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I N T R O D U C C I Ó N 



ïn una MWMM'tt realiaada por McLoughlin a 48 

urólogos, sobre sua preferencias para la producción da 

Isquemia ranal, apreoió una gran disparidad de criterios 

respecto a este team, ( Tabla 1), 

lata situación que se daba MI Gran Bretaña en 1978, 

era similar a la estra por aquel entonces y supongo que 

•i remitiéramos la encuesta en nuestro pala, en 

la actualidad obtendríamos resultados bastante similares. 

Se ha hablado siempre de diferentes métodos da provocar 

una isquemia temporal» pero eon un gran "respeto" por miedo 

a la pérdida de una unidad renal. Loa estudios que •• han 

realliado sobre este tema, casi siempre han aido en el 

campo experimental y en general, útilliando a la rata 

como animal de experimentación En ai grupo de trabajo la 

situación no era muy diferente. La falta de seguridad en 

una técnica concreta, no» condujo a perder tres rutones 

después de efectuar elempaje arterial e inyección 

intraarterial de heparina, por miedo a •> trombosis, la 

cual fui preeiaaiiente por la inyección intraartei * al, que 

provocó una disección de la íntima e Indujo una trombosis 

secundaria. 

Existían muchas aportaciones sobre el tiempo limite 

de isquemia, pero unas eran demasiado alarmistas ya que 

daban coa» tiompo limite, el que llegaba a producir 
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alteración»» funcitx»ale« \ que por ctra parte «ran 

reoupe table» y otro» autores coneideraban como tiempo 

líaite el ojuc producía lesione» compatible» oon necrosis 

tubular aguda, que igualmente son recuperables. 

Ante esta situación decidimos efectuar nuestro propio 

estudio y desarrollarlo en una primera fase experimental y 

posteriormente clínica . Lo» resultados obtenidos en esta» 

do» fases» son el objetivo de estudio principal de de 

11 ' • '• • - ' • " - • '• •••' " L . U M . 1 L • • - . 1 1' i' I • - I I • • . . : • • I I I . B 1 . I 

NDH. UiOLOQüS ............................ 4i 

DI ISQOINIA iOWOTtMtlCA T0LIRABL1E ........ 3S 

TICPICA OPTIMA 

Oclusión eootin.ua 

Solo arteria ........................ I 
Pedículo eoapleto.................... 2 

Oclusión intermitente 

Solo arteria ........................ 2 
Pedículo ooajplsto. .................. IS 

Compresión manual 20 

TABLA 1.- Encuesta realizada por M^Loughlin a 48 
urólogos, sobre sus preferencia» para la producción de 
isquemia renal noraotérmica. 
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A continuación, analiiaraaoa ém forma aucinta, lo» 

diferente» coapcnentea del riftón, »u fisiología e 

histopatolotfía en relación con la isquemia, M Í COBO la 

fisiopatologia de la miana. 



I,- ANATOMIA VABCULAR RINAL 



La» arterias roñales, nacen casi en ángulo rect-o a 

•atea ladea de la aorta abdominal, £n general, ia arteria 

renal izquierda forma con ia aorta un ángulo menor que la 

derecha. Cuando «1 riñon ocupa una situación baja, la 

arteria ranal •• diatiande y alarga, diminuyanlo oon alio 

su calibra. Las arteria* aypartiwaararias para al r*..-«» 

•on mucho más fraouanta da lo que aolia aeHalarae an loa 

tratados clásicos, hasta tal punto, que para algunos 

a»atà»io©«» lo oomal aa al bailaage da una o más artariaa 

•upemumerariae. Por delante da laa artariaa aa encuentran 

leu vanee ranales. Una vea aloanaed© al hilio ranal» la 

artaria principal aa divida an ranas» parta da laa ©uales 

cruaan la pelvis ranal por delante Crasiaa preplálieas) y 

parta por detrás (raaaa retropiél'^aa). 

La artaria ratropiilica tiana eu origan an al SO % tfa 

caaos, an ai tronco principal da la artaria ranal» por 

fuera dal hi lio y an un 5-1081 , directamente da la aorta 

(flWl.liSS). 

La artaria polar inferior, euele aer yna rama diracta 

da la aorta an ai 60% da loa oasos o naoa da la prapiiliea 

an al otro 40% . Tiene gran importancia an la isquemia 

ranal, porque an data aa originan laa ramas uréterales 

superiores ( DOUVILLE, 1855 ). 
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La arteria polar suporior, puede nacer del se»mento 

biliar o del segmento proximal d» la arteria renal en el 

8ü% de los casos, o bien directamente de la aorta. 

En un 26 * de casos, existen arterias renales 

múltiples quo preceden directamente de la aorta (Figura 2). 

A nivel de la pelvis renal» se torwuk un pleito 

arterial muy importante, que se ha formado de ramas quu 

proceden del uréter lumbar» de 1» arteria renal principal 

y de la» arteria* interlobar*» {10IJSBI» 1959). lata» 

interconexiones <Figura 1), explicarían la posibilidad de 

la existencia de una circulación "lenta" intrarrenal» la 

cual puede corroborara-a cuando en un autotrasplante» el 

riñon quada solo ;midc a la circulación por el uréter. Si 

éste no sa olampa» podremos observar coso hay un drenaje 

hewétieo mínimo» ^or la vena renal ISJffiüALLaCÏ y col. 

1965,1966,1978). iste hecho, lo corrobora la formación de 

circulación colateral hipertrófica en casos de estesosis de 

artería renalg< AN80N y col. Ü85 ). 

Después de ramifioerse en el interior del hi'i lo, 

dichas ramas *se introducen en el interior del parénquima. 

In primer lugar ocupan el espacio comprendido entre dos 

pirámides medulares: de aqui el uoubre de arterias 

interpiremídales o interlobares. Una ve» «ue las arterias 
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Fig. 1- Circulación segmentaria arterial renal y 
ureteral de suplencia. 
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fig. 2.- VariaoloaM anatómicas de la eiroulaoite 
arterial renal. 
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interlobares alcanaan la baa* de la pirámide, se incurvan 

•obre la misma, describiendo arco» inco«ple>-o« (recorren 

sélo 1A mitad de la piránide): por «lio» no MI correcto el 

término de arterias arciformes como se luí conoce. Desde 

la convexidad de estos «reo» arteriaiaa inoeajpletea» 

amargar» radialaaota hacia la eorteaa ranal» laa artariaa 

corticales radiadas situadas en al centro da cada uno da 

los lobulilloa. á todo lo largo da BU trayaeto laa artariaa 

radiadas van emitiendo», da un nodo sariado» artariolaa 

atarantas para loa gloméruloa. Después da r«volversa an al 

ovillo vascular glomerular» la arteria abandona al 

gloméruio con al nombra da arteriole ataranta; éscas sa 

capi larisan muy pronto» distribuyéndose por la oortioal 

dal riftón. 

TRUITA y eol. (1947) demostraron qua an al riftón 

pueda tañar lugar un dobla circuito sanguíneo, da acuerdo 

con los tipos da glomerulus, cortical y yux^amedular , La 

«angra que llaga a un glomérulo oortioal» cuya arteriole 

ataranta as da mayor calibra qua la ataranta, al salir dal 

glomérulo sa distribuya por la rad capilar oortioal 

interglomerular; pasa luego a loa capilares venosos 

corticales» para seguir por las vanas corticales 

radiadas» interlobulares, arciformes y salir» finalmente, 
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dol riñon por la vena renal. En osabio, U sangre que 

circula por el gloaérulo yuxtamedular (arteria eferente 

de mayor calibre por tu especial orientación)» ferat los 

radios medulares, estando ordenados en haces densos» Da 

modo general, puede afirmarse que los haces de vasos 

rectos, se agrupan en torro de las asas de nenie de los 

glomérulos yuxtamedulares (glomerulos largos). Oran parte 

de los vasos reotos, después de recorrer un determinado 

trayecto en el espesor de la medular del riñon, se doblan 

en forma de 0, con las rasas dirigidas hacia la corteza 

renal, desembocando la rama ascendente de la 0 en una de 

las venas arciformes. Otros grupos de vasos reotos» en 

lugar de acodarse, se resuelven en una red oapilar en el 

interior de la aedul ar, drenando la sangre que circula 

por la red, en el mismo sistema de las venas arciformes. 

Hay, pues, dos tipos de circulación renal: cortical 

y yuxtamedular, por esta segunda via» que frusta 

llama corto-circuito renal, la sangre puede pasar 

directamente desde el glomérulo yuxtamedular hasta los 

vasos rectos y desde éstos, a las venas arciformes 

correspondientes, sin necesidad de atravesar la red 

cortical, lo cual sucede en situaciones anormales para el 

organismo (estados de shook). 
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2.- F I S I O L O G I A R E N A L 



Mediar - la formación de orina, los ríñones están 

realizando os fuñoiones primordiales para el organismo: 

mantener le oonstancia del medio interno y efectuar una 

depuración de sustancias tóxicas de desecho. 

Partiendo de un proceso fisico-químico relativamente 

simple, (la filtración glomerular), se produce un 

ultrafiltrado del plasma (orina primitiva), que va a ser 

sonet ido a compilados procesos de real porción y nivel 

tubular. 11 transporte tubular en uno y otro sentido» eeri 

activo en muchos casos, con consumo de energía, y 

empleando sistemas intracelulares de transporte especifico 

para cada sustancia, sometidos a múltiples controles: 

hemodinámicos, físicos, hormonales, etc.» muchos de los 

cuales no son totalmente conocidos en la actualidad. Otros 

serán meramente pasivos como consecuencia de los 

anteriores. 

Resultado de todo ello, será la eliminación de una 

orina, cuya composición definitiva es consecuencia de esos 

procesos tubulares, cuyo objetivo es mantener constante el 

agua y los distintos electrolitos del organismo (sodio, 

potasio, cloro, calcio, magnesio, fosfato, bicarbonato e 

hidrogeniones), asi como eliminar una serie de productos de 

desecho del metabolismo. 
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Caràcter'«*t. i ca fundamental dol riñon normal es 3a 

capacidad de autorregular sus funciones, aunque existid 

variaciones hemodinámioas que alteren la presión o volumen 

de la sangre que • ello» afluya. lata regulación «tiste 

para el flujo sanguíneo renal» el filtrado glomerular y la 

proporción entre filtración glomerular y reabsorción 

tubular {©1 balance glomárulo-tubular). 

Pero» eon independencia de este» fuñeione»» el r ilion 

es una glándula endocrina de primer orden. In efecto» no 

solo es lugar de oatabolisacien de hormonas polipectídees 

(insulina, PTH, etc) y órgano diana de numerosas hormonas 

que actúan sobre él, regulando la eliminación de agua, 

•odio» calcio» etc., sino que es un importante productor 

de hormona», Onas son vasoactives {renina» 

prostaglanlinas» kininas) y actúan regulando el flujo 

renal y a nivel general» en el mantenimiento de la presión 

oFwoFmi * 

La eritropoyetina es fundamental en la producción de 

hematíes por la médula ósea. Por último» al efectuar el 

último paso en el metabolismo de la vitamina D» interviene 

el riñon sobre el hueso y el intestino» regulando a otro 

nivel el metabolismo mineral. 
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Revi «areno» «omeíaiient* 1 M a«p«cto« da la 

fisiología renal, que puedan tener relación con la isqueaia 

rena i o SJ evaluación. 

f. I. FLUJO PLASMÁTICO RWAL 

11 flujo plasmático renal puede ser cuantificado 

versas técnicas Las técnicas de aclaraaiiento 

(C), se tesan en la aplicación del principio da Fick, 

según al cual, la cantidad da una sustancia hallada en la 

orina qua no saa metabolized» ni formada an al riñon, sari 

igual a la diferencia antra la cantidad que llaga por la 

arteria y la cantidad qua sala por la vana: 

0 x V = FPU ( A - Va) 

ü = concentraoIon urinaria. 

V = volu»en ainuto. 

FP1 = flujo plajmátioo ranal 

A = concentración arterial. 

Ve = concentración valiosa. 

0 x V 
da donde F?R = — — — — — 

Para nadir al flujo plasmático ranal, podemos emplear 

al acltiramiento da ácido paraaminohipúrico (PAH). 11 ácido 
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paraaminohipúrico perfundido por via intravenosa para 

mantener una concentración arterial constante, es 

prácticamente eliminado en su totalidad por el riftón 

mediante filtración glomerular y secreción tubular, con lo 

que la concentración venosa se aproxima a 0» y en esas 

circunstancias el aclaramiento (C) de PAH es igual al 

flujo plasmático renal. 

ina amdioióe correcta» comportaria oaiouiar el 
á - ¥ 

coeficiente de extracción I = • -'•-- , De tal manera «tie 
$. 

#1 flujo plasmático renal seria C ~ I. 

Podemos calcular el flujo sanguine© renal a partir 

del flujo plasmático renal del siguiente modo. 

fPl 
f Si = _ _ _ _ 

1 — MCtO. 

Existen otros métodos de medición del flujo 

plasmático renal mis exactos» algunos de los cuales solo 

pueden ser empleados en animales o en la práctica 

experimental, tales son» la captación de microesférulas 

radiactivas» las técnicas de lavado con gases inertes 

fxenon) o el empleo de medidores electromagnéticos de 

flujo. 
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SI flujo sanguíneo roñal en I M varcwi*«, as est. isa 

«i 1.220 al/tein •/- ISO y •» hwèrMi» ••© ml/min •/-

180. 

11 flujo plasaatico sería de 650 ml/min •/- 160 en 

varonea y 500 ml/min •/- 150 «o hembra». 

II empleo ém técnica» de lavado con gases inertes, 

como el xenon o el kriptén» ha permitido distinguir cuatro 

oomponmntma an •! fly Jo intrarrsnal. Son loa siguiente*: 

- Flujo plasmático cortical» qua representa un SO por 

100 del total. 

- flujo de la medular externa, IS por 100. 

- Flujo de la ««dylar interna» 3 por 100. 

- Flyjo perirrenal y de la graaa hi llar» 2 por 100. 

latos datos también ha» sido comprobados usando 

•icroOTférulas radiactiva», con la •xtrsoeidn medular de 

albúmina «arcada oon lodo radiactivo CUSA) , ©en rubidio 

radiactivo o midiendo el tránsito medular de tummatíe*. 

De especial importancia «e la red i atri hue i on del 

flujo «anguine© cortical, que ocurre d«*r*<4« d» un periodo 

de isquemia, observándose una marcada disminución del 

flujo cortical, oon aumento del flujo medular, 

especialmente a nivel de la medular externa 
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Este hecho, fui puesto de «anifie»to por pril 

por TRÜETA, que supuso era debido a la existencia de 

shunts que se abrirían en estaa circunstancias, 

disminuyendo el flujo cortical y au»entando el flujo 

cedular lato no •• ha demostrado, aunque sin embargo, la 

redistribución del flujo que sucede en circunstancias de 

deplección salina o hemorragia, dan lugar a las mencionadas 

alteraciones, que pueden considerarse como un ' *iunt" 

funcional. 

2.2. MMULACION I» LA FUNCIÓN BfifáL 

Varios factores pueden influir en el mantenimiento 

constante del flujo plasmático renal, independientemente 

de las variaciones de presión arterial y gasto cardiaco. 

In este sentido, debemos tener en cu mta la distribución 

del músculo liso a nivel de los vasos intrarrenales. 

Efectivamente» la regulación de la circulación renal seré 

mediada por factores humorales o factores físicos 

intrarrenales; en definitiva* depende de los cambios de 

resistencia consecutivos a la contracción o relajación del 

músculo liso vascular. 
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TOuftB 1 A l a r t e r l e a FWMUM > l i m e t a l e s 

inter lobulilloresj, posean varia» capa» de «úaculo liso 

entro la adventicia y la elástica in tama. (Laa arteriolas 

aferentes, sólo contienen una o dos capas y la mayor 

parte de laa arteriolas eferente», también poseen una o dos 

capas de musculo liso). Sin embargo, alguna* arteriolas 

eferentes, qua •• dividen tapidamente «o la red capilar 

peritubular, son da una variedad qua pueda denominarse 

endotelial y qua caraca de musculatura üaa» especialmente 

• nivel del cortex superficial. 

Las células mesangiales con capacidad contráctil, asi 

como los parle i tos qua •• encuentran próximos a los vasos 

rectos» daban tañarse an cuanta por las variaciones que 

puedan producir en el flujo sanguíneo renal. 

La musculatura de los vasos aferentes y eferentes 

responde a los estímulos, tanto de la noradrenaline coa» de 

la anglotensina II, aunque parece que los vasos aferentes 

responden con mis intensidad a la noradrenaline» mientras 

que los eferentes lo hacen más intensamente a la 

anglotensina II. 

La respuesta primarla a la estimulación nerviosa 

renal es una contracción del músculo liso arteriolar, con 

una reducción correspondiente del flujo sanguíneo renal. 
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Experimentalmente, puede oomprobarae por la administración 

de noradrenalina, que disminuye el flujo renal, siendo 

abolido su efecto por el uso de bloqueantes alfa-

adrenérgicos. Sin embargo, existen receptores intrarrenales 

beta-adrenergieos y dopaminérgicos. 

La activacié» de los baroreoeptores provoca un efecto 

parecido al de la hemorragia» con rediatribución del flujo 

«anguíneo que disminuye en la cortical» aumentando en la 

•adular externa. 

Siendo indudable que el sistema nervioso autónomo 

juega algún papel en la regulación del flujo intrarrenal, 

lo que es cierto» es que el riñon denervado conserva la 

capacidad de autorregulación del flujo. 

lata autorregulación, puede definirse como el 

mantenimiento constante del flujo sanguíneo renal y también 

del filtrado glomerular, a pesar de variaciones en el gasto 

cardiaco o la presión arterial dentro de ciertos limites. 

Ista autorregulación, parece consecuencia de 

mecanismos intrarrenales no totalmente conocidos, y para 

explicarla, se han elaborado diversa teorías. 

Ona de ellas» es la teoria miogénica , según la 

cual, le, musculatura lisa vascular seria capaz de 



contraerse y relajarle, en respu*i«ta a aumentos y 

disninucionea MI la tenaion sobre su pared. Da esta forma, 

un aumento en la presión de perfusión que iniciábante 

distiende la pared vascular. •• seguiría de una contracción 

del vaso, resultando una recuperación del flujo sanguíneo 

después de un» elevación Inicial, 

Otra, es la teoria metabòlica , según la cual, 

cambios en la presión de oxigeno, el pH o la concentración 

local de distintos metabolitos, darían lugar a 

alteraciones de la resistencia vascular. Por último» se ha 

tratado de explicar la autorregulación del flujo ranal» 

por medio del " balance glomarui©-tubular " . In este 

balance» estaría implicado el sistema renins-angiotensioa» 

de tal forma que» estímulos tanto a nivel de la arteriela 

aferente oomo a nivel de la carga da sodio en el túbulo 

distal» modularían la secreción de ranina y a través de la 

angiotensins II, se produciría la variación 

correspond i ente. 

Is posible que, en esta regulación intrarrenal del 

flujo» no solo tenga un papal important* el sistema renina-

angiotensins an el sentido de la constricción, sino que 

influyan también las prostaglandinas y el sistema 

kalicreina-kininas oomo vasodilatadoras. 
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3.- FISIOPATOLOaiA I» LA ISQUIMIA RINAL 



II pionero «ti el inicio de la investigación 

,i«temática sobre lo» caabioa que se producen en el riñon 

de mamífero soaetido % variables periodos de isqueaia, fué 

Litton en 1881. Ponterior«M»nte estudios notables fueron lew 

de EISENDRATH y STRAUSS (1910), KOLSTSKY (1954), SHEEHAN 

y DAVIS (1959). MOCHAN (1967). iáLIlfT (1979), TANNIN 

(1976), WWMà (1979), M S M t M » (1977), NeLOOQHLIN 

(1978), entre otros. Asimismo, loa pioneros más notables 

en estudie» fisiológicos sobre función renal del riftón 

isquémico fueron con McDttY (1929), SniC0NT( 1945), SB» 

(1959) y LKARY ( 1993), entre otros. 

Desde 1990, con el inicio de la treapianteoión renal y 

la conservación de órganos, los estudios sobre isqueaia 

renal» tanto desde el punto de vista fisiológico coa© 

histológico, han sido Múltiples y cada vea ais 

sofisticados. No obstante» psraanecen oscuros anchos 

mecanismos causales del fracaso renal agudo post-isquemia y 

de su prevención. 

Cuando células altamente diferenciadas, tales eos» 

las del cortex renal, ooraién o hígado, soa privadas del 

flujo sanguíneo, comienza rápidamente el metabolismo 

anaerobico y disminuyen o cesan las funcionar celulares qje 

requieren cantidades significativa» de energía. Si la noxa 
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isquémica per»í«te y es de larga duración, tes función©» 

celular»» ce»an, comensando un proceso irreversible por el 

cual, aunque se reatanlesea la perfusión, las células 
i» 

afectadas mueren Per el contrario, al la isquemia es de 

aorta duración, las funciones celulares pueden recuperarse 

La experimentación animal ha demostrado que el riñon 

•• vulnerable a la isquemia, a la temperatura corporal, 

dependiendo del tiempo. Después de IB mlnutoa de 

isquemia, se observa una alteración transitoria de la 

función y para algunos autores» una lesión permanente 

deb# esperara* después de una isquemia superior a una hora 

(MICKHAM,1087). Los perros uni lateralmente nefreotoaisadoe» 

no sobreviven después de 2 horas de isquemia, aunque el 

aplazamiento en la nefrectomía contralateral, pueda en 

ocasiones proveer el suficiente tiempo de recuperación» 

para que pueda tolerarse un tiempo de tres horas ( F08CB y 

col, 1050). 

11 efecto de la oclusión de la arteria renal sobre la 

función v el tieaip© tomado por el riñon para recuperarse de 

la isquemia, son proporcionales a su duración y la 

mejoría, puede continuar durante seis semanas ( WICKHAM, 

1Ü7). 

WICKHAM y col. en 1087, orearon una escala de tiempo 
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aproximada, que indios el grado de depresii» de la función 

renal, temporal o permanente, que debe esperarte siga a un 

periodo de isquemia determinado (TABLA 3). 

Tiempo de isquemia 
en minutos 

10 

20 

30 

60 

120 

180 

Grado depresión 
funcional 

Justo amdibla 

40-SO X 

§0-70 1 

70-U0 X 

completa 

completa 

1 
Tiempo de 
reeuparae i dn 

1 h 

8-7 díme-

S-a días 

10-14 día» 

parcial» pero 
nunca completa 

irrecuperable 

TálLA 3. Depresión funcional y tisapo de recuperación 
después de une isquemia renal normotérmica, según WICKHAM y 
col,» 1987. 

S. 1 ISQUWIA ¥ FLUJO RWAL 

11 primer cambio morfológico que podemos observer 

después de le oclusión ée le arteria renal, es une 

disminución del voluaieo ranal en un S0-80 X» adquiriendo la 
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superficie in color amarfilado. Kn período» de laquéala 

cercanos a los 60 aiñutos, observamos un cambio de 

coloración hacia el rojo azulado, por reflujo 

venoso, observándose asimismo, un ligero incremento del 

volumen renal. Después del periodo de isquemia, al retirar 

el oiamp, se observa en pocos segundos una vuelta a la 

normalidad del volumen renal» estando el riñon turgente. 

Asimismo, se reoypera la coloración» observándose primero 

tona» atigradas y posteriormente un color homogéneo. A loe 

5-10 minutos de iniciada la revascularización se observa en 

ocasiones, un aumento de la turgencia» que ©ara algunos 

autores se explicaría por la existencia de una fase de 

hiperemia, con aumento del gasto cardiaco (FAJERS 1955, 

FLsMNINQ y OLIN 1975, HINSBAi 1963, HOWDA y col. 1988-

1972, aunque otros L1ARY y col. 1963), sostienen que, a 

partir de un tiempo de Isquemia, sea esta continua o 

intermitente, el flujo renal post isquemia queda 

deprimido. WILSOM y col. (1971), encontraron deprimido el 

flujo sanguíneo renal después de una isquemia 

intermitente, en perros, mientras que con la oclusión 

continua, encontraron una hiperemia. 

De los estudios de FLBMIM y coi. (197S) y de FOTQA 

y col. (1976), se puede deducir que el flujo sanguíneo 

renal después de la oclusión temporal, aumenta, pero la 

1? 
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función disminuya. Esto» resultados se «xplioarían por una 

lesión tubular y glomerular causada por la isqueaia par 

se . por la existencia de shunts intrarenales o por 

ambos Para EISKMBERGER y col. (1977), «l fracaso renal es 

atribuible a una lesión isquémica per se" de la nefrona. 

Para tflLStü y eol. (1971), «xi«t«n una «aria de «bunts 

que permanecen abiertos varios días. TRUETA y ool. (1947), 

COBO ya comenté anteriormente . sugirió la existencia da 

un shunt oortioo-asdular, lo cual podria ««r una 

respuesta, Sin aabargo» KAHN y coi. (1950), niega la 

existencia da este shunt en la isquemia PALMLOV (1949), 

observé una buena vascularización de la «Alula, después da 

4o minuto» de is iueaia» pero no pudo dar una evidencia 

concluyante de este shunt. 

Durante loa últimos 20 años, se ha enfat izado an el 

lugar qu«* ocupa la hemod inámica ranal alterada, an la 

patogénesis del fracaso renal agudo «n general y post-

isquemia, COX y col. (1974) . Mucho» grupos da 

investigadores, usando diferentes modelos experimenta leí, 

han señalado a la isquemia cortical, coa© el faotor ais 

importante en la géi.esis y mantenimiento de la Barcada 

reducción en los nivelas da filtración gloaarular» qua 

caracterizan asta condición (OUN y ool. 1966, Mili 

0UI6AZ0 y col. 1§§7» fLáMMált y ORBt 1971, rUÉWUWit y 

col. 1972 y OH» 1975). 
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Observación*» «tallar** han «ido realizadas en el 

hoabre (HOLLDGDU y col 1968, HOLLWBKBQ 1970 , y BEDBI 

y ool. 1973). 

3.1. IHUMtà f A0WTI8 VA80ACTIV0S 

La angiotensina II generada por el sistema Renina-

angiotensina» ha sido repetidamente invocado coao el 

•gente vasoactivo responsable t la ioqueaia; pero» aunque 

se han encontrado evidencias indirectas en su favor 

(mim* y ool. 1S70» FLál«M01Í y eol. 1973» IffltW y ool. 

li«8h MDH Y ool. 1975» conclusiones definitivas no hay 

en este aspecto (FLAMENBAUN 1972b y OKEN y col. 1975) 

Otros autores han postulado que, un fallo en la regulación 

del volumen celular secundario o severos disturbios en el 

proceso «atabólioo celular» han sido un factor iaportant* 

en la mala revascularización en diferentes tejidos» 

observada después de una interrupción temporal de la 

circulación ilMàf, 1970), ( KJM1» 19i7). 
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s. i« xmMXA nuo. t ammik. 

Sa ha d mostrado qua, adearna da la duración da la 

iaquemia, otraa variaa condicione» puedan influir en «1 

curso del fracaao ranal agudo po»t-i«qué«ico. SI loa 

animales aran profundamente anestesiado» y al riftón 

clampado durante do» horaa, loa sintomaa eltelóos aran 

escasos, la insuficiencia ranal normalmente no aa 

presentaba y al animal sobrevivía Por otra parte, ai al 

el empaje aa real i as aba bajo anestesia superficial, aa 

observaba un fraoaao ranal agudo con marcada oliguria W 

muerte del animal (BALINT y col I960. SHEEHAM y DAVIS 

1SS0), P«rm BALWT y col. Iti4, la deoenraeioo tuinirgiea 

ejerce un afecto protector similar. A pesar da astoa 

estudios, no hay otros datoa posteriores 91a pudieran 

hacer pensar en que la anastasia par aa* pudiera influir 

en la N T A. post-isquémica. Lo que al influya» son 

los cambios hemodinamicos %um puedan acontecer durante la 

misma. 
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3.4 OMnOCCXON TOBÓLA! I X8Q0IMXA. 

En 1.878, PONFICK «ufirlo quo la obatruoción 

tutelar puede jugar un papel i«pertante en al fracaao 

-*nal agudo. Posteriorea autora», OLIVER (1944), MASON y 

col. (1963), dieron sopo-te a eeta teoría basándote en el 

hallazgo histológico de moldea tubulares y tumefacción 

renal» con obstrucción de loa túbulos. Los primeros 

estudios de micropunción experimental tubular, apoyaron 

esta teoría obstructiva. Sin embargo, en fracasos renales 

agudos inducidos por la administración da mercurio 

(FLANIGAN. 1965) o glicerol (OKEN, 1966) en ratas, se 

encontró que la presión tubular proximal no estaba 

alterada como diabla eaperarse, si la obstrucción distal 

contribuía a la insuficiencia ranal. OKEN y col. 1988 y 

y col 1071, comunicaron que moldas 

intratubulares pueden descender da la nefrona a bajas 

presiones. En observaciones directas, ESTEINHAUSEN 

(1988), demostró que loa moldes da hemoglobina puedan ser 

fácilmente expulsados mediante la administraceion de 

man itol. Estos estudios concluían con que la obstrucción 

intratubular , no juega un papal primario an al fracaso 

ranal agudo post-isquémico. Sin embargo» TANNER y ool. 

(1973), comunicó qua, después da una hora da isquemia, la 
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pro» ion tubular ?roxiaal (P.T.P), ntibt elevada y 

muchos tú bulos contenían cilindro» hiaünoe. DOMOM y 

col. {1978}, ««diante «studio* estruoturalea funcional«a, 

d«muestra que grandea aoléculaa puedan paaar a travéa da 

las células ©pitelialea leaionadae, apoyando «ato* la 

teoria da via al reflujo tubular del filtrado glomerular 

es un hecho significativo del fracaao renal agudo 

poatisquéaico. teto dio lugar, a una baae para al 

desarrollo de una teoría, basada en la obstrucción tubular 

deeerlta por varios autora» (TámUlS» üff y áMMUOST» 

1975), nomo el hacho clave que aigua inmediatamente a un 

tieapo largo de iaqueaia renal coapleta. La» alteraciones 

de loa microvilli de loa túbulos proxiaales, en otro 

factor que ea ha invocado en la patógena*ia del proceso 

obstructivo tubular preooa (HOTáTOS 1029* 0L1V1S 10S3» 

0LIV11 y ool. If SI» fáÜll 1973, ILáWT 1971). 

La coaposición de loa moldes tubulares no se conoce 

con exactitud, pero ae piensa que eatán coapuestos de 

restos celulares y elementos glicoproteicos, particularmente 

proteírjis da Taaa-Horsfal 1 (PATEL y ool. 1984}. 

ARENDSHORST (1975), orea que la obstrucción as un 

factor importante en el fracaco ranal agudo postisquemia, 

pero que generalmente se suma a la reducción del filtrado 

glomerular. 
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Para FRTOA (1976), se producá un rápido retorno del 

flujo aan^uíneo a nivel del oortex, después de deaolampar 

le arteria renal. 1 A tueefaoción oelular que ae produce en 

el periodo de laquéela y que es maxima el flnel del elamo, 

desaparece rápidamente en el cortex, después dr desclampa-

y sigue entonces une necrosis oelular zonal. Solamente en 

le soné cortico-aedular le tumefaceion celular peraiate, 

incluso después de 14 hores de revascularisación, En este 

reduoide soné» debido a le tumefacción celular, le 

resistencia vascular está incrementada, eon lo cual 

disminuye le perfusión sanguínea, produciéndose une 

necrosis celular cuyos detritus colaboren e le obstrucción 

tubular. La combinación de le necrosis de les células 

epiteliales tubulares» más le obstrucción tubular* serien 

las beses morfológicas pare el deterioro de le función 

renal. 

Pere TANNER (1070), verlos factores juegan un pepel 

impórtente en le génesis de le obstrucción tubular. II 

primero serien los acumuloe intratubulares, corroborado 

por otros eutores (OLIVER 1951, KOLETSKY 1965). II 

segundo, une compresión de los túbulos debido e un 

incremento de le presión intersticial (OOTTSCHALK 19S7) y 

el tercero seria le tumefacción de les células tubulares 

(BURBZLL 1955) que por disminuoion de le lus tubular, 



émtím lugs* a 1* obstrucción. De los trss, TAJTOER (1976), 

considera como factor principal los aoumulos 

intratubulare», loa cuale» han sido encontrado» 

frecuen tener» te en fracaso» renales agudos experimenta le» 

(MERONEY y RÜBINI 1958, FLANIQAN IMS, FLAMENBAUN y col. 

1071, RÜIZ-QÜIflAZÜ 1967, DIBONA y col. 1971) y clínicos 

(OLIVn y ool. lili* BRUN y N W I 1Ü7, PátK, y ool. itS4). 

Asimismo, considera que los diuréticos, al incrementar el 

flujo plasmático renal y la presión tubular, son 

beneficiosos. 1st* ill timo aspecto lo han corroborado otros 

autores (FLOMKï y eol. 1972), que considers* fus ls 

administración de man itol, disminuye significativamente ls 

afectación de la función renal producida la isquemia. Esto 

se explicaria, porque la elevación de ls ocsolaridad 

extraedular que produce el manitol, disminuye ls 

tumefacción intracelular que genera ls isquemia, ls cual, 

genera a su ves más tumefacción. Co» «1 manitol se romps 

este circulo vicioso. 
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3.6. ISQOttIA Y ALT11ACCI0H1S ttTWCTUHALM 

En el campo evtrucrturftl, lo» vasos Asi pedloulo roñal 

no son •IgntfieativMMKit· dañados por U pre» i on del clamp, 

(SHEEHAN ,1959), incluBo después de BES de ees hora» de 

isquemia. La» le»iones vaaoulares o»ten»ibles, las podemos 

cncontar en las arterioles aferentes (dilataciones 

aneurisma ti cas) v capilares peritubulares (hematomedia). 

Si el elaupaje es prolongado, la lesión mea importante es 

la desaparición completa de la media de la» arterias 

interlobuli llares. 

A nivel glomerular, las lesiones son mínimas y para 

algunos autoras (OLIVER y col. 1951) inexistentes. Cuando 

el período de isquemia ha sido suficientemente largo, las 

lesiones glomeruiares son ostensibles a partir de la 

segunda hora de revascularización, observándose desde 

estasis y formación de aneurismas capilares, hasta 

trombosis y necrosis completa (SHEEHAN 1959). 

Loa procesos da reparación glomerular comienzan al 

tercer día. En g1ornéruloa oon pequeña lesión inicial, el 

epitelio capsular prolifera formando acúmulos epiteliales 

o pseudotúbulos, loa cuales estén hite desarrollados en 

una semana. En los glomérulos ais dañados, el epitelio 

visceral se regenera para formar a continuación, como una 

túnica sobre la superficie de los restos neorótiooa. 
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JüP muerte celular que sigue a la isquemia jrenai 

temporal, e» más acusada oeroa del segmento terminal del 

túbulo contorneado proximal, localizándose oerca del 

cortex (KOLETSKY 1954). SI la isquemia es de larga 

duración, loa túbulos contorneado» distales y túbulos 

colectores, también se necroaan (SHKEHAM 1958). Si loa 

túbulos colectores •• observa una regeneración del 

epitelio a loa dos dlaa y medio de la isquemia, siendo 

completa la regeneración a laa dos semanas. 

3.S. RADICALES LIBRIS DI OXIGENO. 

A pesar de todas las teorías descritas, la 

naturaleza del insulto celular que produce toda esa serie 

de cambios descritos, es desconocida (HARVIG y col. 1981). 

Una disminución en el aporte energético de ron «ato, 

incremento de la ©aneentraelon libre intraoelwlar de 

calcio, pérdida de la función celular de síntesis, 

activación de los procesos degradativos de membrana y 

génesis de toxinas endógenas de membrana, son alguno* de 

los factores que ban sido postulados para explicar el daño 

celular secundario a la laquéala. 
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Para clínico» acostuabradoe a pensar «o «1 oxigeno 

coao un sustrato eetabdlioo beneficioso, puede aar difioil 

aceptar fuá al oxigeno, ocasionalaente, puede producir 

toxicidad celular •avara, aún a concentraoionee normalaa. 

Sin embargo, el concapto da qua la laqueáis, qua aa 

caractariaa ais, por bajas, qua por altaa tenaionaa da 

oxigeno» pueda producir laaionaa debido a la toxicidad ael 

propio oxígeno, parece paradógico. 

Intereaantea indicios da que el oxigeno podria 

actuar coao una toxina general, pueden encontrarse en loe 
* 

orlgenee de la vida en nueetro Planeta, lasts que aparecen 

laa algaa verde-esulee fotosintétieae» la atmósfera fui 

totalaaate anserébioa. Por eata rasen, las decisiones «As 

fundamentales de la "evoluoidu", fueron realizadas aln 

contar con la potencialidad toxica del oxigeno. Bates, 

incluyen la adopción de una "vida quiaiee* basada en 

aninoáeldoa» lípidoa y nucleotides. Sin eabargo* setos 

bloques universales plásticos» son químicamente inestables 

en presencia de oxigeno» reaeoioneado » para foraer 

diéxido de carbono y otros productos de oxidación. Las 

bajas concentraciones de oxigeno que se daban entonces en 

la atmósfera, dieron lugar a dos opciones de vide: 

a) Anaeróbica, prescindiendo de le necesidad de oxigeno 

b) Aerobios» desarrollando defensas específicas contra 

los efectos tóxicos del oxigeno. Nosotros evolucionamos de 



organisaca qua Adoptaron aata últiaa aatratafia. 

Lea aaoanisBoa da toxicidad djl oxígeno aatán 

actualaante bian eatudiadoa. La toxicidad aa oraa aatá 

producida, no por la aolécula da 02 par aa, sino por 

estructura» reaotivaa conocidas coao radioalaa librea, qua 

derivan del oxígeno por medio de reacciones quiaicaá 

simples, que aa dan áantr© da la ©ilula ( DH* MMBTIO 

1980). 

On radical llera aa simp léñente tina molécula, átoao 

é ion, qua contiene un número suelto da electrones an au 

valencia axtarlor da la eortaaa. Loe radlealaa tiandan a 

sar buaooa oxidantaa y raduetorae. 

Loa radicales libres derivados dal oxígeno, qua 

Juagan un papal más importante an la toxicidad, son loa 

radioalaa superoxide ( 0j ). Este radical aa forma miando 

un stapia electrón aa átala a la molécula da oxígeno y al 

radical hidroxilo OH, qua aa forma cuando al radical 

superoxide raaoeiona ooo al paroxide da hidrégaii©» an 

presencia 4a ciertos iones metálicos (DEL MAESTRO, 1080; 

BAB0IÍf 1987,. 

latra aspeeíajenes reactivos puedan atacar y dallar 

importantes moléculas biológicae. Dentro da laa membranas 

celulares, loa radlealaa 01 pueden iniciar una cadena da 

raaeoionaa eonooldae coao paroxldaeioa lipidio*, por !a 
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cual, lo» ácidos Craso* poliinsaturados son transformados 

en productos hidrosolubles, oon la consiguiente ruptura da 

la membrana celular. La peroxidaoión de laa membranas 

lisosoaales, puede conducir a la auerte celular, a través 

de la liberación de hidrolasas lisosoaales del citoplasma 

(McCOY y col. 1963, McCORD 1985). Los radicales libres pueden 

producir mutaciones en DNA (HASSAN IfiS). fia la infección» 

los fagocitos activos generan radioales de oxígeno para 

destruir las bacterias y, en el proceso, se destruyen silo* 

•isaos. Estos radioales pueden contribuir a la destrucción 
* 

tisular asociada a infección, como se demuestra «ti un 

reciente estudio de hepatitis inducida por endotoxin» 

(áBTWl IS8S). 

La isquemia renal produce una rápida pérdida de 

ATP tisular (lema 1970) y un incremento de los produot-os 

de degradación del ATP, adenoaiaa» inosina, hipoxantina 

(OSláLD Iff?, MILL!! li?ta, MálSSW Üi7). II descenso de 

adenosine en las células por degradación durante la 

isquemia, se oree es debido a la depleeeión de nucleotides 

(COLLINS y col. lift), ios cuales persisten durante algun 

tiempo después del restablecimiento del flujo renal. Otro 

efecto de la acumulación de hipoxantina durante La 

isquemia renal, puede ser la generación de alta cantidad 

de RADICALES LIBRES 01 OXIGENO, secundarios a la 

conversión enzimática 
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de hipoxantina a xantina por la xantino oxidaaa, 

generándose radical«a superóxidoa (02-) coa» un producto da 

raducción dal oxígeno «o1acular. Loa radicalaa superóxido 

y aus productos de reducción, peróxido da hidrógeno (h2C2) 

y radical hidroxilo (OH"), pueden producir daño celular a 

trairaa da la peroxidación da 1 ipidos de las aitocondrias, 

lisosornas y membranas plasnaticas, loa cuales pueden 

alterar la estructura y función de aabas membrana* 

craiDovic» lift» , 

Se ha demostrado an animales da experimentación, 

que loa radicalaa libras da oxigeno, Juagan un papal an al 

daño, después da un inaulto hipóxico en al cerebro, corazón 

a intaatino, {PLáÜI y col. 1ST8 , 0UAWI1W y eol. 1«Í0» 

GRANGER y col. 1981, BAKER y col. 1985 y KCGURE 1982 ). 

Normalmente, loa tejidos contienen suficientes 

depuradores endógenos, para protegerse contra la lesión da 

los radicalaa librea da oxígeno. La superoxidodisnutasa 

elimina rápidamente loa 02-; la catalasa y glutatioo 

paroxidaaa inactiva» loa K202. Existen adámala, depuradoras 

de loa 0H7 Incluyendo al triptéfano, hiatidina, aaoorbato» 

alfa tocoferol (DWOPOÜLOS, 1Ü0 y TáMBIálá y col. 1981). 
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GRÁFICO i. Mecanismo propuesto jara explicar li 
formación de radicales ouperóxido secundariamente 
isquemia. Tomado do McCORD (1985) 
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Durant» la iaqueaia, «in embargo, dicho» depuradores 

pueden «iter egotadoa, producténdoae el daño tisúlar por 

loa radicale» librea de oxigeno, eapecialéente cuando la 

perfusión da loa tejidos y al aporta da oxigeno ae 

reanudan. En apoyo a «ata hipóteaiS: eaten loa hallaagos 

deapuéa de un tieaipo de iaqueaia cerebral, an al qua ae 

observa una diaainución an loa niveles de ácido ascórbico 

(FLAMM 1078), y después da una hlpoxla oarilaoa» la 

diaainución da la superoxidodisautaaa y glutation 

peroxidase (GUARNIERI. 1980). A nivel ranal, aa han 

obtenido conc lúa iones parecidas (PALLER, 1964 , HANSSON' , 

1983 , OURIEL, 1985 , GREEN y col. 1988), paro siempre da 

forma indirecta, ya que la vida media da dichos radicales 

os auy corta y ello mediante enziaac que bloquean loa 

efectos de dichos radicales (KOYAMA, 1985, B0SC0, 1988), 

PARKS y ool. (1983), BERGSLAND y col. U987), ban 

sido capaces de demostrar qua al allopurinol, un inhibidor 

específico da la xantino oxidase, ha sido efectivo an la 

prevención da la lesión tiaular. La perfusión da tejidos 

no isquémicos con xantino-oxidasa mas hipoxantina, duplica 

.as lesionas. 

Estas teorías conducen a pensar, que la iaqueaia 

ranal par se, no aa la única causa da las leaiones 
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tisulares (SOMKBO ALVIRA y col. 1988). Lo saria, si at 

tiempo d© isqueaia fuera muy prolongado, pero ouando esto 

no «a aaí, la fonaación de radicalea libre» parece aer que 

Juega un gran > apel y al uao de agentes bloqueantes da lea 

•isaos o al Allopurinol, podrían ser una esperanza da 

futuro. 



4 . - SUSTRATO MORFOLÓGICO DI LA M.f.A. fOtf -»fUMIA 



Las 'es i ones histolófioae del F.R.A. , secundarle m la 

isquemia, puedan afaotar o tod*e laa eatruoturaa que 

cowponati 1A nwirona. 

a) Leaiones tubularaa ; 

D«apué» do lorn estudios de aiorodiaección do OLIVER y 

col. (1951), •• liable de do» tipoa de lesiones En la 

nefrotoxicidad, •• afectan prtmordialéente loa tú bu los 

contorneados próximales (TCP). La lesión oacila, desde la 

tumefacción de la» células y disolución de las mitocondrias 

citoplasaéticas, hasta la necrosis celular con píenosla y 

destrucción de loe núcleos (cariorrexis). La membrana 

basal tubular (MBT), se conserva generalmente intacta. 

Todas las nefroñas parecen uniformemente leutonadas. 

La lesión isquémica se carácterisa por ruptura 

tubular (tubulorrexis;. En estos casos, la necrosis tubular 

es infrecuente y de distribución en áreme, focal. Loe 

túbulos proximales están dilatades y la afectación 

predomina en loe túbulos contorneados distales (TCD). 

Loe cambios que más precosswnte se visual itan en el 

M.E., consisten en la pérdida del borde ciliado del 

epitelio tubular» con disolución de las mitocondrias 

(DALQAARD y col. 1961), y desarrollo de vacuolas 
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intracitopláMioa» o ouei-poa is inclusión". Las célula» 

OMÍS afectada» «uestran desintegración nuolssr (raatoa 

nuclearaa). A lo* poooe dlaa, podrán aparecer signos de 

rsgansrsoión, con mito»ia de loa núcleos y granulaciones 

basófilaa en «1 citoplaaaia, «in que se deaarrollen 

organillos» tales COBO las microvelloaidadea o «ítocondria», 

basta fases més tardían, (KEMPCZ1NSKI y cal. 1988) fin 

irsss de «ayor afectación de la MBT, el epitelio puede aer 

i*ssspls8sdo por tejido fibroso. En lo» TO) y TC aparecen 

cilindros hialinos o granulosos, pigmentos, células 

necrosadas y restos celulares. 

fc> Lesiones Intersticiales : 

11 intersticio ap edematoao, con separación 

entre los túbulos, pud i endo deaarrollarae un cierto grado 

de fibrosis. Puede observarse infiltración is linfocitoa 

o células plasmáticas. 

c) Lesiones vasculares : 

Las lesiones vasculares ostensibles, las postases 

encorr en las arterioles aferentes (dilataciones 

aneurismaticas) y capilares peritubulares (hesatomedia). 
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Si «1 cla»p»J« Ml (rolongado, la laaión late importanta *a 

la dsaapariclón coaa?lata da la madia da laa artariaa 

lot er 1 obu 1 i 11. araa. 

d) Caabioa glomerular©» : 

A nivel gloa»rular, laa laaionaa si» minima* y para 

algunos autores, inexistentet (OLSKN, 1976:. Cuando al 

período de isquemia ha sido suficientemente larga, laa 

lesiones glomerulares son ostensibles a partir ém la 

••guada hora da rtnrmmoulart«acido (BARNS y ool. 1981), 

©baarwÉodoaa ámám éataaia y formació* ém aneurismas 

cepilares, hasta treatosis y necrosis completa ( SHEKHAN, 

liSf). 

50 



I . - WT0D08 DE VALORACIÓ* HI LA FUHCIOW RD)AL 



Laa técnioaa aatablaoidaa para la valoración da la 

función rwial global, incluyan al aolaraaianto da i malina, 

téonicaa radioleovópioaa, aolaraaianto da oraatinina o 

•iaplsaante la datarainaoion dal nitrógeno uraico 

plasmático (BÜH) o oraatinina plasaáticn. La exactitud da 

estas técnica» es inversaaente proporciona* a su facilidad 

da uao (FIO 3). 

Aclara*iento inulina 

Radioisótopos 
Sf To OTPá 
SI Cr mía 

Aolaraaianto Cret. 

Orea plasaa/creatinina 

Exactitud 

•••• 

••• 

•• 

• 

• 
uto 

• * 

1 •<•• 

4,44,4 

Fig. 3. Exactitud versus uao» da loa métodos para 
determinar la función ranal global, O'REILLY (1988). 

11 aclaraaiento da inulina aa diffoil da obtener y 

su análisis quíaico wm difícil, siendo su uso coaplejo para 

su utilización cotidiana. 11 aclaraaiento da creatinina y 

la determinación da BUN y creatinine plasmática, son sala 
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fáeilss) d» rsellsar, paro asnos «untos y sn los ouoi de 

valoración ds un tiflón isquésUoo, solo son útllss si «1 

pa*tisnfes ss •onorr·mo. 

II c«t»teri«so ureteral bilateral y si estudio 

subsiguiente de la eaisión is orina por separado, ec un 

método poco útil por lo engorroso para si paoiente, - por 

los rissgoe que conlleva y por la inexactitud ds los 

resultados. 

II estudio ds orina a través de uns nefrostoaía 

dejada so el acto quirúrgico, puede ssr útil para valorar 

la evolución ds la NTA post-isquésica, pudiéndose 

distinguir dos situaciones: 

1.- fe la I V secundaria a disminución ds la 

perfusión renal, se mantiene correcta la función tubular, 

Ds ahí que la concentración ds ursa y orsatinina sea 

elevada, la natriuresis asa infsrior a 20 - 30 mEq/1, ss 

invierta si cociente Na/K y la osaolaridad urinaria ssa 

alta. El cociente Na/K ss infsrior u I, si ds urss 

orina/plasma infsrior a 10, si ds orsatinina orina/plasma 

superior a 40 y la osmolaridad orina/placaa ss supsrlor a 

1,3 (BASTL y ool. 1980 ; ELIAN0U y BATA ,1965). 
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2.- In «1 FBA aetableoido, •• elava «l MA urinario 

intt U incapacidad tubular da raabaoroión ( Ma superior a 

SO «Eq/1), desciende la oonoantraeión urinaria do urna y 

oroatinina, a»i cono la oaaolaridad. La relación uraa 

orina/plasaa «a inferior a 5. creatinine orina/plaaaa 

•enor da 10, el cociente Ma/I MI «uperior a 1 y la 

relación osnolaridad orina/plaeaa inferior a 1*1. (KVANS, 

lift). 

11 paráaetro eaa fiable para diferenciar FRA da 

IBP, lo oonetituye el oáloulo da la fracción euoretada da 

Na filtrado -fWá- (MILU»» li?8b|; Iffllll,» liti) que 

relaciona Na y creatinine an plaaaa y orin*. 

La eliminación urinaria da en2inas eoao indicador 

de la llá poat-iequeaia» ha aid© ampliamente eatudiada 

(RAAB 1972). La detección da cantidades ausentadas da N-

acetil glucoaa»inidasa-NAG- (PRICE, 1071) o gammaglutamil 

trenapeptidaea-^GPT-» pueden tañar un valor diagnéatie© 

pronóstico relativo (011 MARCKLLAN y col. 1985a y 1989b). 

La Orografia iv. se ha da tener an cuenta a la bora 

de valorar la Morfología y función da aabos riñones por 

•ararado. Para BEÜRTON y col. (lfil), enlate una buena 

correlación antra la UIV y la gaamagrafia isotópica, 

manifestando que 0a puede afirmar oca pequefto margen da 
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error, que una atrofia dal parénquia* da i «i. «i la 

0.1.% correspond» a una pérdida d» función 4a un 10X en 

In faüMgraf la. FIGURA. 3 a. 

Altura del riñon 

0,f> a li $ ca 

2 a 3 cm 

Media 1 OB 

Valor Oaatfagrafia 

ii a liX 

20ft a 40JS 

~ i un 

FIGURA 3 a, Correlación funcional antra la UIV y 
iaaaagrafia en la litlaaia coral iforme setfún 
wroifoii.utsy. 

Últimamente O'REILLY y col. (1988), correlacionan la 

•adida da la filtración glomerular durante la UIV, con la 

obtenida mediante estudio i«otópico con 98 To DTPA, 

encontrando un coeficiente da correlación da 0.95. 

II método que aa considera nía útil para al eatudio 

da la función ranal unilateral, aa al estudio tfaaaafráfleo 
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«a SJS d i ver» «i» ¡aodalidade* (LABS80M y c o l . 1984 ; DALY y 

col . I9 t t¿ . Si cuaparaaos lo t reavltadoa dal clearance 

ranal por arftodoa radioiaotopiooa, con loa aétodoa 

cláaicoy, obtendramoe lo a i fu iente : 

a) Flujo plaamatioo ranal* 

Loa valorea dal clearance obtenidoa con al 131 I-OIH 

(orto-yodo hipurato aódico), »on algo menores quo loa 

obtenido» con «1 PAH (ac paraaminohipúrico). Coa» causa 

da esta diferencia, se ha encontrado un Índice da 

extracción ranal diferente para aabaa «uatañoias, una 

diferente unión da ajaba* a laa proteínas aéríoaa y la 

presencia da nas dal 3! da 131-1 libra an al 131-I-IOH 

Númerosoa autorea han encontrado una «uy buena 

correlación da loa valores da clearance obtenidos con ambos 

fármacos, publicándose para al cociente clearance 131-I-I0H 

/clearance PAH, valorea qua oacilan antra 0,71 y 0.98 

(MAILLOUX y GAGNON, 1972 ; PABST y HOR, 1978 ; THOMPSONN y 

eol. 1983). 

HOR y col. (1974), tomando loa datoa publicados por 

7 autorea» conaidar© un valor «adió da 0.84 para dicho 

cociente, lata autor recomienda multiplicar al valor dal 

F.P.B. obtenido con al 131-I-I0B, por al factor da oorraooión 
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1'2 , para obtener oi valor del F.P.8. qua •• Hub**ee 

obtenido cor «1 P.AH. Dado turn por su mayor dificultad 

técnica, la determinación dal F.P.R con T.A.H ha caido an 

desuso, «a aceptan lea valorea del cluarance con 1S1 I-

IOH, ain practicar corrección alguna, como loa verdaderoa 

del flujo plaloético renal efectivo 

b) Filtrado glomerular; 

tomando cerno patrie del filtrado glomerular, loa 

valorea obtenidos eon el clearance de inulina, también *e 

ban encontrado diferencias sistemáticas entre éatoa y loa 

valorea obtenidos usando radiofarnacos, que ae eliainan 

exclusivamente o de modo auy predominante, por filtración 

glomerular» si bien prácticaaente, la mayoría de loa 

autores ban comunicado una muy buena correlación entre loa 

valorea obtenidos con loa diversos trasadores y con laa 

distintaa técnicas (BIANCHI «19?! ; NGEH y BARRITAULT, 

1981 ; BUESCHKN y col. 1974 ; SIGMAH y col. 1985-?966). 

OESTER y col. (196S) y COHEN y col. (1969), ban publicado 

unos resultadoa satisfactorios del F.G. obtenido con al 

clearance de Iodothalamato. 

Igual fue sucede eon el F.P.R, y no alendo boy día 

babltual caloular el F.G. empleando el clearance de 
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inultas,» »> aoapttn loa rulot «a dal F.O. obtenidos por 

técnicas radioisotopics oct>o *w*-.sntiooa, ranunoi&ndoaa a 

practicar co.r»ccito algunn. 

Para itl cálculo <fa) la fuño i An ranal ée cada riñon, 

se utiliía «1 renofraaa i stop i oo, que puede realnaraa con 

diverso» tramadoras <131 I-bipuran, DTPá •• To* «to.), ll 

aétodo consisto er. suasr las actividad** da anbos rinonas, 

desde que finalisa la faae da parfuaión (antra 30 y 60 

•ag. p.i.) y al Inicio da la fasa da eliminación (antra 

2.5 y 3 ain). La suaa se oonsidera al IMS da función y al 

cociente da la actividad da cada riñon por la sus* da 

asóos, represents la contribución relativa da oada riñon a 

la función ranal total o eficiencia ranal relativa 

(E R.R ) Seguidamente al F.P.R da oada riñon, aa obtiene 

multiplicando la E R R del misao. por al valor dal F.P.R 

total. 
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Basándonos m anteriores trabajos y publicaciones 

quo cons idaraban II Minuto*. eos» tiempo 1 imite de 

isquemia renal oiwaofcéniloa» para tus «l precio <te 

depresión de la función renal sea BÍBÍBO y transitorio. 

decidí iniciar un estudio «tpe-rimewfcs-l en Septiembre de 

1977, finalisándoi© ea Julio ém if78. 

Dicho estudie e« ra>«'. i«ò en el Centro de Cirugía 

Experimental de la Mutua Jabadelíense de Seguros Se 

utilizó el perro como animal de experimentación. 

El «studio buscaba valorar: 

1,- La afeetaeiéo renal producida secundariamente a 

una isquemia inducida en normotermia. 

2.- La» l«sion«s producidas en el tronco principal 

de la arteria renal, por la compresión del claap 

empleado, estudiando la posibilidad cíe una 

«átenosi» y ooti*«ou«ntemente la aparición de 

una hipertensión secundarla. 

3.- Si existían diferencias significativas entre la 

isquemia continua o intermitente. 
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loe vez sentados IMP parámetros experimentales, 

desarrollamos 1A técnica en clínica humana, indicándola 

solamente en los motos quirúrgicos que por su dificultad 

así lo requerían- siendo fundamentalmente estos casos, 

litiasis complajas o complicadas, nefrectomias parciales 

por litiasis o tumores, Posterionme&te, •• fnitron 

controlando dionea enfermos» para que *»• ves recopilados 

ios datos del ©ontroi evolutivo, pudiéramos contestar 

pr te tica men te a los mis mar. preguntis que en la part* 

experimental, pero con una gran diferencia: en la 

experimentación, los ríñones eran «anos y en clínica humana 

partíame» de ríñones que siempre tenían una patología más o 

menos severa asociada, lo cual hefeoe «¿e tenerlo presente a 

la hora de valorar loa resultados finales. 
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