 
(21) 

Se basa en la medición de una de las cuatro propiedades co
ligativas de una solución, como es el punto crioscópico. Bste se determina 

sobreenfriando la muestra, varios grados por debajo de él, mediante vibra-

ción rápida con un al!IITlbre. La vibración inicia la formación simultánea de 

muchos cristales, lo que hace que se libere calor de fusión y la temperatu

ra de la muestra se eleve, manteniendose en equilibrio en tanto que es med! 

da y convertida a unidades de osmolalidad. 

MATEIUAL 

REACTIVOS 

TECNICA.-

1) Osmómetro Advanced Instrumenta, Inc. 
2) Cubetas para osmómetro de 0.25 ml. de capacidad 
3) Pipetas de 1 ml. 
4) Suero u orina 

1) Etilen-glicol diluido 1:2 con agua destilada 

Se usa en el baffo frío del aparato. 

1) Prender el aparato aproxim~damente una hora antes de su uso, a -

que enfrte a una temperat ura de -s•c. 

2) Colocar la cubeta con l a muest ra en la cabeza del osmómetro y b! 

jar el agitador. 

3) Observar la escala y cuando la aguja llegue a la zona roja, opr! 

mir el botón 3, (La muestra se agita y se libera el calor de !~ 

sión) 

4) Oprimtlr el botón número 4, para ajustar el galvanómetro a cero. 
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5) Opr i mir el botón número 5, para medir la cantidad real de solutos. 

Dependiendo de la zona a la que corra l a señal, mover la perilla 

digi t al hacia la posición 4 (cero de la escala), auando la aguja 

llegue a est a posi ción, la lectura que dé el medidor, será l a -

cant id ad de solu t os en mOsm/Kg. de l a muestra problema. 

6) Para apagar el aparato se opri me el botón número 6. 

VALORES NORMALES: 

En sueros 

Bn orinas 

2!35- 300 mOsm/Kg. 

500- 900 mOsm/Kg. 



C A P I T U L O I V 

R E S U L T A D O S 



DATOS DE WS CASOS \;LINI COS E.srUDIADOS 

Se presentan los r esultados de los doce casos estudiados, 

los cuales fueron diagnosticados clinicamente y ordenados como sigues 

NUMERO DE CASOS DIAGNOSTICO 

3 Hipertensión Arterial Esencial 

3 Hipertensión Arterial Renovascular Derecha 

3 Hipertensión Arterial Renovascular Izquierda 

3 Daño Parenquimatoso Renal 



VALORES DE LA HEMODINAMICA REN AL EN HUMA.1-WS NORMALES 

mON DERECHO RIÑON I ZQUIERDO TOTAL 

F. a. ml/min 6'J ± 12 6'J ± 12 120 ± 21i 

F. P. R. ml/min JX> ± 75 300 t f5 600 ± 150 

F. s. R. T. ml/m:in 600 '.!: 100 600 ± 100 1200 ±. 200 

F. P'. {%) 20 ± 1.5 20 -:1:.1.5 20 ± 1.5 

Tm G mg/min 175 ± 15 175 ± 15 350 -::. 30 

Tlll PAH mg/min u O ± 9 u O ± 9 80 ± 18 

Dp AH / 'rlnp AH 8.5 ±. 2. u B.5 .± 2.4 8.5 ± 2.4 

°ira V u.Bq/min 33 ± 10 33 ± 10 66 = 20 

. ~ V uBq/min 50 ± 15 50 ± 15 100 ± 30 

UCl V u.Bq/min 30 .± 10 30 ± 10 60 = 20 

Reabs. lfa y Cl (%) 98 ± 1.5 98 ± 1.5 98 ± 1.5 

Reabs. K ( :C) 90 ± 4 90 ± 4 90 t: 4 

ABREVIATURAS 

F. a.e Filt rac ión gl omerular F. P. R. : Flu.jo plasmático renal 

F'. S.R, T.: Flu jo s anguineo renal t otal F, F, 1 Fracción de f iltraclón 

TmGc Reabsorción t ubular máx ima TMpAH' Reabsorci ón t ubular máxima 
de gl ucosa -- de P,A.H. 

DPAH / TMpAHI Flujo renal por unidad de masa t ubular 

~Na, K, Cl ~e Concentra ción del elect rolito excretada en orina, por un! 
dad de t iempo . 

uS 



PRIMER CAS01 46 

HIP~RI'ENSION A_qT~:RIAL ESENCIAL 

R. Derecho R. Izquierdo Diferencia 

l! periodo 52.l 66.6 lL.5 
FILTRACION 2! per1.odo 3U.6 L5.6 11 GLOMERULAR 

Promedio L3, 3 56.l 12.8 23 

R. Derecho R. Izquierdo Diferencia 

FLUJO 1! periodo 202 329 12( 
FLASMATIGO 2! periodo 193 246 59 EFECTIVO 

Promedio 19~ 2'3 7 92 32 

R. Derecho R. Izquierdo Diferencia % 

FLUJO 
l! periodo '367 599 231 

S.ANGUINEO 2! periodo 341 447 106 
RENAL 

Promedio 3:,/¡ 522 168 32 

R. Derecho R. Izquierdo Diferencia % 

F:tACCION DE 
l! periodo 25. 7 20 .2 5.5 

FILTRACION 2! periodo 19.4 18.5 0.1 

( '.t) Promedio 22.0 19.3 2.7 12 

R. Derecho R. Izquierdo Diferencia % 
Na 1"13 27'3 105 

l! período K 3f 49 12 
Cl 249 308 59 
Osm 751 927 176 

u. v. Na 190 250 60 
Na, K, Cl, 2! periodo K 31 41 10 

Osm. 
Cl 205 224 19 
osm 609 662 53 

Na ! 31 26L 32 JJ. 9 
Promedio K 34 LL.S 11 24.7 

Cl 227 266 39 l L.l 
Osm 6'30 79!i 11/¡ u.o 



Seffun1o Caso 1 
47 

HlPS.'hE'J SIO~ A.11'E'.UAL ;:;SE'JC I AL 

R. Dere cho R. Izquierdo Diferencia 

l!. períod o 62 56 6 
FILTRACION 2!. periodo bó ;,7 9 
GLO~!@ULAR 

Promedio 64 56 . 5 7.5 12 

R. Derecho R. Izquierdo Diferencia % 
l!. per-1..odo 315 331 16 

FLUJO 2!. pedodo 327 326 1 
PLASMATICO 
EFECTIVO Promedio 321 32S . 5 7.5 2.J 

R. Der e cho R. Izquierdo Di ferencia % 

¡ru; ,Jo 
1! período 515 525 10 

SA.'l GU IN EO 2!. período 519 ) 17 2 
RENAL 

Promedio ;,17 ;,20 11 0,6 

R. Der echo R. Izquierdo Diferencia % 

F!lACCION DE 
l!. pertocto lJ. 7 16.9 2.'( 

FILTRACION 2! período 20 .1 l 1 .4 2. '( 
(%) 

Promed io 19. 9 l '( ,l 2. 1 14 

R. Derecho R. Izqui erd o Difer encia % 

Na 293 2'31 12 
l! perlodo K 41 37 4 

Cl '3~0 300 80 
(,) s:n . 91.iq 173 15 

u. v. 
Na, K, el Na <C!i 291 13 

2 ~ pP.rtndo K 49 ".19 10 
Osm. Cl "3?2 357 35 

Osm l ·Xl'I 9'30 2·1 

Na 29'3 2% 12. 5 1, . 6 
Pro1~e iio K lit 10 

, ~ 7 i ;, .l 

Cl '1% ~m 5·¡ 15.l 
Osm '177 926 ~l 5. 2 



Tercer Caso: 

HIPEHTENSION ARTERIAL ESENCIAL 

R. Derecho R. Izquierdo Diferencia 
l!. periodo 65 bO 5 

FILTRACIOO 2!. periodo 63 55 8 
GLOMRRULAR 

Promedio 64 57.5 6.5 10.l 

R. Derecho R. Izquierdo Diferencia % 
l!. periodo 271 268 3 

FWJO 2!. periodo 272 244 38 PLASHATICO 
EFECTIVO Promedio · 271.5 256 15.5 5.7 

R. Derecho R. Izquierdo Diferencia % 
l!. periodo 467.2 462 5.2 

P'WJO 2!. periodo 463.9 420 48.9 
SAN GUINEO 
Rl!NAL Promedio 468 441 27 5.7 

R. Derecho R. Izquierdo Diferencia % 
l!. periodo 23 22 1 

FRACCION DE !!. periodo 23 22 1 
FILTRACION 

(%) Promedio 23 22 1 4.3 

R. Derecho R. Izquierdo Diferencia % 
Na 266 271 5 

l!. periodo K 32 26 6 
Cl 266 229 37 
Osm 740 635 105 

u. v. Na 23'3 287 l 

2!. periodo K 3.g 29 9 
Na, K, Cl, Cl 1<:7 291 66.0 

Osm. Osm 942 777 145 

Na 277 279 2 0.7 
K 35 27 7 21.4 

Promedio Cl 311 260 51 16.3 
Osm 841 706 135 16.0 



Cuarto Caso : 

HIPE!lTENSICW ARTERIAL RENOVASCULAR DERECHA 

R. Derecho R. Izquierdo Diferencia 
l! periodo 7. 3 81.4 74.1 

FILTRACIC.tl 2! periodo 7.9 63.8 56.o OLOMERULAR 

Promedio 7.6 72.6 65 89 

\ R. Derecho R. Izquierdo Diferencia % 

FWJO l! periodo 44.8 348 303.2 
PLASMATICO ?.! periodo 46.4 J64 317 .6 
EFECTIVO 

Promedio 45.6 356 310 97 

R. Derecho R. Izquierdo Diferencia % 
l! periodo:> 77.2 600 522.8 

FWJO 2! periodo 80 617 537.0 SA..!iGUINEO 
RENAL Promedio 78.6 606 527 87 

a. Derecho a. Izquierdo Diferencia % 
l! periodo 16.1 23.3 7.2 

FRACCIOO DE 2! periodo 16.9 17.5 o.6 
FILTRACICfi 

(%) Promedio 16.6 20. 3 3.7 18 

R. Derecho R. Izquierdo Diferencia % 

la 69 543 474 
l! periodo I 8 52 44 

Cl 53 520 647 
Osm 137 1249 1111 

u. v. 
Na, K, Cl Na 74 570 496 

K 9 59 so 
Osm. 2! período Cl 61 530 519 

Osm 163 1300 1137 

Na 71.5 556 484 .5 37 .2 

Promedio K 3. 5 55. 5 47 84. 6 
el 57 550 WJ so.5 
Osm 150 127L 11?4 'l9 .2 
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Quinto Caso: 

HIPEaTENSION ARTERIAL RENOVASCULAR DERECHA 

R. Derecho R. Izquierdo Diferencia 

l!. periodo 52 77 25 
FILTRACION 2!. periodo 50 78 28 GLOl1ERULAR 

Promedio 51 77.5 26.5 3L 

R. Derecho R. Izquierdo Diferencia % 
l!. periodo 186 J)2 112 

FWJO 2!. periodo 182 282 100 PLASMATICO 
EFECTIVO Promedio 18L 292 108 37 

R. Derecho R. Izquierdo Diferencia 'f, 

l!. per1.odo 357 5SO 223 
JÍ'WJO 2!. peri.oda 350 5L2 192 SAN GUINEO 
RDIAL Promedio 353 561 208 37 

R. Derecho R. Izquierdo Diferencia % 
l!. per1.odo 27.9 25.L 2.5 

FRACCION DE 2!. periodo 27.L 27.6 0.2 FILTRACIC!t 
(%) Promedio 27.7 26.5 1.2 L.L 

R. Derecho R. Izquierdo Diferencia % 
~a 57.9 93. 2 3L.3 

l!. petiodo K 22.L 5o.8 27.L 
Cl 75.6 169.6 9L.o 
Osm 35L.o 611J.8 260 . 9 

u. v. Na 100 .L 117.l 533. 3 
2!. periodo K 22.8 37.5 lL.7 

Na, K, Cl, Cl 82.5 1L3.6 61.1 

Osm, Osm 361,0 601.l 2LO.l 

Na 379 .1 165 27L 72.2 
Promedio K 2~ . 6 LL.1 21.5 L'l.7 

Cl 79.0 156.6 77.6 4?. ~ 
Osm 357 .5 6'J7.9 250.4 41.l 
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Sext.o C8!'!o 

HIPE.tTEt:SIOO AR?ERIAL IUNOVASCULA.'? DERECHA 

a. Dereet.o R. l""'u1.e..--io DH'e..-ene1.a 

FILTRACION 
1& 1'0 T"-\.o'1<:> 1q C'.Q !.n 

GLOMERULAR 21. periodo 12 53 1.il 

Promedio 15.5 56 40,5 72.3 

R. Derecho R. Izquierdo Diferencia % 

FWJO 
l!. periodo 70 215 145 

PLASMATICO 2!. periodo ~o 219 169 
EFECTIVO 

Promedio 60 217 157 72.3 

R. Derecho R, hquierdo Diferencia % 

FLUJO 
l!. periodo 127 370.9 263.9 

SAN GUINEO 2! periodo 90.9 398.1 307.2 
RENAL 

Promedio 109 394.5 285.5 72,3 

R, Derecho R. Izquierdo Diferencia % 

FRACCION DE 
l!. per i ofo 27 27 o 

FILT:U.CIOO' 2!. períofo 24 24 o 
( '.!'. ) 

25.5 Pro'.Tledio 2S.5 o o 

!i. Derecho R. Izq'-l ierdo Diferencia '/. 
Na 112 h79 367 
K 14 42 28 
Cl 93 451 356 
Osrr. 2S5 1070 915 

u. v. 
Na, K, Cl, 

Na 66 hh4 376 
K 11 5h 43 

Osm, ~ l 67 444 45 
Osm 1'31 11~5 944 

Na 3/ 461 372 30,6 
K 12. ~ 43 35,5 73,9 
Cl 11 ~h7 366 81.8 
Osm 213 1077 979 19.6 



52 
Séptimo i.;aso 

HIPERTENSION ARTEIAL RENOVASCULAR IZQUIERDA 

a. Derecho R. Izquierdo Dif ern cia " FILTRACICfi l! periodo 71 4.o 67 
GLOMmULAR 2! periodo 64 3.0 61 

Promedio 67.5 J.5 64 94.8 

R. Derecho R. Izquierdo Diferencia " YWJO 
l! periodo 389 21 363 

PLASH&.TICO 2! periodo 379 19 360 
EFECTIVO 

Promedio 3'3L 20 364 94.7 

R. Derecho li. Izquierdo Diferencia " l! perlado 539.3 31.3 557.5 
P'WJO 2.l periodo 574.2 28. 7 545.5 
SAN GUINEO 
~AL Promedio 581.7 )).2 551.5 94.8 

a. Derecho R. Izquierdo Diferencia " FRACCICll DB 
l! perlado 18 19 1 

P'ILTRACICfi 2! período 16 15 "l. 
(%) 

Promedio 17 17 o o 

R. Derecho R. Izqierdo Diferencia " l! perb:io Na 71.9 12.3 59.6 
K 23.l 2.2 20.9 
Cl 37 .6 13.3 24.3 
Osm 453.0 39 .4 413.6 

U. V. Na 67. 5 10.4 57.l 
Na, K, Cl, 2! per lado K 19. 3 1.5 18. 3 

Osm. 
i.; l 32 . 2 9.2 23. 0 
Osm 374.0 }9.9 335.1 

Na 69 .7 11.3 53.4 'l3. 7 
Promed io K 21 . 5 1. 8 19.7 94.5 

Cl 35 .o 11. 2 23.2 68.0 
Osm 41 3.0 ti9.l 363.9 38.l 
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Noveno Casos 

HIPERTE~ Sictl' A.qTE?.IAL ~OVASCULAR IZQtJIBllDA 

R. Derecho R. Izquierdo Diferencia 

1! per1.odo 4h 4 40 
FILTRACICtl 

2~ periodo 48 6 42 
GLOHERULAR 

Promedio 46 5 41 89.1 

R. Derecho R. I zquierdo .uiferencia ~ 

FLUJO 
1! periodo 152 21 131 

PLASMATICO 2! per1.odo 175 25 150 
EFBCTIVO 

Promedio 163 23 140 85.8 

R. Derecho R. Izquierdo Diferencia ~ 

FLUJO 
l! periodo 226 31.3 194.7 

SAN GUINEO 2! per1.odo 261 37. 3 223.8 
RmAL 

Promedio 243.5 34.3 ·209. 2 35.9 

R. Derecho R. Izqui erdo Diferencia j 

1! peri odo 28 19 9 
FRACCION DE 2! perí odo 27 24 3 FILTRACION 

(%) Promedio 27. 5 21.4 6 21.8 

R. Derecho R. Izquierdo Diferencia ~ 

la 69.3 45.9 23.4 
1! periodo K 42. 3 3.1 34.2 

el 119.3 63.0 56.3 
Osm 963 . 0 U:J.5 '3 37.5 

u. v. Na 15. 9 34.6 1'3 .7 

Na, K, Cl, 
2! per1.oclo )( 47.7 6. 9 40.9 

Cl 12 3. 3 47.6 75.7 
Osm. Osm 362.l 102. 0 250.l 

Na 42. 6 40. 2 2.4 5.6 
Promed io K 45. 0 7. 4 37. 6 83,5 

Cl 121. 3 SS.J 66.0 54.4 
Osm 665 . 0 116.2 549. 3 82.5 
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Décimo Caso: 

DAÑO PA?...ENQUIMATOSO RENAL 

R. Derecho R. Izquierdo Diferencia 
l! periodo u4 Ju 10 

FILTRACION 2! periodo u2 uu 2 GLOMERULAR 

Promedio uJ 39 u 9 

R. Derecho R. Izquierdo Diferencia % 

FWJO 
l! periodo 168 17u 7 

PLAS!-'iATICO 2: periodo 134 158 24 
EFECTIVO 

Promedio 151 166 15 9 

R. Derecho R. Izquierdo Diferencia 7i 

FWJO 
l! per1od0 205 318 113 

SAN GUINEO 2! periodo 243 297 u4 
RENAL 

Promedio 22u JJ2 78 26 

R. Derecho R. Izqu ierdo Diferencia % 
l! periodo 26.1 19.u 6.7 

rRACCICf¡ DE 2! periodo 31. 3 27.9 3.5 
FILTRACI~ 

(%) Promedio 29.u 23.u 5 18 

R. Derecho R. Izquierdo Diferencia % 

Na 130 160 20 
l! periodo K 90 72 18 

Cl 155 118 '37 
Osm 638 531 57 

u. v. Na 137 100 37 

Na, K, Cl, 2! periodo K 65 55 10 
Cl 200 86 llu 

Osm. Osm 7u0 670 70 

Na 158 lJJ 27 19.0 
Promedio K 77 68 lU 17.5 

Cl 177 102 7~ 17.0 
Osm 6'39 625 6u 9.0 
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Décimo Primer Casos 

DAÑO P~QUIMQTOSO ~FNAL DE PREDJ:rnno IZQUIERDO 

R. Derecho R. Izquierdo Diferencia 

l ! periodo 68 17 51 
FILTRACICJI 2! perido 92 24 63 GLOMERULAR 

Promedio 80 20.5 60 74.3 

R. Derecho R. Izquierdo Diferencia % 

FWJO 
l! periodo 125 48 87 

PLASMATICO 2! periodo 213 48 165 
EFECTIVO 

Promedio 169 48 121 71.5 

R. Derecho R. !zquierdo Diferencia % 

FLUJO 
l ! periodo 219.2 94.2 135 

SAN GUINEO 2! periodo 373. 6 84 . 2 299.4 
RENAL 

Promedio 296.4 94.2 212. 2 ' 71.5 

R. Derecho R. Izquiei.-do Diferencia % 
l! p6riodo 54 35 19 

FRACCION DE 2! perfodo 43 50 7 
FILTRACION 

(%) Promedio 48.5 42.5 6 1 2.3 

R. Derecho R. hquierdo Diferencia % 

!fa 68 .8 17.5 51. 3 

l! periodo K 12.7 1.5 11. 2 
Cl 64. 2 16.6 47 . 6 
Osm 330.l 65.5 35.4 

U. V. 

Na, K, Cl, 
Na 91.l 31. 2 59.9 

2! periodo K 20.1 3.0 17.l 
Osm. Cl %. 9 28 .3 56. 5 

Osm 4 39 . 3 117 . 7 321. 6 

Na so 24. 3 55,7 69.6 
Pr omedio K 16.4 2. 3 14.1 ~5.9 

Cl 74. 5 22. 5 52 69.7 
Osm 370.0 91.5 279. 5 75.2 



Décimo Segundo ~aso1 
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DARO PARE!~QUIMATOSO RENAL 

R. Derecho R. Izquierdo Diferencia 

P'ILTRACicm 
l! periodo 49 YJ 10 

GLOMERULAR 2! periódo 45 37 3 

Promedio 47 33 9 19.1 

R. Derecho R. Izquierdo Diferencia % 
l! período 169 137 32 

FWJO 
2! periodo PLASKATICO 176 137 YJ 

EFECTIVO 
Promedio 172 137 34 20.3 

R. Derecho R. Izquierdo Diferencia • l! periodo 291.3 236.2 ss.1 
FWJO 

2! periodo :m.4 236.2 67.2 SAN GUINEO 
Rl!NAL 

Pronedio 297 .3 236.2 61.l 20.5 

R. Derecho R, Izquierdo Diferencia • 
l! perí.odo 29 28 o 

FRACCION DE 
2! periodo 25 FILTRACIOO 27 2 

(%) 
Promedio 26.S n.s 1 0 .9 

R. Derecho R. Izqu ierdo Diferencia '.I 

Na 109 93 16 
l! período K 42 34 8 

Cl 105 93 12 
Osm 477 392 as 

u. v. Na 9L 66 28 
Na, K, Cl, 2! periodo K 41 27 14 

Osm. Cl 97 71 26 
Osm 41~6 314 132 

Na 101. 5 79.S 22 21.6 
Promedio K Ll. 5 )) .S 11 26.5 

Cl 101 32 19 19.8 
Osm 461. 5 353 108.5 23.S 



C A P I T U L O V 

DISCUSION 



HIP!mTJ!HSICll ARTERIAL F.SBRCIAL 

Bn hipertensión arterial esencial)la hemodinámica renal por separ! 

do no muestra diferencias significativas en cuanto a filtración glomer;:_ 

lar (?.G.), flujo plasmático efectivo (F.P.E.), flujo sanguineo renal -

(F.S.R.) y en cuanto a la excreción de sodio, cloro, potasio y osmolar! 

dad. Esto implica que no existen lesiones arteriales que modifiquen la 

hemodinámica renal, ni que sea la causa de la hipertensión arterial, a 

diferencia de los pacientes con hipertensión arterial renovascular. 

Como se observa en los tres casos de hipertensión arterial esen--

cial estudiados, la F.G. se mantuvo en un promedio de 60 ~ 12, a exceP

slón del primer caso, en el cual la F.G. en el riffón derecho es baja, -

aunque la diferencia con el contralat eral no es significativa. De aqui 

la utilidad de la depuración de inulina, que es un parámetro más exacto 

que la depuración de creatinina endógena, donde se involucran factores 

de excreción tubular oue modifican las cifras promedio. El F.P.E. se -

mantuvo en todos los casos en un promedio de JOO : 75 por cada rif'ión, -

aunque nuevamente en el primer caso, en el riñón derecho el F.P.E. es! 

parentemente más bajo, pero con una diferencia dentro de los 11m:ites 

normales, En cuanto al F. S.R., los valor es son variables en los tres ca 

sos y están supeditados al valor del hematocrH.o, por lo que su valor -

real es menor que los dos parámetros antes rr.encionados. La F.F. sola-

mente representa un valor secunñario, ya que depende de la F.G. y del -

F.P.E. En cua~to a la excreción de elect rolito&,se puede observar que 

se Mantiene dentro de llMites norma l es, fundamentalmente en la excre-

ción de sodio, lo cual i ndica ~ue la distribución del filtrado glomeru

lar es normal (mayor flujo cortical), que la velocidad del flujo tubu--

lar es normal y que no existen factores que aumenten la retención de s~ 

dio en ninguno de los dos riñones . Si cons ideramos la excreción de so-



dio, la inter pretación fin al de estos tres casos, es que no existen le 

s iones vascul ares importan t es que :nod if~uen l a hernodinámica renal. 

Otro factor importante a cons i tler <:>..r es la osrnolaridad urinaria, aue se 

mantiene en ambos riñones por separ ado, lo que traduce que el flujo me 

du lar se encuentra dentro de l lmi tes normales (10%) y por lo tanto el 

mecanismo de contraco rriente funciona normalmente ; asimismo nos t radu

ce que existe tanto depuración osmolar, como de~uración de agua libre 

y que es un dato en contra de l es iones va•culares renales. Los resulta 

dos obtenidos en estos tres casos, van de acuerdo a los conceptos de -

la bibliografta, en l~s que los valores en la hipertensión arterial e

sencial no rebasan una diferencia del 15%, sin embargo, hay que tener 

presente que la mayor evolución de la hipertensión arterial se puede ! 

cornpañar de l es iones arteriales y parenquimatosas que hacen dificil la 

interpretación de datos. 

HIPBRTBNSICJ¡ ARTRRIAL ImlOVASGULAR DBaBmiA 

Bn casos catalogados como hipertensión arterial renovascula de_re-

cha, se observa claramente una d j.f erencia porcentual entre el riñón d~ 

recho y el riñón izquierdo, lo que sugiere que al m~ntenerse una ade-

cuada filtración en el riñón izauier do e inclusive mayor del promedio 

normal (riñón ''no protegido"), la lesi ón :;e encuentra en la arteria re 

nal derecha. 

Las variac iones en los tres casos son :11UY ±i,versas, tal corno se -

ob serva en ? . G., en el cuar t o caso, donde l a diferencia es de 39% y 

lo s otros r:l os casos, donde es de 34 ~· 72 . ']!, respect ivarnente, lo que se 

p~¡.;rJe interpre r.ar como nna mayor estenosis renal. Tanto el F. S. :L . T., 

el .•' . P . E. y la F.F.1 se encuentran di sminuidos en el riñón del lado de-
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recho, por el efecto de la lesión arterial renal, siendo estas cifras 

más acentuadas en el cuarto c~ so. Los datos encontrados en cuanto a -

excreción de sodio, potasio, cloro y osrnolaridad en orina, representan 

los siguiente s hechos en e~ riñón afectados la baja filtración glome~ 

lar disminuye la carga de sodio al túbulo proximal, de tal manera que 

la excreción del mismo será menor que en el riñón contralateral, tal -

como se observa en el cuarto caso, donde existe una diferencia del 97% 

entre ambos ri~one s. A esto contribuye también una mayor eficiencia -

del mecanismo ::l e contracorriente, ya que el flu j o medular disminuye, -

la corriente se lentifica y existe una mayor eftci encia del mecanismo ; 

situación que se t raduce en cma baj a excreción de sodio, una Q8110l' os

molaridad y d isminución de agua l ibre depurada. Si comparamos con el 

riñón normal, el cual sufre las repercuslones de la hipertensión arte

rial, podemos observar el filtrado glomerular aumentado, el flujo san

ruineo renal mayor, que aume-nta la carga final de sodio al tú bulo dis

t al y por el flujo rápido a nivel medular, dis.r. inuye la eficiencia del 

.mecanismo de contracorriente , La represent ación en cuanto a resul t a-

dos es evi::lente en F.G., F. P.E., F.S.R.T. y en cuanto a la excreción -

de sod i o. La os;r.olaridad urinaria encont r ada en el riñón afectado, a 

diferenc ia de lo esperado (mayor osmolaridad), podría indicar lo suge

r i do por LevL~sky y colaboradores: cuando l a r edu cción en l a filtra--

ción glomerulRr es mayor del '30%, la osmolaridad ur inaria d isminuye, -

debido a una r eabsorción más compl eta de sodio y una retrodifusión de 

urea en el se ~mento proximal del túbulo. Esto está de acuerdo con los 

datos experL~entales, donde se demuestra una disminución de la concen

tración de sodio a nivel medular y dillÍinuc ión de la concentraci ón de ~ 

rea. 

60 



HIPRRTENSION Aa'l'ERllL RENOVASCULAR IZQ!HERDA. 

En los casos con estenosis de la arteria r enal izquierda, la si-

tuación f ué seme jante a los previamente descritos. Se encontraron di

ferencias muy sihnificativas en cuanto a F.G., F.P.E., F.S.R.T. y F . F.; 

en cuant o a los resultados de concentración de electrolitos y osmolari 

dad en orina y como en el ,;;rupo previo, por los resulte.dos se puede su 

gerir una estenosis arterial i mpor t ant e. 

La revisión bibliográf ica seí'íala que en un 61% de los casos con -

estenosis de arteria principa l donde se pract i có la hemodinámica , se -

demostró l a eslenosis Rrterial como la causa del -proceso isouémico re

nal y por lo tanto de l a hiper ten sión arterial ; ta~bién señala aue los 

datos son poco confiables en l as estenosis segmentarías o cuando exis

ten l esiones bilaterales; asimismo, se observa nue la hemodinámica pu! 

de tener un valor pronóstico desde el punto de vista quirúrgico, funda 

mentalmente cuando la est enosis fué de arteria r enal prind_pal. La me 

.ioría se ha ob servado hasta en un 63% de los casos sometidos a repara

ción arterial o derivación . 

DAÑO PAW.JQUIMATOSO :tEN AL 

Ta~bién se presentan t r es casos de d ~ ño parenquimatoso r enal, en 

los GUales se pueden observar los siguient8s datos: 

La F. G. se encuentra dis~inuída bi l ateralmente en el décimo y de

cimo segundo cases, con una difer encia que cabría dentr o de los limi-

te s normales, En el caso déc imo pr imero se puede observar una mayor -

d isminución del filtrado glorneruLr en el riñón izqu i erdo, ante la pr! 

sencia de da~o parenquimatoso bilateral; en este caso el flujo plasmá-
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tico y el flujo sanguineo r enal d isminu1.dos, apoyan el diagnóstico, -

aunque la disminución es má s marcada en el riñón del lado izouierdo. 

En los otros dos casos se puede observar aue la disminución de dichos 

resultados es m·ínima, sin embargo, las fracciones de filtración en los 

tres casos se encuentran disminuidas, por la baja filtración glomeru

lar. Como se puede observar, los datos son muy dificiles de interpr! 

tar desde el punto de vista hemodinámico. La excreción de sodio va-

r1a desde cifras por aba jo de lo normal, a cifras promedio, inclusive 

dentro de l ímites normales, lo que podría sugerir alteracj.ones en los 

mecanismos de reabsorción de sodio, osmolaridad medular, flu jo sangu!_ 

neo medular, etc., as1. como "mecanismos compensadores", para mantener 

una adecuada excreción de sodio. Por ejemplo en el décimo primer ca

so, donde el daño parenouimatoso es de predominio izouierdo, existe -

una baja concentración de sed.o en orina, baja concentración de pota

sio y cloro y una ba ja osmolaridad, lo que se relaciona con ilna dife

rencia en f i ltración glomerular del 74.3% con el contralateral. Bn -

cambio en los otros dos casos,en los cuales la diferencia entre el ri 

ñón izouierdo y el derecho es mín i ma, los resultados en cuanto a excr! 

ción de sod i o, potasio, cloro y osmolaridad, caen dentro de los lími

tes normales. 

Estos casos últimos demuestran oue los resultados de hemodinámica 

en pr esencia de daño parenouimatoso renal bilateral, disminuyen en 

preaiaión en relación a los obt enidos en pacientes con lesiones de la 

arteria renal principal y no diagnost ican lesiones arteriales. 

Las compl i caciones de la prueba fueron míni mas, solamente en al~ 

nos pacient es se encontró disuria y dolor suprapú~ico y en ningún caso 

se report11 ron casos de i nfección, dolor en flanco, f i ebre, vóm i to o he 

mat ur ia . Est o demue str 3 l a ut ili~ad je l a hemodinámica renal por sep~ 

rada, para confirmar le s iones de la 11r teria principal de uno u otro lt 
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do y su utilidad como mét odo de valoración preoperat oria y pronóstica. 

Las estadist icas mundiales han demostrado un 80% de precisión en este -

método y unicamente superado por la determinación de renina, tomada de 

cada arteria y venas renales, Sin embar go, en los medios hospitalar i os 

en los que no ha ya posibilidades para la det erminación de renina, la h! 

modinámica renal por separado sigue siendo considerada como un método ! 

decuado de valoración preoperator i a, 
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CAPITULO VI 

RESUMEN 

y 

CONCLUSIONES 



En el pr esent e estudio, se efectuaron pruebas de hemodin~mica renal 

por separado, para valorar su 1i t i lidad d lagnóst ica y pronóstica, 

En él se mencionan: 

I) Una breve introducción del fundamento de las pruebas que la com
ponen, 

II) Se revisa suscintamente: 

A) Anatomla renal 

B) Fisiologla renal, que comprende: 

a) Filtración glomerular 
b) Resorción tubular 
c) Excreción tubular, y 

C) Fisiopatología r enal 
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III) Se descr i ben el mater i al y los mét odos utilizados en el estudio s 

a) Depuración de Inulina 
b) Depuración de Acido Para-amino Hipúrico 
c) Determinación de Crea t inina 
d) Determinación Flamométrica de Sodio y Potasio 
e) Determinación de Cloro 
f) Determinación de Osmolalidad, 

IV) Se estudiaron doce pacientes con hipertensión arter i al, diagno! 

ticados cli.nicamente, como sigues 

Tres de ellos con hipertensión arterial esencial; 
tres con hipertensión arterial renovascular derecha; 
tres con hipertensión arterial renovascular iZquierda 
y tres con hipertensión arterial por daño parenquimatoso 

renal, 

V) Se reportan los resultados de la hemodinámica renal practicada 

en ellos y se discut en brevemente los resultados obtenidos en 

di chos pacientes, 



Por los resultados obtenidos en nuestro estudio, 

podemos conclulr que la hemodinámi ca renal por separ! 

do es un conjunto de pruebas de laboratorio, que ayu

dan al clinico en la valoraci6n diagnóstica de pacie~ 

tes con trastornos .renales, permitiendo fundamental-

mente considerar las posibilidades quirúrgicas de los 

casos que cursan con hipertensión arterial consecuti

va a lesiones arteri.ales renales. 
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