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Los diuréticos alteran la funcién tubular renal a tra-
vés de una accién especifica en un segmento particu-
lar .de la nefrona'. Asi la acetazolamida inhibe la
anhidrasa carbénica, enzima esencial para la reab-
sorcién tubular del bicarbonato filtrado; los diuréti-
cos de asa (furosemida, acido etacrinico, organomer-
curiales) inhiben el cotransporte Na-K-2 Cl en el asa
ascendaente de Henle; las tiacidas inhiben el cotrans-
porte Na-Cl en la parte proximal del tabulo contor-
neado distal; el amiloride y el triamtereno bloquean

los canales de sodio en la parte mas distal del tdbulo

contorneado distal y en el tdbulo colector cortical, y
finalmente, la espironolactona inhibe la accién tubu-
lar renal de la aldosterona al ocupar sus receptores
especificos.

Dado que la respuesta diurética a un agente par-
ticular indica la presencia de una capacidad funcio-
nal en el segmento correspondiente de actuacion, y
que, por otra parte, la propia respuesta renal al diuré-
tico estimula los mecanismos de transporte tubular
en segmentos mas distales de la nefrona, los diuréti-
cos pueden ser utilizados ventajosamente para estu-
diar la funcién renal. En esta revisién analizamos el
empleo de los diuréticos como método de estudio de
la reabsorcion renal segmentaria de CINa, de la aci-
dificacion urinaria y de la excrecion renal de potasio.

REABSORCION RENAL SEGMENTARIA DE CINa

El estudio en clinica humana del transporte tubular
de agua y CINa en los diversos segmentos de la ne-

frona se realiza, por lo general, mediante la provoca- -

cién de una dilucion méaxima de la orina obtenida
tras sobrecarga acuosa o tras sobrecarga salina hipo-
ténica®®. En estas circunstancias el aclaramiento
fraccional de agua libre (Cyy o/GFR) es indicativo de
la reabsorcién de CINa en los segmentos de dilucién:
es decir, en aquella parte posproximal de la nefrona
donde se supone que no existe reabsorcion pasiva de
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agua cuando la secrecion de hormona antidiurética
estd completamente inhibida y, en cambio, si se pro-
duce una reabsorcién continuada de soluto (fig. TA).
El volumen urinario fraccional (V/GFR) y la suma de
los aclaramientos fraccionales de agua y de cloro
(Ch,0 + Cc/GFR) son usados como estimativos de la’
oferta distal de CINa (OD)); es decir, del porcentaje
de filtrado glomerular que escapa de ser reabsorbido
en el segmento proximal (entendiendo como tal el
que se extiende desde el glomérulo hasta un punto
del asa ascendente de Henle en el que el fluido tubu-
lar alcanza la isotonicidad).

Sin embargo, los indices arriba mencionados pue-
den no ser fisiol6gicamente exactos ya que, debido
al gradiente osmolar medular, existe siempre un cier-
to grado de retrodifusién pasiva de agua en el tibulo
colector, aun en ausencia de hormona antidiurética
circulante > ©. Por este motivo el valor de Cyy o, aun
durante una diuresis acuosa maxima, puede subesti-
mar considerablemente el proceso de reabsorcién de
soluto en los segmentos posproximales.

"Es un hecho bien conocido que la furosemida inhi-
be el cotransporte Na-K-2 Cl en la rama ascendente
del asa de Henle”. Como consecuencia de este efec-
to se reduce considerablemente el gradiente osmolar
medular, por lo que cabe suponer que se reduce
también la retrodifusién pasiva de agua en el tabulo
colector. Tedricamente, por lo tanto, la administra-
cion de furosemida permitiria un calculo de la oferta
distal de CINa mas ajustado a la situacién fisiolégica
real &9, '

El protocolo de este estudio funcional '® comporta
la obtencién de una diuresis acuosa maxima median-
te la ingesta de 20 ml/kg de agua destilada durante
un periodo inicial de quince minutos y una ingesta
continuada de [a misma durante toda la prueba en
cantidades equivalentes a la diuresis. Las recogidas
de orina se realizan cada 10-15 minutos por miccién
espontanea, hasta que se alcanza una osmolalidad
urinaria minima y estable durante al menos tres pe-
riodos. En este instante se administra un bolus i.v. de
furosemida (1 mg/kg) y tras rechazar la miccion in-
mediata se recoge la orina emitida durante tres nue-
vos periodos de 10-15 minutos. Debe también ex-



A Sin furosemida

_/
GFR
CINa Ho (
........................... S iabH-s
A HyO
Médula muy]
hipertdnica
). l H,0
Orina muy hipotdnica
B Con furosemida
CFR

CINa H;0

Médula poco
hiperténica

H,0

N

Orina poco hipoténica

Fig. 1.—Representacién de los mecanismos de dilucién renal an-
tes y después de la administracién aguda de furosemida.

traerse una muestra de sangre en los puntos medios
de las recogidas urinarias.

Tras la administracién de furosemida, y asumiendo
que el GFR y la reabsorcién tubular proximal no va-
rian y que no existe reabsorcion de CINa en el asa
ascendente de Henle, ni retrodifusién pasiva de agua
en el tabulo colector (fig. 1B), se pueden establecer
los siguientes calculos, corrigiendo todos los valores
por GFR y expresandolos en m|/100 mi GFR:

"Vf = volumen urinario méximo tras furosemida.

Ch,of = aclaramiento de agua libre tras furose-
mida,
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Ch,orp = Vf — V = retrodifusién pasiva de agua
en tabulo colector.

Ch,or = Ch,0 + C,08p = aclaramiento total de
aguazlibre.

ODcjs = Ch,o1 + Ceir = oferta distal corregida de
CINa. ' ;

AEFc = EFcr — EF¢ = diferencia entre valores de
excrecion fraccional de cloro antes y después de fu-
rosemida.

RDciy = Ch,or + AEF¢ = reabsorcién distal corre-
gida de CINa.

Los resultados encontrados por Rambola et al. '
en siete individuos adultos normales se detallan en la
tabla I. Puede observarse que los valores de oferta
distal corregida de CINa (ODcy) son superiores a los
encontrados antes de la administracién de furosemi-
da (OD¢)), lo que indica que al menos parte del error
inducido por la retrodifusiéon pasiva de agua ha sido
subsanado. Una importante condicién previa para
que estos calculos sean viélidos es que la furosemida
tenga una accién exclusiva en el asa ascendente de
Henle y, especificamente, que no ejerza ninguna ac-
cién a nivel del tibulo contorneado proximal. Sin
embargo, el estudio simultineo del aclaramiento
fraccional de litio ha mostrado un aumento hasta de
un 40 % sobre los valores basales tras administracién
de furosemida '°. Dado que el litio es una sustancia
que se reabsorbe exclusivamente en el tibulo proxi-
mal'', dicha elevacién del aclaramiento de litio tras
furosemida podria indicar que este diurético posee
también un potente efecto inhibitorio sobre la reab-
sorcidn proximal de CINa, aunque también cabria la
explicacién alternativa de que la furosemida alterase
la reabsorcién de litio en segmentos posproximales.
En todo caso, nuevos estudios son necesarios para
determinar la validez fisiolégica del test de furosemi-
da para el estudio de la reabsorcién segmentaria de
CINa in vivo.

Con la reserva ya mencionada, la prueba de admi-
nistracion de furosemida durante una diuresis acuosa
maxima ha permitido interesantes resultados tanto en
el estudio de pacientes con sindrome de Bartter ' co-
mo de otras circunstancias patolégicas '**'°.

La administracién aguda de furosemida en condi-
ciones normales de hidratacion, de acuerdo con el

Tabla I. Reabsorcién renal segmentaria de agua y CINa (media + DE) durante el test de diuresis acuosa
maxima antes y después de la administracién aguda de furosemida
N.° Cer Uosm . Uosmf Cu.o1 (0] 00
Autor casos ml/min mosm/kg vi Cuo ml/100 ml GFR ODgy RDcy¢
Rombola ' ....... 7 111,1£30,8 65,5%£12,2 209’5i]2’7. 17,6240 7,5£24 153%3,7 92+2,6 21,7%£5,2 20,0450

GFR = filtracién glomerular; Uosm, Uosmf = osmolalidad urinaria minima antes y después de la administracion de furosemida, respectivamente; V; = vo-
lumen urinario méaximo después de la administracién de furosemida; Cy,o = aclaramiento de agua libre antes de la administracién de furosemida;
Cy,or = aclaramiento total de agua libre, que incluye agua reabsorbida por retrodifusion en tdbulo colector; OD¢,, OD¢¢ = oferta distal de CINa antes y
después de la administracién de furosemida, respectivamente; RDcy = reabsorcién distal de CINa.

45



J. RODRIGUEZ SORIANO Y A. VALLO

e o r=0,91
N.>39 b < 0,001
150} e r =090

p < 0,001

1201

;:; 90}

¥ 60L

w

w -
30 .
0 1 1 10 0%°%0 [ e 8 )

0 20 40 60 80 100 120 140 180 200

Cor {mi/min/1,73 m?

160

Fig. 2.—Relacién entre la excrecién fraccional de potasio (EF¢) y

la velocidad de filtracion glomerular (Ccr) antes (0) y después (@)

de la administracién aguda de furosemida. Los valores tras furose-

mida representan .los valores mdximos obtenidos en cada indivi-

duo. (Reproducida con permiso de Pediatr Nephrol 2:498-509,
1988.)

protocolo que se detalla mas adelante, ha sido tam-
bién utilizada para estimar groseramente la reabsor-
cién segmentaria de sodio en los segmentos distales.
Tras un bolus i.v. de furosemida la excrecién fraccio-
nal de sodio en nifios normales aumenta desde un
valor basal de 0,7 % hasta un valor maximo de
8,4 % (tabla lll). Cuando un paciente presenta una
excrecion fraccional de sodio tras furosemida supe-
rior a esté valor cabe suponer dos posibilidades: o
bien existe una hiperreabsorciéon de CINa-en el asa
~ascendente de Henle (asumiendo que la furosemida
no ejerza un efecto proximal), o bien la reabsorcién
en el asa de Henle es normal, pero existe un defecto
de reabsorciéon de CINa en el tibulo contorneado
distal. En la primera circunstancia, sin embargo, la
excrecion fraccional de sodio durante los periodos
basales estard marcadamente disminuida '”, mientras
que en la segunda estard moderadamente aumen-
tada '3,

La sospecha de la presencia de un defecto de reab-
sorcién de CINa en el tdbulo contorneado distal
puede también ser confirmada por una prueba de ad-
ministracion aguda de clorotiacida. - Este diurético,
como todas las tiacidas, inhibe el cotransporte Na-Cl
en la parte proximal del tabulo distal '°, por lo que
una respuesta a su administraciéon cuantitativamente
disminuida es sugerente de un defecto previo de
reabsorcion de CINa a dicho nivel.

El protocolo comporta la administracién i.v. de
clorotiacida (125 mg/1,73 m?) y la recogida de san-
gre y orina antes y durante las tres horas que siguen a
su administracion. Los resultados obtenidos por Pus-
chett et al. *° en cinco adultos normales se expresan
en la tabla ll. Puede observarse que la excrecién
fraccional de sodio se eleva desde un valor basal de
0,8 % hasta un valor experimental de 4,2 %, neta-
mente inferior al alcanzado tras administracién agu-
da de furosemida. También en este caso cabe formu-
lar la reserva de que la clorotiacida no solamente
inhibe la reabsorcion de CINa en el tibulo contor-
neado distal, sino que también posee una accién in-
hibitoria de la reabsorcién del mismo en el tabulo
contorneado proximal . Por lo tanto, una respuesta
renal disminuida no implica necesariamente la afec-
tacion exclusiva del tdbulo distal.

ACIDIFICACION URINARIA

La acidificacién urinaria tiene lugar fundamental-
mente en el tdbulo colector cortical. En este segmen-
to de la nefrona la reabsorcién activa de sodio genera
una diferencia de voltaje transepitelial (luz-negativo)
que favorece la secrecién pasiva de iones hidrégeno
y potasio?'. Por el contrario, el tibulo colector me-
dular secreta ion hidrégeno de manera independiente
del transporte de sodio ' 22, El proceso de acidifica-
Cion urinaria estd indirectamente estimulado por la
furosemida, que provoca la llegada de una mayor
cantidad de sodio al tibulo colector?* 24, E| incre-
mento de reabsorcién de sodio, que ocurre en mayor
proporcién que cloro, determina un aumento del gra-
diente de voltaje luz-negativo y facilita la salida a la
luz tubular de hidr6geno y potasio. La acidificacién
urinaria puede ser abolida por la administracion si-
multanea de amiloride, droga que bloquea la reab-
sorcién de sodio y que, en consecuencia, reduce la
magnitud de la diferencia de voltaje transepitelial 2°.

El estimulo de la acidificacién urinaria que ejerce
la furosemida se traduce por una disminucién marca-
da del pH urinario y por una elevacién de la excre-
cion de amonio. Esta dltima se debe fundamental-
mente a la caida del pH urinario y al aumento del
flujo urinario en tabulo colector que facilita la difu-

Tabla Il.  Respuesta renal a.la administracién aguda de clorotiacida (media % EE)

o . EFna EFq EFg
Autor N.° casos Tiempo % % %
Puschett 20 . ... .. ... ... ... ... . .. ... 5 Valor basal 0,8+0,1 0,6+0,2 12,721
" Clorotiacida i.v. (125 mg/1,73 m?)
3,8+0,1 27,9%3,7

Valor experimental

4,2+0,1

EFna, EFc, EF = excrecidn fraccional de sodio, cloro y potasio.
EE = error estindar.
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Tabla IIl. Respuesta renal a la administracién aguda de furosemida (media £ DE)

Tiempo Ccr UpH UqaV UnnaV EFna EF¢ EFg ARP P aldo
min mlfmin/1,73 m? P HEq/dl GFR % % % ng/mi/h ng/d!
60-0 ............ — 5,93+0,57 13,1+6,1 19,6%6,7 0,7%£0,7 1,1£1,1  11,5x4,6 3,135 18,3%£12,2
Furosemida i.v. (1 mg/kg '

0-30 .« — 6,07+0,46 18,7%£11,8 25,7%8,1  7,8+3,9 11,6+56 31,6%112 — -
3060 ....onnn.n. — 5,58+0;53 17,0£8,1 27,8457  6,3%25 9,8+27 30,4+838 — —
60-120 .......... — 5,09+£0,43 16,8+6,4 26,9+8,7 2,8+1,4 4,8+2,3 21,7+8,6 — —
120-180 ......... — 5,22+0,31 12,8+5,0 18,4+x10,9 0,5%0,5 1,1£0,9 12,2%6,7 8,659 32,5%£18,6
Valor medio * .... 120%32

Valor extremo **.. = — 4,96+0,32 22,7+10,7 30,9480 8,4%3,5 12,6+4,9 35,4189 — -

UpH = pH orina; UraV, UnnsV = excrecién urinaria de acidez titulable y de amonio, respectivamente; EFy,, EFq, EF¢ = excrecion fraccional de sodio, de
cloro y de potasio, respectivamente; ARP = actividad de renina plasmitica; P aldo = concentracion plasmatica de aldosterona.

* Valor medio de todos los periodos.
*+ Valor medio de los valores extremos obtenidos en cada individuo.

sién del amonio. Es interesante sefalar que la furose-
mida también inhibe la absorcién activa de amonio
en el asa ascendente de Henle al inhibir el cotrans-
porte apical Na-NH,-2 Cl2®, Este hecho deberia pro-
vocar una disminucién de la excrecion urinaria de
amonio al reducir la concentracién del mismo en la
médula renal y, por lo tanto, su secrecién a nivel del
tibulo colector. Sin embargo, el estimulo ejercido
sobre su secrecién parece ser capaz de compensar
esta disminucién del reciclaje medular.

Estas propiedades de la furosemida han permitido
disefiar una prueba de acidificacion urinaria basada
en los mismos principios por los que se utilizaba la
infusién de sulfato sédico, es decir, la estimulacién
pasiva de la secrecion de hidrégeno en tabulo colec-
tor 27-33. Ademas, la administracién aguda de furose-
mida permite estudiar simultineamente el estado
funcional del eje renina-aldosterona3*.

El protocolo técnico ** comporta, tras la recogida
de una orina basal, la administracion i.v. de furose-
mida (1 mg/kg) y la recogida posterior de la orina ca-
da treinta minutos durante un periodo minimo de tres
horas. Las orinas se obtienen por miccién esponta-
nea. Asimismo se obtienen dos muestras de sangre
antes y ciento ochenta minutos después de la admi-
nistracion de la droga. Se ha recomendado también
la administracion oral de furosemida 28, pero este
protocolo tiene el inconveniente de no estimular sufi-
cientemente el eje renina-aldosterona 2.

La tabla lil muestra nuestros resultados en 20 ninos
normales de edad comprendida entre dos y catorce
anos, que son semejantes a los resultados obtenidos
en el adulto?® 2°, Ef pH urinario desciende de ma-
nera brusca y alcanza un valor minimo promedio de
4,96, al tiempo que se produce una elevacién mode-
rada de la excrecién de amonio. Es importante sena-
lar que mientras la kaliuresis y la natriuresis se esti-
mulan inmediatamente y alcanzan valores maximos
durante los primeros treinta minutos que siguen a la
administracion de furosemida, la acidificacion urina-
ria no se produce hasta transcurridos ciento veinte

minutos en el nifo o incluso més tarde en el adul-
to 2%. Este retraso de la acidificacién en relacién con
el efecto salurético puede ser debido tanto a un fené-
meno de dilucion de la concentracién urinaria de hi-
drégeno en la fase inicial, como a la débil capacidad
inhibitoria de la anhidrasa carbénica que posee la fu-
rosemida y que es mas importante inmediatamente
después de administrada la droga®?. -

La prueba de administracién aguda de furosemida
es especialmente atil para estudiar la patofisiologia
de la acidosis tubular renal (ATR) distal. En un estu-
dio de 13 pacientes adultos con ATR distal, Batlle 2
encontrd tres tipos de respuesta renal a la furosemi-
da: en seis pacientes con la variedad hiperkaliémica
la furosemida fue incapaz de estimular tanto la acidi-
ficacién urinaria como la kaliuresis, lo que sugeria la
presencia de un trastorno en la generacién de la dife-
rencia de voltaje luz-negativo. En cinco pacientes
con la variedad cléasica de ATR distal, la furosemida
no estimulé la acidificacién urinaria, pero si fue ca-
paz de provocar un aumento de la kaliuresis, lo que
indicaba la existencia de un defecto selectivo en la
bomba de protones. Finalmente, en dos pacientes
también afectos de la variedad clédsica la respuesta
fue completamente normal, lo que permitia concluir
que el tabulo colector cortical era funcionalmente
normal y que el defecto de acidificacién se situaba,
probablemente, en el tibulo colector medular.

EXCRECION RENAL DE POTASIO

La estimulacién de la excrecion renal de potasio
que inducen muchos diuréticos no es, por lo general,
un efecto directo, sino que se debe a un aumento del
flujo tubular en tdbulos distal y colector cortical,
donde tiene lugar la secrecién de potasio *°. La furo-
semida parece poseer también una capacidad de esti-
mular directamente la kaliuresis a través de su accién
inhibitoria sobre la reabsorciéon de potasio en el asa
ascendente de Henle?’.

47



J. RODRIGUEZ SORIANO Y A. VALLO

Es bien conocido que cuando aumenta el flujo uri-
nario en los segmentos distales se produce un au-
mento de la secrecién de potasio a dicho nivel. El
modelo actualmente aceptado de regulacién celular
comporta la entrada de potasio en las células princi-
pales por la accién de la Na,K-ATPasa de la mem-
brana basolateral, y su salida pasiva a la luz tubular
facilitada por la diferencia de voltaje transepitelial
luz-negativo y el gradiente favorable de concentra-
cion 8. Esta secrecion de potasio tiene lugar a través
de canales conductivos que se inhiben por el bario y
se activan por el calcio>” “°, La entrada de sodio en
la célula a través de la membrana luminal provoca la
electronegatividad de la luz tubular y facilita la salida
de potasio *' #2. Debe recordarse que estos procesos
celulares estan directamente influenciados por diver-
sos factores hormonales, especialmente por la aldos-

terona y la hormona antidiurética. Situaciones en las

. que exista una estimulacién de la secrecién de aldos-
terona o una inhibicién de la secrecidn de hormona
antidiurética pueden exagerar o disminuir, respecti-
vamente, el efecto de una droga diurética sobre la
secrecion renal de potasio 3°.

Furosemida. Ya se ha mencionado que la furose--

mida (y otros diuréticos de asa) posee una importante
accién kaliurética, que se debe tanto a la inhibicién
del cotransporte Na-K-2 Cl en el asa ascendente de
Henle como a la estimulacién de la secrecién de po-
tasio en tabulos distal y colector cortical. Los diuréti-

cos de asa conducen también a-una disminucién del

gradiente osmolar ‘medular, que, a su vez, induce
una disminucién de la absorciéon de agua en el asa
descendente de Henle y un aumento del flujo urina-
rio en asa ascendente y segmentos distales 3¢,

El estudio de la secrecion renal de potasio se efec-
tda mediante el protocolo de administracién aguda
ya mencionado. Como se observa en la tabla Ill, el
valor méaximo de kaliuresis se produce ya dentro de
los primeros treinta minutos que siguen a la adminis-
tracién de furosemida, alcanzando un pico maximo
de excrecion fraccional del 35 %. Cuando se valora
este resultado debe siempre recordarse que la excre-
cion fraccional de potasio guarda una estrecha rela-
cién con la filtracion glomerular, es decir, la excre-

cion fraccional de potasio se eleva exponencialmente
a medida que la filtracion glomerular disminuye. Ya
que muchos enfermos con hiperkaliemia de origen
renal que son sometidos a esta prueba exhiben tam-
bién grados variables de insuficiencia renal, es ne-
cesario que los valores de excrecién fraccional de
potasio, antes y después de la administracién de fu-
rosemida, se relacionen con el valor correspondiente
de filtracién glomerular. En la figura 2 se presentan
los resultados obtenidos por nosotros en 39 nifios
normokaliémicos con grados variables de funcién
glomerular 3. i

La prueba de administracion aguda de furosemida
esta especialmente indicada en el estudio de pacien-
tes con hiperkaliemia mantenida sospechosos de pre-
sentar un hipoaldosteronismo hiporreninémico ** o
una falta de respuesta tubular renal a la aldostero-
na**. La posibilidad de estudiar simultaneamente el
eje renina-aldosterona hace que esta prueba sea es-
pecialmente atil.

Acetazolamida. Los inhibidores de la anhidrasa
carbénica también estimulan la secrecién distal de
potasio a través de un aumento del flujo ‘urinario.
Ademds, la llegada masiva de bicarbonato al tibulo
distal y tabulo colector cortical provoca un aumento
de la electronegatividad de la luz tubular y facilita la
secrecion pasiva de potasio. La disminucién obligada
de la concentracion intraluminal de cloro puede tam-
bién estimular la secrecién de potasio a través del
sistema distal de cotransporte CI-K*>, La inhibicién
de la anhidrasa carbénica presente intracitoplasmica-
mente alcaliniza la célula, estimulando también la
secrecion de potasio, pero este efecto es probable-
mente menor en comparaciéon con los antes mencio-
nados“®. -

La prueba de administracién aguda de acetazola-
mida comporta la recogida de orina durante un
periodo basal, la administraciéon i.m. o i.v. de
500 mg/1,73 m? de acetazolamida y la recogida pos-
terior de orina cada treinta minutos durante un perio-
do total de tres horas. En la tabla IV se resumen los
resultados obtenidos por nosotros en 11 nifos nor-
males de edad comprendida entre cinco y quince
anos. Puede observarse que la acetazolamida produ-

Tabla IV. Respuesta renal a la administracién aguda de acetazolamida (media = DE)

. Ccr EFHCO EFNa EF(] EFK
Tiempo ml/min/1,73 m? UpH % % % %
Valorbasal ........................... — 5,83%£0,40 0,03+0,06 0,2+0,2 0,6%0,5 9,1+4,4
Acetazolamida i.m. (500 mg/1,73 m?)

Valormedio* ........................ 1148
Valorextremo ** ..., — 7,73x0,25 6,1+2,9 1,1+£0,8 0,8+0,8 39,0x11,7

UpH = pH orina; EFyco,, EFn,, EFq, EFg = excrecion fraccional de bicarbonato, sodio, cloro y potasio, respectivamente.

* Valor medio de todos fos periodos.
** Valor medio de los valores extremos obtenidos en cada individuo.
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ce un importante aumento de la excrecion fraccional
de potasio que alcanza un valor maximo promedio
de 39 %, superior incluso al obtenido tras adminis-
tracién aguda de furosemida. Aunque esta prueba se
ha utilizado también en el estudio de pacientes hi-
perkaliémicos ** 47, el hecho de que no permita el
estudio simultdneo de la capacidad de acidificacion
renal hace que su uso ofrezca menos interés que el
de la furosemida. Debe mencionarse en este sentido
que la antigua propuesta de utilizar la prueba de
acetazolamida en el estudio de la acidosis tubular re-
nal *® se ha mostrado de escasa utilidad, ya que
incluso pacientes con deficiencia genética de anhi-
drasa carbdnica Il pueden presentar una res uesta
positiva a la administracién de acetazolamida *°

Tiacidas. La administracion aguda de clorotlaC|da
provoca también un aumento de la kaliuresis, como
se muestra en la tabla Il. Sin embargo, no ofrece es-
peciales ventajas en relacion con la prueba de admi-
nistracion de furosemida.
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