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[¢:] 1],,12) Evidencias recientes sugie

éndof,eliales. El rifi6n humano




Localizacién de la ECA en la membrana celular.

1.

Fig.



(12) :La:. enzima

j.primero debe solubilizarse ‘con deterqente o liberse de la

vlynembrana por ru; tura del puente peptidico con tripsina (12).
La ECA ‘es’ una gncoproteina que contiene de 8 a 26 § de

carbohidratos (7 12) ¢ Alrededor de 188 residuos de azfcar estan

presentes por molécula de proteina. Presenta: fucosa, manosa, N-

y qalactosa en una relacién de 1.6:3.0:4.5:4,41




La ECA es un tipo inuéual d

L bfdvipéptido:s ‘secuencialmente’’a pa

'éustiatos peptidicos y b).muestraactivid
" de sustratos.  Sin emhargo',' sé, ha

sustratos deben tener ciertos os cuales

4cido. glutsmico

#=o5(7) v b) “ausencia’ de “un ‘gcido”q:

residuo de prolina en la penGlti

3.7 . ACTIVACION POR ANIONES e
' Quiza la propiedad mnas interésa,nte‘“d’e la ECA es la
'dépénglencia de su mecanismo catallti.co de 1la.activacién por
ionés, lo cual se observé desde el descubrimiento original de la
epzima. Pronto llegd a ser claro gque sus requerimientos ionicos
: eran‘complejos y dependian de- la naturaleza del anién y del

sustrato, asi como del pH (5,7). Por ejemplo, la potencia
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isefiado; en

Edmé de ‘zinc

varios 1ones metél).cos divalent:es, aunque la extens:Lén de la

recuperaclt’m parece ser dependiente del metal y del sustrato.,

. 'Asi,’ para Hip-His-Leu, el orden es, Co*2 (160:%) > Hn2+ (40%)

mientras que ca?*, Mg2*, Ba2*, cu?* o Fez"‘so

Fag TR



la segunda posicién de 1a

mponentes del borde en c¢p1117

'Es una B-glucosaminidasa, la cual

La N—écetil-B-D—glucosaminidasa.
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La:orina de’ humanos sanos”contiene ambas’fotmas"La forﬁa B

[ eneralmentevcomprende del 15 al 25.% de la actividad tota

~>‘NAGv Otros investxgadores han detectado 1a_ forma A en 1a orxna de

'vh'manos sanos, mientras que 1la actividad de'la NAG: B apare e solor

como consecuncia de dafio renal (zoa,zo=).
6. INSUFICIENCIA RENAL AGUDA (IRA)

La insuficiencia renal aguda (IR}\




eccién realizados por

las 1esiones mas




Las ratas también perd

;;produ]o un ‘sindrome caracter z

profunda y muerte.dentro del 57 das
6.2. NECROSIS TUBULAR AGUQA

La necrosis tubular




racci. recta:en 1la ,sgperficie de

‘epiteli .le's;_rrenaies.' El complejo



g omerulares

hlnchazén,

£ pre x'im'al ‘extendiéndose”

2 . (en la Fig. 3
efrona‘en: el riﬁén) En el tgbulo
‘Ell~te;|1do lesionado del

'mémbr_ana basal desnuda, - con




- Outer Medulia

Fig. 3. Ubicacién de la nefrona en el rifién.

1. glomérulo, 2. tibulo contornéado proximal, 3. tGbulo
contorneado distal, 4. asa de Henle delgada, 5. asa de Henle
gruesa, 6. asa de Henle gruesa, cortical y medular, 7. mécula
.densa, 8. tabulo conector, 9. ducto colector cortical, 10. ducto
colector de la médula externa, 11. ducto colector de la mé&dula
interna.
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sa gu!neo' renal en la rata son algunas veces menos constantes.
t:;lizando la técnica de xenén, se midid el flujo sangulneo renal
y,'.seﬂencontré ‘una disminucién.del 36 3 - seis horﬁ.s después de la
adiﬁ;nistracién de nitrato de uranilo (18). ‘Sin embargo, no se
pu&o demostrar la reduccién de la velocidad del flujo plasmédtico
en la superficie glomerular después de  dos horas de 1la
administracién en ratas, incluso con altas d&sis de nitrato de
uranilo.

Estos hallazgos fueron aln mds evidentes cuando se

considers que“la medida de la distribucién intrarrenal del flujo

sanguineo cortical renal en la IRA con NU presenta reducciones.
lfn cualquier caso, las evidencias en ratas Yy perros favorecen
la. observacién de que el flujo sanguineo renal cae en la fase
inicial del dafio inducido con NU (18). :

La importancia patogénica de esas reducciones en el flujo
sanguineo renal asociado con la azotemia y oliguria es .du‘dosa,

(18).
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nd.e las nefrona en lugar de la regenera’cién'

La’ restauracién de la estructura normal se . alcanza




on’/acido .acético

Cruickshank noté que
“en.estados mérbidos
oncebc’or de que' el rifién

etenia las proteinas

“‘Esta teoria se probé en

o'icorrecta’ cuando Wearn y

proteinuria’ tubular frecuentemente

dades renales obstructivas o

e proteinas glomerulares como

ples para las cadenas. de

‘peso ‘molecular . las . cuales

obrép'rodu(:éién y prote iﬁuria

ei.bajo, ‘peso . molecular..se .. rfdetei:c'ah', S



filtran norma lmente K

2. EXCRECION NORMAL DE PROTEINAS EN LA,,ORIN

La orina se forma por la ultrafiltracién de. plasma a través

de’ la pared capilar glomerular. En los® adultos seﬁfo man 125 ml

en promedio de filtrado glomerular cad 1 a part:ir de 1200
ml de flujo sanguineo a través. de los riﬁones (32) El glomérulo

actGa como un tamiz molecular, permitiendo el paso de agua y

pequefias moléculas tales como glucosa.y. rea en_tanto que impide o

~la- filtracién de protzeinas grandes ‘en el ult;aﬁiltraQO. La pared
capilar glomerular consta de. tres do’inporiénté'é- a) 7ui1a capa
interna o endotelio fenestrado, .b) una membrana basal glomerular
y ©) un epitelio celular externo el” cual tJ.ene interdigitaciones

separadas por . abez:turas de f.\ltracién

El paso de moleculas a través de la’ barrera glomerular est:ﬁ

" ‘en funcién del . tamafio molecular, ¥
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tamafio . intermedio,

éé‘pasan en peq\xéﬁ;s cantidade

“.basal élomerular excepto quizd en cantidédés pequfeﬁas (28

+.ORYGEN DE LAS PROTEINAS URINARIAS ;
") Proteinas plasmiticas. Proteinas gque ;vson;'cqq‘s‘iiﬁ\i)‘/‘eriteé del
platsma y son eliminadas en la orina por ei filtra“do‘ gloméruiar.
Dependiendo de su tamafio pueden servﬁ: como indicadoresrdé
cambios funcionales y/o wmorfolégicos que afecten 1la parte
glomerular, tubular, o ambas, de la nefrona. Pertenecen a varios
grupos biogquimicos tales como anticuerpos, hormonas, enzimas,
am‘&genos celulares, entre otros.

b) Proteinas derivadas del rifién. Estas pueden ser detectadas en
la orina como consecuencia normal del recambio y metabolismo
. celular. La liberacién de estas proteinas se puede incrementar
ya sea por dafo al tejido, por recambic celular anormal o por
alteraciones funcionales. La mayoria de las enzimas urinarias con
un pesc molecular mayor a 70 000 Da tiene un origen renal.

¢) Proteinas del tracto urogenital. Estas pueden derivar del
epitelio del tracto urogenital {(ureter, vejiga, uretra), de
glandulas accesorias masculinas, o de secreciones vaginales.

d) Proteinas liberadas de tejidos aiferentes del tracto

urogenital. Liberadas de tejidos dafiades o enfermos con tamafio

23




glomarhl’ai;

*carcino “embrionario (33).
k2.2. MECANISMOS DE PROTEINURIA

Los mecanismos .de proteinuria son: a) paso. anormal "de‘:
.. proteinas plasmiticas -a través de 15 ‘membrana glomérular;‘ b)
reabsorcién defectuosa de las proteinas plasmiticas filtradas; c)-
sobre flujo de préteinas, presentes en concentraciones muy altas;
d)  proteinas originarias de las vias urinarias (ejemplo Tamm-~
Horsfall) .y e) pérdida de fluidos linfaticos en la orina (34).
3. DISTRIBUCION DE ENZIMAS Y ENZIMAS MARCADORAS DE DANO AL
TUBULO PROXIMAL
Con la finalidad de conocer un marcador de dafio del tdbulo
"prox.'y.mai intersticial, se han utilizado ampliamente las enzimas
‘u;'inarias Y. no menos de 40 de ellas han sido analizadas para el
éiagﬁéstico de enfermedades urorrenales (35,36), con puntos de
vista diferentes en su poder de diagnéstico (37,38).

= E:l riﬁén humano muestra una distribucién de enzimas

. 'particular a lo largo de la nefrona, reflejando 1a ex.lstencia de. -




el dafioc renal

en pacientes -

.-valorar'
;;otencialmente nefrotéxicas. Aungque lyn:xct'ia

estudiado, la NAG ha recibido bastante atencién ' (20,40)

las ':'enzimas que han sido de interés es la‘ ECA (4'1)
téﬁnbién se ha comparado con la actividad
tfénspeptidasa (GGT), ya que ambas enzimas tienen yla misma
localizacién a lo largo de la nefrona (42,43). La’ actividad de la
. GGT ha sido investigada ampliamente en enfermgdades renalgs'
(42,43). Lo mis probable es que la ECA urinaria dez;ive solo de
las células tubulares, sugiriendo ell uso potencial de su
determinacién como un Indice de dafio tubular (16), como se
demostrd en el modelo de insuficiencia renal inducido en ratas
con tetracloruro de carbono (43a), en donde la actividad urinaria
de la ECA se incrementd a partir del primer dia de la inyeccién
del tetracloruro hasta el tercer dfa, llegando a niveles control
el séptimo dfa.

Generalmente se acepta gque en ausencia de dafio a la membrana

25




-se atribuye al dafio epitelial

parqj.rem;resr con IRA los r{iveles:ﬁa EC, »bajosiﬁﬁf;ﬁfe

la fase aguda de 1la enfermedéd‘,regresando ‘nivyeles nermales

cuando se llega a la recuperacién ,(4'4) ividaé de la ECA en

suero varia en relacién a muchos t"ac'(v:ér'gsv. Las  complicaciones
‘pulmonares pueden modificar los nivéléé de éctividad en suero
debido a que el pulmén es rico en ECA (H). .

TeSricamente, el rifién puede modificar la actividad de la
ECA en suero por uno de 1los  siguientes mecani'slinos:’:_ una

posibilidad es que el rifisGh enfermo secrete cantidédes- exc'esiivasyr
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ue existen varios estimulos que incrementan ‘la ECA .

'en suero ¢omo 1as’ hormonas tiroideas (56) y los inhibidores de .

FCA tales como el captopril (sQ ,14225! el D- metil 3-

,me'r-'captopropanoil-L-prolina), el MK 421 y el lisinopril-

3. ECA RENAL Y URINARIA % 5 k
La funcién de la ECA en céluias endoﬁeliéiéé‘de los - vasos

3 con la‘conversién de.2

del rifitn estd primeramente relacien

angiotensina- I, El1 SRA juega” un papel 1mport:ante en lar funcién
renal a través de la formacién de la angiotensina ITX. El efecto
vasoconstrictor de la AII, se observa especialmente'a nivel
postglomerular y de la presién hidrostatica peritubular'. La AII
ejerce un efecto directo en la reabsorcién de sodio y bicarbonato
en el tGbulo proximal (10). :

El papel de la ECA en el borde en cépillo “del fﬁbulo

proximal se desc¢onoce. Puede convertir a la: AI en AII en el 1umen

tubular, Sin embargo, las acciones fisiolégicas de la AII no

27
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iihe:ébiép‘:dg.ila
difegengéé‘gejido

circulante.
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‘la gnzimé convertidora de’ ang otensina I

orina de ratas con insuficiencia renal ‘aguda

inducidaicon:nitrato dej*_uranilo.
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iaoﬁasio y  &cido acét;co.
‘2. EQUI_PO .

Espectrot‘ot&métrd ‘carliz

potenciémet:ro f or}loh . Researc

micropipetas ) 7Gilsoin" Rainin Instr\ments.

.P’'5000 (57m1),fp 1000 (1 ml), P 200 (0.2 1) y P 2

(0.02 mly ;.
‘\-haﬁo de incubaci6n de aceite; pipetas de repeticién Eppendort‘, :
: :antoanalizador de creatinina Beckman; copge;ador Revco‘ (-70 f'c) IR
,agitador magnético; balanza granatai‘ia ohauS‘ inodeio 900'
(ca'\;‘:acidad 2610 g). Material de cirugifa: tijeras rect:as MX5-5 y,,
"MX5-12. equipo para electroforesis Mini 'l‘xjans-Blot, modelo : H1n1

Protean II.




DISERO zxpsnmzum&. .

uti

Durante el presente estudio se

la cepa wistar (Rattus noxvegicus) de
contr

ratas- constituyeron el grupo'
constituyeron el grupo experimental
Grupo control: Se le aplicé vehicu,

via- subcutédnea. .

Grupo. experimental: Se le inyecté una: solﬂcién 'de‘ nitfato',dé

(23)

uranilo por via subcutanea, a una dosis de 15 mg/K
Durante los dias de experimentacién se realizaron las sxguientes
actividades: las ratas se pesaron, se midié el Volumen Urinario’ Yy
la orina se éantrifugé; se tomaron cinco alicuotas ‘de 1 ml: cada
uné Yy se congelaron a =70°C con la finalidad  de preservarlas
hasta su andlisis posterior. '

Las ratas se sacrificaron por dgcapitacién cinc6 dias
después de la inyeccién con el propésito de tomar: las muestras
de sangre asi como las muestras de 1os siguientes tejidos' rifén,

'pulmbn, teigipulq” aorta y

corazdén, cerebro, intestznop‘higado,




DETERMINACIONES ANALITICAS

5.1. DETERMINACION DE PROTEINAS
FUNDAMENTO

. 'Las proteinas se"midieron‘poh e

et’al _(so)’ el cual tiehe 1 's'si'k

proteina usada . como ‘pat'

desarrollado se lee a 660 nm.
SOLUCIONES

Solucién A: carbonato de sodio al 2%,'ﬂidr6i1d
y tartrato de sodio y potasio al 0.02%

Solucién B: Sulfato de cobre al 0.5%.°"

Solucién C: 50 ml de solucién A + 1 m

y usa al momento de la determinacién

Solucién D: Reactivo de Folin-Feno

330




partir de una concentracxén 2N con agua destilada (1:1)

;: SOIucibn ‘Es Pat:rﬁn de albGmina séric
! prepara Una curva patrén de 5 hasta 50

0 24m1.

CUMTIFICACION DE PRO!‘EINAB EN’ ORINA

1) Se toman 100 nl de muest:ra,

1) Se toma 0.1 ml de una solucién . 1:10 e 'sueto m&s. 0.1 ml de

agua - para tener un volumen final dg\, .20 }ml.'-‘ Eéta se puede

modificar de acuerdo a la concentracién de proteinas en 1la
muestra. La determinacién se realiza como esta descrito en el

paso 5 del punto anterior.
5.2 DETERMINACION DE S8ODIO EN ORINA POR FLAMOMETRIA

La'flamometria es ampliamente utilizada en los laboratorios

para determinar sodio, potasio. y concentraciones de' litio en

34



cbrporales .

Y31 1&05"

se abren las llaves de onge

~Se enciende y se espera a'.gq

:Se' enciende el dilutor.
Se ajusta el estandar /id
determinaciones.

5. Se leen las muestras,. .

1a ‘cual es directamente proporcional a la concent:racién de la

'substancia de interés en la muestra (65).

5.3. DETERMINACION DE CREATININA L e R R e

La determinacién de creatinina en suero y orina se realizé
con el reactivo para el analizador de creatinina Beckman .

. El analizador utiliza un sistema de. deteccién éptica,
empleando una fuente luminosa, un filtro interferencial de 520
l"l;l_l, un fotodetector y un circuito electrénico que mide ‘el caﬁbio
de absorcién de la solucién de picrato alcaliné después de 1la

: adicién de la muestra. : ) :
cuando se inyecta una muestra en e]. reactlvokplcrato

alcalino, 1la creatxnlna de 1a muestra reacciona con" el écido

picrico en la presencia de iones OH' en e reactivo, y produce un




color. rojo (Fig.

: cuﬁpléjo de’

mplejo alcalino' :
icrato ‘de

AC.“ PICRICO

~Con-la concentracién

eldilla de reaccibn .

uero ‘se calcul&- .

- a)- Rel: qién-‘o_/ﬁ

£14je. urinaric” (ml/min)




trdgeno: de urea“se determind con.e

aliz ydor de BUN Beckman.

-celdilla de reaccién. El electrodo:

velocidad de aumento de la “conducti




n-y sé'éecan béjo una corriente de N, una vez seco se
iresuspenéé éh 40 nl de amortiguador Tris HC1 0.125 mol a pH 8.3
;é;nténiggdo.qloruro de sodio 0.6 mol/l posteriormente se coloca
la-ﬁ;éstra en cada una de los tubos: 5 ul1 de suero mids 5 ul de
éélﬁcién salina o 10 ul de orina, o una muestra de los tejidos

homogenados 10 ul de riﬂén; corazén, cerebro, intestino delgado,

ag




durante 15 minutos a temperatura ambient
De cada uno de los tubos se tomaron:2(

mismo que se puso en un frasco al cﬁil se’

liguido de centelleoc. La radiéct}.\éi&é& se cuantif

contador de radiaciones beta.

ECA en los tejidos se realiz6 el - siguiente procedimi
amortiguador de Tris-HCl 0.1 M pH 7.8 el cual contenfa KC1.3
Mgclz 5 mM, sacarosa 0.25 M y Nonidet P-40 0.5%. El Nonidet.

solubiliza a la enzima unida a la membrana. Losk:ejicios* s‘e:

dejaron reposar con el amortiguador toda la noche a’4°C v 1 dla' .
siguiente se centrifugaron a 12,500 r.p.m. {10,000 x g) durante_
20 minutos a 4°C. El sobrenadante se separd en alicuotas de 1 ml

en tubos Eppendorf, los cualés se congelaron hasta éué se

39



tividad espec[tica.
rcentaje de.recuperacxé
raccién contada de AH.

s tiempo de 1ncubac16n (min)-.

R volumen de la muestra ‘incul adab(ml)

'v dpm-F= desintegraciones por minuto del tubo prohlema.

dpm B= desinteqracicnes por minuto del tubo blanco.

-La actividad de la ECA en suero se expresa .en mU/ml,—en'los:

’rtejidos en  mU/mg de prote!na Yy en orina en mU/vol/

creatinina.

5.6.. DIPEPTIDIL LHINOPBPTIDA&A v

FU&DAMENTO

La enzima hidroliza al sustrato G11-Pro~p-nitroanilida en
Gli-Pro y en p-nitreanilina (Fig.7). Cualquier X-prolina-p-
nitroanilida puede ser usada para el ensayo, sin embargo en este
ensayo se utilizé Gli-prolina p-nitroanilida (62,63). La DAP IV
tiene una alta especificidad por este sustrato, lo cual hace que

esta prueba sea altamente especifica.

40



‘Reaccién

estos 'sustratos -
pe'rb a un pH:por ‘arriba id hidrolizan
‘espont&neamente.

_TECNICA -

Los tubos experimental

pH 8.7,




:Estandar

EJEMPLOS EN ORINAS (A) Y (B): 5
A) 8= 0.36, E= 0.35, C= 0.06.  (B) §=0.365,"
Ya que se usaron 0.1 ml de muestra yyes.nééesaiipScdrrégir 96: el

mismo,

42




. N-Acetll-8-D= " P-nitrofenol
glucosaminide E

. Fig. 8. ,Revaccién,c,atralizbada por. la ,N-,aceti1—B—D—gluco.saminiéa'sa; .
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. Pesar 29741 g, .
-con HC1l: 1M .y aforar/coniaguaa®
ALMACENAMIENTO: - Congelado. e

litro.
’“ALMACENAMIENTO. ‘4%

p-nztrofenol 0. 6 mH, P
139.1'g =1 mol Ly
139.1'mg ~. 1 mmol. .-
83.46. mg ~ 0.6 mmoles:
_Disolver 8.346 mg-en: 10
ALMACENAMIENTO: 4°
d) p-nitrofenil-N-acetil
: 342.3-g - =:1:mol
342.3 ' mg - 1 'mmol
Disolver 34.23 mg:con amortiguado
en un volumen final  de'il 1
disuelva totalmente...
Almacenamiento: Se pu de
seis meses

-~

MUESTRA DE ORINA

Se puede medir en orina:":'d'e‘

en menor tiempo. No se requxer x'el:olectar la orina, con alqﬁn

conservador. Es estable con el almacenamiento a4°c’o hasta -20°c
para .reducir: la pcs:.bilidad de crecimiento bacteriano lo cual
altera la activ.tdad de la enzima. No se necesita centrifugacién

antes del-ensayow Y- .).a diﬁlisis no es - necesaria si la orina se

diluye' de‘J.:zO.: La:—heméliéis moderada no afecta el ensayo.'
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3‘) Tapar el frasco y agitar.
4) Afiadir el TEMED (tetrametil etile

burbujas.

5) Pipetear la solucién.. déntrq de

cercano a 1 c¢m del tope. -
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en el frasco de'la ‘mezcla.:

‘deht:ro dél sandwich, cuidando que ‘no

ebajo de las cerdas de los peines, pues

; oxigeno inhibe 1a’ polimerizacién Y causa una distorecién’ local en

la superficie del gel en: el t‘ondo de las paredes.

18):.Se deja asentar e gel aproximadamente medxa hora. :
'1'9) Combinar partes 1gua1es de _ptoteinas con el bu;ffér de

~tratam1ento 2 x.

20) Poner el tubo en- agua hirviendo por 90 segundos.v .




21) " Re'move,zj la_ muestr
CORRIMIENTO DE LAS MUESTRA

"'22) Remover. lentamenti
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’TABLA 1. GEL;DE EEPARACION

Jal:
30 % de T+ 2. 7 ¥ de c E t
(acrilamida + b;s-acr;lamida) :

- Buffer: 2w s - et
SDS al 10 %

Agua
Persulfato de amonio

EMED

TABLA 2. GEL DE CONCENTRACION

30 $de T+ 2.7 % de C
(acrilamida + bis-acrilamida)
Buffer 3

SDS al 10 %

Agua

Persulfato de amonic

TEMED




- eon::

,tetraéxido de >osm10" al-2 s leshidrataren con
concentraciones crecientes de alcohol y se 1nc1uyeron en Epon.,
‘Cortes finos se contrastaron con acetato de uranilo y citrato: de

plomo. Posteriormente se examinaron con un micrcscopio

electrénico Zeiss M-10.

5.10.. ANALISIS ESTADISTICO

grupos fue el de t no pareada.
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VI RESULTADOS.

TUDIOS' DE.PUNCION RENAL

résénta el p'elsr-

studio. La pérdida [}

roteinuria la cual se. presenté




0 p<0.01
b p<0.001 .

2 a 4 g 5
DIAS © (] EXPERIMENTAL

0 v
I CoNTROL

'Fig. 9. Pesos corporales de las ratas de losv'gruypc‘s; i:ox‘itroli‘y 5
experimental. Se puede apreciar un descenso :significativo'a -
partir del’ cuarto dia. L RRA

mis24 b

2p:0.001
b p0.01

[ 1 2 3 “ []
I CONTROL DIAS [ ExPERIMENTAL

Fig. 10. Volumen urinario de las ratas de los grupos control y
experimental. Este se incrementa desde la aplicacidén del NU pero
es significativo a partir del segundo dia, tendiendo a valores
basales para el quinto dia.
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TABLA 1 ESTUDIOS DE FUNCION RE

CONTROL "

LRA.

mg/dl

~ UREAENSUERO

20234




‘.'Fig'.' 11. 7EXcrecién urinaria de’ proteinas’
‘incremento - significativo de proteinas-a ‘partir.:d
' del:NU,” con una excrecién maxima durante el t

un’
aplicacién

1
m conTROL

I-‘;{g. 12. Excrecién urinaria de ECA. En esta grafica se observa.:
que la ECA aumenta desde el primer dia de aplicacién del NU.
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[ .ACTIVIDAD DE LA ECA EN LOS TEJIDO

En . la Tabla 2 se resumen ,'V‘lo

laf ECA en los tejidos -~ del:

experimental con:la desviacién.
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B . -
m SonTrol ?oIAs . > [ EXPERIMENTAL

Excracién urinaria ‘de EcA. Se puede apreciar un
.‘incremento’significativo .de enzima en:-orina respecto iala
7 cantidad de creatinina ol 3 . -

CA EN SUERO

DIA 5

N CONTROL [ exPERIMENTAL

Fig. 14. Actividad sérica de la ECA, del quinto dia,
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4 ] e
XPERIMENTAL -

Ey‘ig.'-ls. ‘Exci"e'cirén urinaria de DAP IV. Esta enzimase ,inéreiﬁenta
significativamente a partir del primer dia.de aplicaciénide NU

N-ACETIL ~#-D-GLUCOSAMINIDASA
U/mg de creatinina :

12 a 01005
- Pept@ot T

2 DiAs 3

. s
[ ] DCONJ’ RO;. [ EXPERIMENTAL

Fig. 16. Excrecidén urinaria de NAG. se’ puede apreciar el
incremento significativo de la NAG respecto al grupo control a
partir del primer dia de aplicacién, teniendo un maximo el cuarto
dia.
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TABLA 2 ACTIVIDAD DE LA ECA
LOSTEJIDOS =

 TENDO | CONTROL | IRA.
TESTICULO | | 192219 | 2% 50
’ b 139+21=;’

ADRENALES

CORAZON
. HIGADO

cotd slada €0 .uum.,, e







Fig. 17. Densitometria de los geles de SDS-poliacrilamida con
muestras de ' orina de cada uno de los dias de experimentacién. Se
puede observar un gran incremento de albGmina.
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'se pﬁéd¢
mbranas
. Técnica

ifién,
ilas me

imales

y..profunda: de r

imiento’ celular asi como
ontorneados . pr«

6n cortical media..

apreciar el desprend
dia 5.:

i

Porc

19.
basales desnudas de’los’tGbulos
(100%),

Fig.
de H-E,
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e o
i

PSS

en la cual se observa extensa degeneracidn

de las mitocondrias caracterizada por la ruptura de las mismas.

’

Micrografia electrbdnica de una célula del tidbulo

20.
contorneado proximal

Fig.




Fig. 21. Imagen:.ultraestructural-del: citoplasma- ‘i:vle
contorneado . p 1; -se/"observa . degeneracién::y ‘ruptur







ormalmente pasa al espacio urinario




) un pico mﬁximo el segundo dia, 'a difere c

& alcanzando un méximo el cuarto dia. Wolf et al. (20)- demost:raron

quq la determinacién de la DAP IV en orina es de valor clIn_it;q Y-

contribuye al diagnéstico de enfermedades renales, debido a que’

el thbulo proximal es susceptible a dafios agudos-y-cranicbs;

La actividad de la ECA en suero se incrementd en el grupo
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‘aorta;" rifién, corazén,

Pedraza-

testlculo y riﬁén, 1o que es comparable a lo

onclusién,

podemos decir que la determinacién de ‘la
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