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Exploracion funcional en Nefrologia Pediatrica*

F. SanTOs, 8. MAraca, L. M. RopriGUEz, C. REY y G. ORgJAS

ResuMsN: Se describen los fundamentos, aplicaciones y metodologia de las pruebas de
exploracién funcional mis dtiles en Nefrologia Pedfitrica. Se incluyen pruebas para la
valoracién de la funcién renal, metabelismo hidrosalino, metabolismo mineral y equili-
brio dcido base. PALABRAS CLAVE: PRUEBAS FUNCIONALES RENALES. FILTRACION GLOMERU-
LAR. METABOLISMO HIDROSALINO. METABOLISMO MINERAL. EQUILIBRIO ACIDG BASE.

FUNCTIONAL EXPLORATION IN PEDIATRIC NEPHROLOGY. (SuMMARY): The ba-
sis, aplications and methodology of the most useful funciional tests in pediatric nephro-
logy are described. Renal function, hidrosaline metabolism, mineral metabolism and
acid-base balance are included. KEY WORDS: FUNCTIONAL RENAL TESTS. GLOMERULAR FIL-
TRATION, HIDROSALINE METABOQLISM. MINERAL METABOLISM. ACID-BASE BALANCE.

Pretende estudiar aspectos concretos
del funcionalismo renal en situaciones, es-
pontineas o inducidas, de siress en las
que algunos componentes de aquél estin
selectivamente estimulados. Se intenta asi
poner de manifiesto trastornos de la nefro-
na no ostensibles o dificiles de identificar
en condiciones basales.

Apalizatemos de forma resumida los
tests de exploracién funcional que utiliza-
mos mas frecuentemente en la valoracion
de nifios con enfermedad renal. Seguire-
mos una sistemética de exposicién que en
el estudio de cada prucha intente respon-
der a los siguientes interrogantes:

1. Qué explora.

2. En qué consiste y cudl es su fun-
damento tedrico.

3. (Cbdmo se realiza en nuestro medio.

4. En qué situaciones clinicas estd in-
dicada su aplicacién.

FILTRACION GLOMERULAR

Sobrecarga protetca (1, 2)

1. Estudia la reserva funcional renal.
Es decir, la capacidad que tiene el rifién
de aumentar su filtracién glomerular. La
diferencia entre la filtracién glomerular
mixima y la basal se denomina reserva
funcional.

2. Consiste en inducir una situacidén
de hiperfiltracion glomerular mediante la
administracién de una sobrecarga de pro-
teinas. El aumento en la fileracidn glome-
rular parece estar mediado por un incre-.
mento del flujo plasmitico renal.
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3. Se lleva a cabo mediante la admi-
nistracidn oral de 80 g. de proteinas/m?
de superficie cotporal sin rebasar una dosis
miéxima de 80 g. Las proteinas pueden ser
de origen cirnico o ser suministradas como
un preparado farmacolégico que por razo-
nes de operatividad y mejor estandariza-
cién es el método empleado en nuestra
Unidad. Se calcula la reserva funcional
mediante diferencia de la filtracién glome-
tular mixima postestimulo y la filtracién
basal previa a la administracién de las pro-
teinas.

4. Estatia indicado en aquellas situa-
cionies en las que nos interesa saber si la
filiracién glomerular basal del individuo
se consigue a cxpensas de una hiperfiltra-
cidn por nefrona funcional. Asi pues, su
aplicacion en pacientes con rifién Onico,
nefropatia diabética y disminucién de la
masa renal puede ser ftil como indice
pronéstico ya que la hiperfiltracidn mante-
nida entrafia un riesgo de esclerosis glo-
merular progresiva.

METABOLISMO HIDROSALING

Sobrecarga biposaling (3, 4)

1. Valora la regbsorcién de cloro, so-
dio y porasio en los distintos segmentos
del tibulo en condiciones de maxima di-
lucién urinaria, es decir, cuando la pro-
duccion de hormona antidturética estd
completamente inhibida.

2. Consiste en provocar de forma
aguda una sobrecarga de volumen hipoos-
molar y analizar el manejo tubular de los
electrolitos mediante cilculos de aclata-
miento fraccional.

3. Se practica administrando pot via
oral una sobrecarga hidrica de 20 ml/kg al
inicio de la prueba y manteniendo a con-
tinuacién una infusién intravenosa cons-

tante de 2000 ml/1,73 m? de un suecro
salino al 0,45 % durante un periodo de 2
horas de forma que se alcancen osmolali-
dades wurinarias inferiores a 70-100
mQOsm/kg.

4. Encuentra su mixima utilidad cli-
nica en el diagnéstico del sindrome de
Bartter que se caracteriza por una fuga
primaria de cloro a nivel del asa de Henle.

Hidropenia + vasopresina (5-7)

1. Evalia la capacidad de concentra-
ciom urinaria diferenciando, en caso de
existir un déficit de concentracién,’si éste
es debido a una insuficiente produccion
de hormona antidiurética o a una resis-
tencia del tdbulo a su accidn. ‘

2. Se¢ basa en valorar la concentra-
cibn urinaria obtenida como tespuesta 2
niveles plasmiticos elevados de hormona
antidiurética bien de origen enddgeno o
exbgeno. ’

3. Se realiza midiendo lz osmolali-
dad urinaria maxima alcanzada tras un
peticdo minimo de 12 horas de restric-
cidn bidrica y, a continuacidn, tras la ad-
ministracién de derivados de la hormona,
generalmente 10-20 pg de 1-desamino-8-
D-arginina vasopresina (DDAVP) por via
intranasal. El test es vilido si se constata
un aumento suficiente de la osmolalidad
sanguinea, de la concentracidn plasmitica
de vasopresina o una pérdida de peso
igual o superior a un 3 %.

4. Bs util en situaciones de poliuria-
polidipsia para establecer un diagnéstico
diferencial entre potomonia, diabetes insi-
pida hipotalimica y diabetes insipida ne-
frogénica. Asimismo, tiene interés clinico
para valorar el déficit de concentracidn
que acompafia a algunas nefropatias in-
tersticiales comunes (pielonefritis aguda,
uropatia obstructiva).
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METABOLISMO MINERAL

Sobrecarga oral de calcio (8, 9)

1. Constituye un método mdirecto
de estudiar la relacién entre la absorcion
intestinal de calcio y su eliminacion uring-
7a.

2. Consiste en analizar los niveles de
calcio en orina tras un periodo prolongado
de restriccidn dietética de calcio y las mo-
dificaciones inducidas por la administra-
cion aguda de calcio oral. En situaciones
de hiperabsorcidn intestinal el calcio uri-
nario variard de acuerdo a su ingesta. Por
el contrario, en pacientes con hiperreab-
sorcién Gsea o alteraciones en el manejo
tubular del calcio, la eliminacién urinaria
de este elemento serd relativamente inde-
pendiente de su aporte oral.

3. Se lleva a cabo administrande 1 g
de calcio/1,73 m? de supetficie corporal
tras un perfodo minimo de una semana
con dieta exenta de leche y derivados. Las
modificaciones en la climinacién de calcio
urinario se valoran mediante la determina-
cién del cociente calcio/creatinina (mg/dl:
mg/dl) en dos muestras de orina recogidas
en dos periodos de 2 y 4 horas pre y post
administracion del calcio, respectivamente.
Se estudian simultdneamente las concen-
traciones séricas de calcio, hormona parati-
roidea y calcitriol.

4. Su aplicacion mis {recuente en pa-
tologia pedidtrica es el estudio del meca-
nismo fisiopatoldgico responsable de la hi-
percalciuria idiopatica.

Infusion de paratohormona (10)

1. Estudia la respuesta del rifién a la
administracibn de hormona paratiroidea
permitiendo discernir las situaciones en las
que existe un déficit de paratohormona de
aquellas en las que el vibulo es resistente
2 su accibn.
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2. Se basa fundamentalmente en la
determinacién del efecto fosfatirico indu-
cido por la hormona paratiroidea cuya ac-
tividad se valora mediante los niveles de
AMP ciclico urinario. Los aumentos de la
eliminacién utinaria de AMP ciclico y fos-
foro tras la administracién de paratohor-
mona descartan una resistencia renal a su
accibn.

3. Sc realiza mediante la infusién de
hotmona patatiroidea exdgena (200 Ul en
5 minutos), y medida de las concentracio-
nes sanguineas de calcio, fosforo, su elimi-
naci6n urinaria y los niveles de aMP ciclico
en condiciones basales y durante un perfo-
do de 2 horas post-infusion.

4. Es qril para establecer un diagnés-
tico diferencial entre el hipoparatiroidismo
idiopdtico y el pseudchipoparatiroidismo.

EQUILIBRIO ACIDO-BASE

Sobrecarga e bicarbonato (11-13)

1. Permite investigar la readsorcion
tubular de bicarbonato y la secreccion de
bidrogentones por la nefrona distal en
presencia de un gradiente quimico favora-
ble.

2. El bicarbonato reabsorbido en el
tdbulo se calcula por la diferencia entre el
bicarbonato filtrado y el excretado en la
orina. En condiciones de bicarbonatemia
normal, la proporcién de bicarbonato fil-
trado que se elimina por la orina permiti-
ra distinguir una afectacidon proximal de
una distal. La interpretacion de este hecho
debe ser muy cautelosa ya que factores ex-
tratrenales como, por ejemplo, la expan-
sion del volumen vascular modifican se-
cundariamente la reabsorcién proximal de
bicarbonato.

La administracidn de bicatbonato per-
mite conseguir orinas alcalinas ¢on un pH
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superior al de la sangte y al del medio ce-
lular. Se crea asi un gradiente quimico
que facilita la secreccidn de hidrogeniones
por la célula tubular distal. Los hidroge-
niones vertidos a la Iuz wbular reaccionan
con el anién bicarbonato (HCO,) para
formar 4cido carbénico (H,CO;) el cual
por falta de anhidrasa carbénica en los
segmentos finales de la nefrona se des-
compone lentamente en CO, y H,0. la
presion de CO, (pCO,) medida en la ori-
na emitida refleja la secreccion distal de
hidrogeniones.

3. Se lleva a cabo mediante la admi-
nistracion oral de 4 mEq/kg de bicarbona-
to. Se calecula la bicarbonaturia y el bicar-
bonato filtrado cuando se alcanza una bi-
catbonatemia normal y la diferencia entre
las pCO, urinaria y sanguinea cuando la
orina sea alcalina y su concentracién de bi-
carbonato elevada. En ocasiones particula-
res, cuando la fuga renal de bicarbonato
es muy alta o interesa conocer su umbral,
debe realizarse una cutva de titulacién re-
nal de bicarbonato mediante infusidn con-
tinua intravenosa.

4. Se emplea para establecer un diag-
nostico diferencial entre los diversos tipos
(I, 11 y IV) de acidosis tubular renal asf co-
mo para esclarecer el mecanismo respon-
sable del defecto de acidificacién en los
pacientes con acidosis tubular tipo I. Por
su alta sensibilidad se utiliza para poner
de manifiesto defectos de acidificacion in-
completos o subclinicos.

Administracion exdgena de deido (14-
16)

1. Explora la capacidad de la nefrona
distal para acidificar maximamente la or:-
na ast como la produccion de amonio y
acidez titulable.

2. Se basa en valorar el pH urinario
minimo asi como la eliminacién de 4cido
neto (amonio + acidez titulable - bicar-
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bonato) en una situacién de acidosis meta-
bélica inducida que representa un potente
estimulo de la capacidad renal para elimi-
nar hidrogeniones.

3, Se practica mediante la admi-
nistracién oral de 75 a 100 mEq/m? de
cloruto ambnico y la determinacién del
pH, amonio y acidez titulable en las
muestras de orina emitidas durante un
periodo miximo de 8 horas post ingesta
del 4cido. El test es vilido cuando se con-
sigue producir una acidosis metabolica sis-
-témicz moderada (pH sanguineo < 7,33 y
bicarbonatemnia < 16 mEq/l).

4. Se utiliza para el diagnostico de
acidosis tubular renal distal, clasica o ti-
po L

Sobrecarga de fosfatos (17, 18)

1. Estudia la secreccion distal de
hidrogeniones en situacion de amplia dis-
ponibilidad de buffer intraluminal capaz
de captar los hidrogeniones vertidos a la
luz e impedir su retrodifusién.

. 2. Una concentracién elevada de fos-
fatos en la luz tubular estimula la secrec-
cién de hidrogeniones y si el pH de la ori-
na cs proximo al pK del sistema buffer
fosfato (6, 8) los hidrogeniones eliminados
setdn atrapados para formar fosfato 4cido
que es mucho menos difusible que el 4ci-
do carbdnico. En segmentos mis distales
del tracto urinario el fosfato acido reac-
ciona con el bicarbonato para formar icido
catbdnico que posteriormente dard lugar a
CO,. Asi pues la medida de la pCO, uri-
naria reflejard la secreccidon distal de hidro-
geniones.

3. Se logra una fosfaturia elevada
mediante administracidn oral durante tres
ias consecutivos de 50 mg/kg/dia de fos-
foro elemento como una mezcla de fosfato
monosddico y disddico. En una orina con
un pH comprendido entre 6,8 y 7,4 y una
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fosfaturia superior a 20 mM/] la diferencia
entte la pCO, urinaria y la sanguinea es,
normalmente, superiot a 20-25 mm de
Hg.

4. Se emplea principalmente para ca-
racterizar el mecanismo responsable del
defecto de acidificacion en la acidosis -
bular distal. El hallazgo de un defecto en
la eliminacién de hidrogeniones reversible
con la administracidn de fosfatos es suges-
tivo de recrodifusién del dcido vertido co-
mo mecanismo subyacente de la acidosis,

Test de furosemida (18-20)

1. Valora la capacidad de acidifica-
cion urinaria v la respuesta Raliurética en
condiciones facilitadoras del intercambio
16n sodio hidrogenién/ién potasio y frente
2 un gradiente eléctrico favorable.
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2. La furosemida incrementa la carga
distal de sodio € inhibe la reabsorcidn de
cloruros. Estimula de esta forma la acidifi-
cacién urinaria y la secteccidn de potasio al
suministrar una gran cantidad de sodio dis-
ponible para ser intercambiado por rones
hidrogeno o potasio y aumentar simultd-
neamente la electronegatividad de la luz
tubular.

3. Se practica mediante la medida del
pH 'y potasio urinarios tras la administra-
cibn de 1 mg/kg de furosemida oral. En
condiciones normales, dos o tres horas des-
pués de su ingesta la furosemida induce
una marcada caida del pH urinario (< 5,5)
y una significativa respuesta kaliurética.

4, Tiene su utilidad en el estudio del
mecanismo productor del defecto de acidi-
ficacion y/o de la hiperkalemia en algunos
casos de acidosis tubular tipo 1 y tipo IV.
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