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En los últimos aiios se ha estudiado en forma exhaustiva 

el aetabolismo del calcio en todos aspectos. Esto se ha con 

seguido con la adquisici6n de nuevos métodos de estudio deb! 

do a los recientes avances tecnol6gicos. A nivel del rifión, 

teaa que nos ocupa, se ha estudiado (3, 4, 9) la reabsorción 

tubular del calcio, sodio, magnesio y cloro, de tal manera -

que el conocimiento ahora es profundo. 

En el momento actual se ha llegado a la conclusi6n de que 

existe una estrecha relaci6n entre la absorci6n del calcio y 

sodio en el túbulo proxiaal, al parecer utilizan el misao s! 

tio de transporte. En efecto, cuando hay un increaento de -

las excreciones de sodio se aumenta la del calcio y vicever

sa. En el trabajo que se presenta se hizo análisis del clo

ro y magnesio observandose un paralelisao durante el incre-

aento de los priaeros. Esta rela.ci6n entre sodio y calcio -

se ha estudiado en diferentes condiciones clínicas (12) ta-

les cano el hiperparatiroidismo, la litiasis renal recidivan 

te y la hipercalciuria ideopática. En nuestra casuística, ~ 

nalizareaos el COl'lportamiento de este sistema de transporte 

en el paciente con insuficiencia renal cr6nica (I.R.C.) don

de la masa renal funcionante se ha reducido hasta un 10 y ?% 
de su valor original. 

Nos inquietó el observar las aismas variables utilizadas 

que en el nonaal, tales como la dieta baja y alta en sodio y 

la adllinistrac16n de un diur~tico, la furosemida. 
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Nuestro inter~s primordial en el análisis del comporta--

miento anterior fu~ para mejorar el tratamiento a~dico del -

paciente ur~mico, de tal foI"lla que nuestra contribuci6n tu-

viera repercusi6n en mantener por mas tiempo y en mejores -

condiciones al paciente con I.R.C. 

A trav~s del estudio se llev6 a cabo balance metab6lico -

de los elementos mencionados antes con el prop6sito de obse¡ 

var su comportamiento en las condiciones ya mencionadas. Se 

coapararon los resultados obtenidos con los ya informados en 

la literatura tanto en animales de experiaentaci6n como en -

sujetos normales. 

Para llevar a cabo este estudio se hicieron análisis dia

rios de los diferentes elementos y de la creatinina. 



G E ~ E R A L I D A D E S 
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Todas las c~lulas en el organismo se encuentran rodeadas 

de líquido tisular, el cual se mantiene notableaente consta~ 

te por muchos procesos fisiológicos. Los principales forma

dores de este líquido son: el agua y algunos electrolitos. 

Cuando se alteran tanto la cantidad c0110 la composición -

de los líquidos tisulares, ocasiona trastornos fisiol6gicos 

importantes. 

Faraday fu~ el primero en usar el t~rmino "electrolito". 

Demostró que si en una solución de electrolitos se colocan -

electrodos, la corriente es llevada a trav4s de la solución 

por átomos o mol,culas con carga el~ctrica. 

Faraday los llam6 "iones", del griego "llendo". Los de -

carga positiva que se dirigían hacia el cátodo los llam6 "e~ 

tiones", en tanto que los de carga negativa que migraron ha

cia el ánodo los denominó •aniones". 

Entre los cationes del agua corporal se encuentran el so

dio (Na+), potasio (K+), calcio (Ca++) y magnesio (Mg++). 

Los aniones incluyen, cloruro (Cl-), bicarbonato (Hco3-), 

fosfato (HP04-), sulfato (S~--), iones de ácidos inorgáni-

cos como lactato, piruvato, acetoacetato y muchos proteina-

tos 

En el organismo todos los compartimientos de agua contie

nen electrolitos pero la concentr aci 6n y composición electr2 

lítica es diferente en cada uno . 

La activida fisiológi ca y quúiiea de los eleetroli tos es 
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la apreciación morfol6gica de las lesiones renales, que se -

presentan en casi la totalidad de los glomérulos y/o túbulos. 

Estos pacientes presentan cuadro clínico de Uremia, en d! 

ferentes grados, lo que es explicable por la disminuci6n 111-

portante de la f1ltraci6n glomerular, que hace que este pro

ducto (urea) se retenga y aumente sus niveles en sangre. S! 

multáneamente, aunque un poco poster i or, hay aUR1ento en la -
' 

creatinina sérica a tal grado que cuando ésta se el eva a 5 -

mg%, podemos considerar que l a filtraci6n glomerular, se ha 

reducido de un 20 a 50% y que concentraciones mayores de 

creatinina sérica nos per.niten suponer que aás de 50% de los 

glomérulos es t án dañados. Es ta disminuci ón de la filtrac i ón 

glomerular se confirma con l a pru ba de depuración de creat! 

nina. El aU11ento de urea persistente y sostenido, pr oduce -

les i ones en diferentes órganos y s istemas, de los cuales el 

•ás illportante es el Sistema Nervioso, produciendo las si- - 

guientes alte r aciones: desori entación, alucinaciones y una -

franca psicosis. El defecto sensitivo, la alteración en la 

conducción nerviosa y en el sentido de la visión son de pre

sentación precoz y corriente en la uremia. 

La s alteraciones causadas por hi pertensión arterial dán -

orígen a crisis convulsivas (cardiopatía hipertensiva, ret1-

nopatia hipe rtensiva, cráneo hipertensivo, etc . ) . Es t a hi - 

pertensi6n es expl i cable por l a magnitud del volU111en sangui-

neo . (1) 
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!lteraciones Hematol6gicas 

Son consecuencias de alteraciones en el tieapo de sangra

do, consecutivas a la uremia, que altera el factor III pla-

quetario. Además el ácido 6 guanidil-succ!nico se ha encon

trado elevado en estos pacientes sin tener explicaci6n para 

ello, pero si se sabe que altera en forma importante el tiem, 

po de sangrado. Se ha podido taabi~n deaostrar una deficien 

cia de folatos y de vitamina B12• La anemia que se presenta 

en estos pacientes se debe a la dism1nuc16n en la producc16n 

de eritropoyetina, sin embargo podría explicarse ta.mbi~n por 

la deficiencia de vitamina B12 ya aencionada. (1) 
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S O D I O 

Los pacientes con insuficiencia renal er6n1ca (I.R.C.) -

presentan una incapacidad para conservar el sodio y en fase 

teaprana de la lesi6n renal, aU11enta el volumen urinario, lo 

que se aanifiesta clinicamente por la presencia de edema, pQ 

lii1ria, y una disminuci6n de la capacidad para concentrar la 

orina, tras la restricci6n del líquido. 

Al irse perdiendo cada vez aás tejido durante la enferae

dad er6nica, ¡a filtraci6n gloaerular y el flujo sanguíneo -

renal se reducen considerablemente, de ahí que estos pacien

tes excretan baja cantidad de sodio. 

El efecto de los mineraloeorti'' ·ides sobre la función del 

tÚbulo distal es la principal regulación de la excreción ur! 

naria de sodio en condiciones normales. En este tipo de pa

cientes (I.R.C.) el efecto disminuye pero no desaparece. AJ:. 

gunos pacientes que excretan 10 aEq de sodio al día, con una 

filtración glomerular diS11inuída, pueden mostrar un aU11ento 

considerable de la excreción de sodio al ser tratados con e~ 

pirolactona, sustancia inhibidora de la aldosterona. 

CALCIO 

La concentraci6n de calcio en el plasma de estos pacien-

tes disminuye mucho, pueden presentarse anomalías aanifies-

tas del metabolismo del calcio cuando la concentración san--
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proporcional a: 

A) La cantidad por unidad de voluaen (aoles o aililloles), 

y aás directamente a: 

B) El total de cargas el~ctricas por unidad de voluaen 

(equivalentes o a111equ1valentes por litro). 

Los electrolitos de los líquidos corporales deben expre-

sarse en t4rminos de actividad química, es decir "equivalen

tes". (7) 

Generalmente se describe c0110 6rgano de excreci6n pero -

desempefta un papel fundamental en l a regulaci6n de la concen 

tración de productos de desecho del metabolismo, la presión 

0S116tica, el volU11en y la composiei6n iónica de nuestro ae-

dio interno y su función excretoria es una consecuencia de -

su función reguladora. (8) 

Insuficiencia Renal Crónica 

La insuficiencia de evoluci6n progresiva, es c011únaente -

denominada cr6nica, debido a que por lo general corresponde 

a una etapa de destrucción renal resultante de diversas ne-

fropatías. Se subdivide en irreversible o progresiva y en -

reversible, juzgandose para el criterio de irreversibilidad 
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guínea de urea es todavía poco elevada. Estos pacientes pr~ 

sentan resistencia a la vitamina D y por tanto se reduce la 

absorci6n intestinal del calcio y causa una hipocalcemia, ~~ 

ta es coaún pero no constante. 

Se observa una franca hipercalcemi a despu~s de tratamien

t o con tiazidas. 

M A G N E S I O 

La hipel'llagnesemia es un problema sobre todo en este t ipo 

de pacientes. Las concentraciones s~ricas son gener alllente 

•is elevadas en los pacientes con depresi6n del Sistema Ner

vioso Central, aunque probablemente no son lo bastante altas 

para explicar l os s!nt011as de la uremi a. Pueden encontrarse 

niveles normales o bajos. 

C L O R O 

En la I.R.C. se observan valores bajos de este electroli

to y la disainuci6n de la ingesti6n de sal puede ser catas-

trófica. Existe la creencia muy difundida y muy equivocada 

de que debe restringirse la sal en todas las fases de las en 

fer11edades renales. Es cierto en la nefritis aguda y en la 

fase nefr6tica de las enfel'llledades renales cr6nicas; pero la 

restricci6n de la sal es desaconsejable en el enfermo hiper-
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azo~mico en ausencia de edema franco. Aunque la pres16n san 

guínea del enfermo hiperazo~mico hipertenso puede disainuir 

si se limita la ingest16n de sal, disminuye al •ismo tiempo 

la velocidad de f1ltrac16n y el flujo sanguíneo renal.. La -

h1drataci6n adecuada por 1ngest16n abundante de sal y agua -

permite conservar una capacidad renal máxilla de excreci6n y 

regulac16n. 



M A T E R I A L Y M E T O D O S 
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El material biol6gico usado fue obtenido de cuatro pacien 

tes con edades entre 27 y 55 af'ios, tres de ellos del sexo -

masculino y uno del sexo femenino, todos ellos hospitaliza-

dos en la Unidad Metab6lica del Centro M~dico La Raza (Anexo 

Tlatelolco). 

Tres de los •encionados pacientes padecían insuficiencia 

renal er6nica y uno hipertensi6n arterial. Para su estudio, 

cada paciente estuvo en control con una dieta baja en sodio 

y •'s tarde fu~ sometido a dieta alta en sodio y asociada a 

furosemida. 

A cada paciente se le colect6 orina de 24 horas (contenien 

do los frascos como preservativo 15 111 de ácido ac,tico) de

sechando la primera de la •af'iana ~, a.m.), a las 6.59 a.•. -

del día siguiente, en las cuales se determin6: 

a) Volumen 

b) Calcio 

c) Magnesio 

d) Cloro 

e) Creatinina 

Durante el estudio de los pacientes se registr6 diariaaen 

te el peso corporal y la tensi6n arterial en posici6n supina 

y ortostática. 

El período control se tomó en los primeros días en que -

las excreciones de calcio, magnesio, cloro, sodio y creatin! 

na eran nol"llales y no estaban sujetos a t rataaiento, despu~s 
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de estos días ya estando en equilibrio se les someti6 a die

tas altas en sodio y furosemida. 

*1 

DATOS DE LOS CASOS ESTUDIADOS EN EL PRESENTE ESTUDIO 

CASO No. I II 

EDAD ~2 aflos ~ af'íos 

SEXO masculino femenino 

DIAGNOSTICO H.A.*2 I.R.c.*2 

H1pertens16n arterial 

Insuficiencia renal cr6n1ca. 

III 

55 aiios 

masculino 

•2 I.R.C. e 
*1 H.A. 

IV 

27 años 

aasculino 

•2 I.R.C. e 

H.A. *1 
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DETERMINACION DE CALCIO 

(Técnica de Frank W. Fales Modificado por Pease Paubionsky, 

tomada de Merck, M~xico) 

PRINCIPIO 

El indicador Calce!na, en presencia de iones calcio (Ca++) 

desarrolla una fluorescencia amarilla, la cual desaparece -

cuando este ión es •secuestrado" por la sal disódica del Et! 

len-diamino-tetraacético (EDTA). La valoración se efectúa a 

pH 13.5 para evitar la interferencia del magnesio. Para fa

cilitar la visualización del vire, se adiciona un indicador 

"pantalla", Timolftale!na que en un pH alcalino tiene un co

lor azul morado, y un estabilizador, nitrato de potasio. La 

fluorescencia verdosa (amarillo + azul morado) pasa sin tran 

sici6n a azul morado, cuando el ión calcio desaparece como -

tal y for11a el complejo calcio-EDTA. 

MATERIAL 

1) Matraces aforados de 100 y 1 000 ml 

2) Tubos de 15 x 75 6 17 x 150 1111 

3) Pipetas de 1 y 5 •l 

4) Pipeta de 1 ml graduada en 0.01 ml 

REACTIVOS 

1) Calce!na 



2) NaOH o.4N 

3) EDTA d1s6d1ca o.ooo8M 

4) Patr6n de 10 mg% de calcio 

PREPARACION DE REACTIVOS 

1) Calce!na 

Calce!na 0.20 g 

Nitrato de potasio 20.0 g 

Tillolftale!na 0.12 g 

13 

P6ngase esta aezcla en un •ortero y higase una tr1tura--

ci6n lo mas fina posible. 

2) NaOH o.4N 

Hidr6xido de sodio en lentejas 16.0 g 

Af6rese a 1 000 ml con agua desnaturalizada. 

3) EDTA dis6dica o.ooo8M 

4) Patr6n de 10 mg% de calcio. 

TECNICA 

Montar por duplicado en tubos de 1' x 7' 6 17 x 1,0, con 

el prop6sito de afinar la valoraci6n. 

Al tubo aarcado cano problema se le pone 0.2 ml de suero 

y 1 ml de NaOH o.4N; al tubo marcado como patr6n se le pone 

0.2 ml del patr6n (10 ag% de calcio) y 1.0 ml de NaOH 0.4N. 

En ambos tubos agregar aproxilladamente 2 mg del reactivo 
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de Calceína y colocándose de espaldas a la luz, titular con 

una pipeta de 1.0 ml graduada en 0.01 hasta la desaparición 

de la tonalidad verdosa y aparición del color azul morado -

de la Timolftaleína. 

CAL CULOS 

Concentrac16n del patr6n = Factor 
ml gastados en el patrón 

Factor x ml gastados en el problema= mg% de calcio 

VALORES NORMALES 

NOTAS : 

Nifios: 9 a 12 mg% 

1+.5 a 6 mEq/l 

Adultos: 9.0 a 11 mg% 

l+ • 5' a 5'. 5' 11Eq/l 

En casos de sueros muy ict~ricos o hemolizados, se r eco-

mienda agregar 5 ml de agua desmineralizada. 

La titulaci6n se puede efectuar en suero Hepar i nizado. 

En caso de trabajar con microt~cnicas, debe de seguir los 

a ismos pasos, t anto el problema como el patr 6n y por duplic~ 

do. 



FUNDAMENTO 

DETERMINACION DE MAGNESIO 

( Allarlllo Ti Un) 14 
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El aagnesio existente en un filtrado de suero tratado con 

icido tricloroac~tico fol"lla en soluci6n alcalina un lacado -

con el colorante Amarillo Tit,n. Se estabiliza este lacado 

con alcohol polivinílico y se determina su absorbancia espes 

trofotcm~tricaaente. 

MATERIAL 

1) Matraces aforados de 100 y 1000 rnl 

2) Tubos de ensaye de 1 5 al 

3) Pipetas de 1, 5 y 10 al 

4) Centrífuga clínica (5 000 rpm.) BHG Roto Uni II 

5) Espectrofot6me~ro Coleman Junior II 

REACTIVOS 

1) Acido tricloroac,tico al 5% (P/V): Se disuelven en -

agua destilada 50 g de ácido tricloroac,tico y se completa -

hasta un litro. Esta soluci6n se debe conservar en un fras

co de borosilicato provisto de tap6n de vidrio. La nol'llali

dad debe ser de 0.306 frente a una soluci6n patr6n de h1dr6-

:ddo s6dico. 

Nota: Se recoaienda usar agua deionizada . 
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2) Hidr6xido s6dico 2.5N: Se diluyen 100 ml de una solu

ci6n al 50% de hidr6~ido s6dico (P/V) con agua destilada he~ 

vida y posteriormente enfriada, hasta 500 ml. Se comprueba 

la normalidad por titulaci6n con ácido valorado. Esta solu

ci6n se debe conservar en un frasco de borosilicato cerrado 

con tap6n de vidrio o polietileno. 

3) Alcohol polivinílico al 0.1% (P/V): Se suspende un -

gramo de alcohol polivinílico (PVA) en 40-50 ml de alcohol -

etílico al 95% y esta suspensi6n se vierte sobre 500-600 al 

de agua destilada en constante agitación. Se calienta la SQ 

lución en un hornillo el~ctrico hasta que quede transparente 

y se deja enfriar hasta alcanzar la temperatura ambiente, an 

tes de dilu!r hasta un litro. 

4) a.- Soluci6n de reserva de .Aaarillo Tit,n: Se diluyen 

75 mg de Amarillo Titán en PVA al 0.1% y se coapleta hasta -

100 al. Se debe conservar en un frasco topacio y a la temp! 

ratura ambiente. 

b.- Soluc16n de trabajo de .Aaarillo Titin: Se diluye 

la soluc16n de reserva 1:10 con PVA al 0.1%. 

5) Solución patrón de magnesio, 20 mEq/l: En una vasija 

cubierta se diluyen 243.2 mg de lllladura de magnesio metáli

co (para análisis aplicables a la reacción de Grignard) en -
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50 ml de agua destilada y 2 •l de ácido clorhídrico concen-

trado. Debe evitarse la inflaaac16n del hidrógeno naciente. 

Una vez que se ha calmado la violencia de la reacci6n se aft~ 

de gota a gota suficiente de ácido clorhídrico para disolver 

completamente el magnesio metálico. Conseguida la disolu--

ci6n, se trasvasa el contenido a un matraz aforado de un li

tro y se completa con agua destilada hasta enrasar. Esta s2 

luci6n se conservará indefinidaaente si se mantiene en un 

fraseo de borosilicato fuertemente cerrado. 

6) Soluci6n de trabajo de •agnesio: Se t011an cuatro ma-

traces aforados de 100 ml y por medio de una pipeta se colo

can en cada uno de ellos exactat#~,te 5, 10, 15 y 20 al de la 

soluc16n patr6n de reserva (20 aEq/l) diluyendo con agua ha~ 

ta enrasar exactamente. Estos patrones contienen 1, 2, 3 y 

4 mEq/l de magnesio. Se deben conservar en un frasco de bo

rosilicato o polietileno, fuertemente cerrados. 

PROCEDIMIENTO 

1) Se colocan en una pipeta, 5 ml de ácido tricloroac~ti

co al 5% en un tubo de ensaye de 15 ml y se añade poco a po

co agitando continuamente 1 ml de suero. 

2) Se mezcla con cuidado pero perfectamente y se centrifl! 

ga durante 5 minutos a 2 000 rpa. 
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3) Se trasvasan 3 ml del líquido claro sobrenadante a una 

cubeta redonda o tubo de centrífuga de 19 por 105 ara y se -

les agrega 2 al de soluci6n de trabajo de Amarillo Titán y -

un •l de hidr6xido de sodio 2.5N. Se mezcla bi~n. 

4) Se prepara una serie de patrones colocando en las cub! 

tas redondas o tubos de ensaye de 19 por 105 IRIR, 0.5 ml de -

cada una de las soluciones patrón de magnesio y añadiendoles 

2.5 ml de ácido tricloroac~tico al 5% y a continuaci6n 2 ml 

de .Allarillo Titán y un ml de hidróxido s6dico 2.5N. Al ais

ao tiempo se prepara un blanco de reactivos, sustituyendo - 

por agua destilada la cantidad correspondiente de soluci6n -

patr6n de magnesio. 

5) Se hace la lectura de las absorbancias de auestras y -

patrones a 540 na en un espectrofot6metro, ajustando a cero 

con el blanco de reactivos. 

Nota: Se obtienen resultados óptimos cuando la lectura se -

efectúa antes que transcurra aedia hora 

CAL CULOS 

Las cifras de magnesio se obtienen mediante la siguiente 

fórmula: 

mEq de magnesio/! = A problema X C patr6n 
A patrón 



Donde: 

A problema= Absorbancia del problema 

A patr6n = Absorbancia del patr6n 
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C patr6n = Es la concentrac16n del patr6n de aagnesio 

m's pr6xiaa a la tasa correspondiente al problema. Por lo -

general es suficiente con emplear patrones de 1 y 2 mEq. 

VALORES NORMALES: 

En suero: 1.5 a 2.5 mEq/l. 

En orina: 4.0 a 11.0 aEq/l. 



FUNDAMENTO 

DETERMINACION DE CLORO 

(T~cnica de Schales y Schales) 6 
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Un filtrado de la muestra exento de proteínas, Folin-Wu -

se va.lora con soluci6n de nitrato mercúrico en presencia de 

difenilcarbazona como indicador. Los iones mercúricos se --

combinan con los iones cloruro para formar cloruro mercúrico 

soluble , pero practicamente no ionizado. 

Una vez que todos los iones de cloruro han reaccionado -

con los iones mercúricos, todo exceso de Hg++ se ccabina con 

el indicador difenilcarbazona para foI"llar un complejo de co

lor violeta azulado, el cual se c~ .sidera el punto final de 

la reacci6n. 

MATERIAL 

1) Tubos de ensaye de 10 ml 

2) Pipetas de 0.2, 5 y 10 al 

3) Matraces aforados de 1 000 ml 

4) Tupos grandes o matraz erlenmeyer de 25 ml 

5) Bureta calibrada en divisiones de 0.01 ml 

6) Pinzas para bureta 

SUBSTANCIAS 

1) S-difenilcarbazona q.p. 
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2) Alcohol etílico al 99.5% 

3) Cloruro de sodio q.p. 

4) Nitrato mercúrico q.p. 

5) Ac. nítrico q.p. 

PREPARACION DE REACTIVOS 

1) Difenilcarbazona (indicador) 

S-difenilcarbazona 1 g 

Alcohol etílico c.b.p. 1 000 ml 

Disolver y aforar. Conservar en frasco ámbar y en refri

geraci6n. 

2) Nitrato mercúrico 

Nitrato mercúrico 

.Ac. nítrico 2N 

Agua destilada 

1. 5 g 

20.0 ml 

1 000 111 

Disolver el nitrato mercúrico, agregar el ácido nítrico, 

aforar y ajustar la soluci6n. 

3) Soluc16n de cloruro de sodio 10 mEq/l 

Cloruro de sodio anhidro 

Agua c.b.p. 

Disolver y aforar 

TECNICA 

584.5 11g 

000 ml 

1.- A 0.2 ml de suero, af!.adir 1.8 ml de agua destilada y 4 -

gotas de reactivo de difenilcarbazona. 
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2.- Titular con nitrato mercúrico hasta la aparici6n de una 

coloraci6n violeta pálido permanente. 

DETERMINACION DEL FACTOR 

De la solución de nitrato mercúrico: 

a) Poner 2 ml de la solución de cloruro de sodio que con

tiene 10 mEq/l en un matraz erlenmeyer de 25 ml. 

b) Ai'iadir 4 gotas de la solución del indicador. 

c) Titular con la solución de nitrato mercúrico hasta co

lor violeta pálido permanente. 

d) Dividir entre 100 el número de ml de la solución de ni 

trato mercúrico que se gastaron en la titulación y se obten

drá el factor. 

CAL CULOS 

ml de reactivo de nitrato mercúrico usados x factor= mEq/l 

VALORES NORMALES 

En sangre 98 a 109 mEq/l 

En orina 110 a 115 mEq/24 horas 

CLORUROS EN ORINA.- Se procesa igual que en suero. 



FUNDAMENTO 

DETERMINACION DE SODIO 
6 

(T~cnica flamom~trica) 
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El suero diluído es pulverizado en una llama cuya intens! 

dad y teaperatura es suficiente para excitar los electrones 

de algunos elementos, sodio en este caso, a un nivel de ene~ 

gía superior, y al regresar a su estado original emiten ra-

diaci6n de longitud de onda característica para cada elemen

to, la intensidad de esta rad1aci6n es proporcional a la con 

eentrac16n del elemento. 

MATERIAL Y EQUIPO 

1.- Substancias: 

a) Sterox al 1% 
b) Labtrol 

2.- Reactivos: 

a) Sterox al 0.02% 

b) Solución para calibrar el flam&.etro (d1luír el lab-

trol como si fuera suero con la solución de Sterox al 

0.02%). 

EQUIPO 

a) Fot6metro de flama Coleman 

b) Cable para conectar el Fotáletro de fla.11a 
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c) Escala de lectura directa para sodio 

METO DO 

a) Se pone 0.5 ml de suero en un matraz volUll~trico de 50 

al y se afora con soluci6n de Sterox al 0.02%. 

b) Vaso de preci

pitado de 10 ml 

c) Suero diluído 

con Sterox 

d) Sterox al 0.02% 

e) Soluci6n con 150 

mEq/l de sodio 

Problema 

llenar 

1 1 

llenar llenar 

Standar 

1 

llenar 

f) Se conecta el fot&netro de flama y el espectrofot&.e--

tro con sus respectivas clavijas y se unen los dos aparatos 

introduciendo el cable que sale de la parte inferior del es

pectrofot6aetro en el correspondiente enchufe del 1'1.S11óaetro 

situado en la parte posterior, introdúzcalo con la clavija -

ancha hacia arriba. 

Se saca un ca el portacubetas de plástico del espectrofo

t6metro, se gira ligeramente y se deposita nuevamente en su 

compartimiento, debe quedar un poco afuera, debe asegurarse 

que no haya paso de luz, se tapa, se cierran los controles -

del espectrofot6aetro y del flam6metro. 

Se gira a la derecha un cuarto de vuelta l os botones para 
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ajuste grueso y fino del espectrofot&netro; el círculo de -

luz que se encuentra en la rejilla lectora se mover{ hacia -

la izquierda y desaparecerá de la vista si los aparatos se -

encuentran correctamente conectados. Se coloca el filtro de 

sodio en la ranura para filtros del fla.ma116-etro. 

g) Se abre la taaa de gas y se enciende. IIl!llediatamente 

se abre la toma de oxígeno y lentamente se lleva hasta 1.0 -

Kg y se regula la flama a fín de obtener un cono azul inten

so, de un cm de altura. 

h) Se coloca el vaso "O" en el portamuestras del flam6me

tro, se cierra la puerta y se atomiza dando vuelta al pasa-

dor en el sentido de las manecillas del reloj. 

i) Con los controles para ajuste grueso y fino del flam6-

metro se lleva al índice luminoso del espectrofotÓlletro a O 

(extremo izquierdo de la escala). 

j) Se sustituye el vaso "O" por el del standard y se ato

aiza de la misma foma. 

k) Con los controles del espectrofot6metro se ajusta el -

índice de la luz a los aEq del standard de sodio en la esca

la correspondiente de la reglilla. 

1) Se coaprueba que el ajuste ha sido correcto. Atomizan 

do varias veces los reactivos •o" y standar~ hasta que se o~ 

tengan dos lecturas iguales. 

a) Una vez estabilizadas las lecturas, se coloca el vaso 

de precipitado que contiene la muestra. 
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n) Se lee y anota la concentraci6n de sodio según la lec

tura en la escala de sodio. 

ñ) Se vuelve a atomizar los reactivos y el patr6n para a

segurarse que sus ajustes no variaron y la determinaci6n del 

problema fu~ correcta. 

o) Por último se atomiza el reactivo del vaso "B" durante 

30 segundos para limpiar el atomizador. 

p) Se limpia el atomizador con el capilar metálico que - 

existe para dicho objeto, se introduce siempre por el orifi

cio inferior. 

q) Para apagar el aparato se quita el capuch6n, se gira -

la llave de oxígeno de derecha a izquierda hasta que deje de 

pasar el oxígeno, se cierra inmediatamente el gas. 

VALORES NORMALES 

En suero: 138 a 146 mEq/l. 



FUNDAMENTO 

DETERMINACION DE CREATININA 

(T~cnica de Folín-Wu) 

La creatinina se determina en orina filtrada y dilu!da o 

en un filtrado de plasaa o suero, exento de proteínas, des-

pu~s de aplicar la reacción de jaff~. De ello resulta la -

producción de una substancia de color rojiza cuya compos1--

ci6n todavía no está establecida, la intensidad de este cc-

lor es proporcional a la concentración de ~sta sustancia en 

el suero o plasaa. 

MATERIAL 

1) Tubos de 13 x 100 

2) Pipetas de 0.5, 1 y 5 al 

3) Centrífuga clínica 

4) Gradilla 

SUBSTANCIAS 

1) Acido clorhídrico q.p. 

2) Creatinina q.p. 

3) Acido pícrico q.p. 

4) Hidróxido de sodio q.p. 

PREPARACION DE RE.ACTIVOS 



1) Soluci6n de 'cido pícrico o.c4 M 

Acido pícrico 

Agua 

10 g 

1000 al 

Disolver en agua caliente y aforar. 

2) Hidr6xido de sodio al 10% 

NaOH 100 g . 

Agua c.b.p. 

Disolver y aforar 

1000 111 

3) Soluci6n de creatinina 1 mg/ml 

Creatinina . 1 g 

HCl 0.1N c.b.p. 

Disolver y aforar. 

1000 al 

4) Soluci6n diluída de creatinina 0.10 mg/ml 

Soluci6n de creatinina 1 mg/al 10 al 

Acido clorhídrico 0.1N c.b.p. 

Mezclar. 

?) Acido clorhídrico 0.1N 

Ac. clorhídrico 3.65 g 

Agua c.b.p. 1000 al 

Mezclar, aforar y titular. 

6) Picrato alcalino 

100 al 

28 
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Ae. p!crico o.ol+M 5 ml 

NaOH a1 10.% 1 ml 

Mezclar y reposar 5 minutos, se prepara en el mcaento ae 

efectuar la reacci6n. 

TECNICA 

Filtrado libre de proteínas: 

3.5 ml 

o. 5 .111 

0.5 ml 

0.5 ml 

agua destilada 

plaSlla 

H2S04- 2/3N 

Tungstato de sodio 

Agitar y centrifugar 5 minutos 

Filtrado 

Agua 

Sol. picrato alcalino 

PROBLJ!lü 

2 •l 

1 •l 

BLANCO 

2 ml 

1 •l 

Reposar a temperatura ambiente durante 15 •inutos, leer a 

una longitut de onda de 510 na contra el blanco de reactivos. 

CREATININA EN ORINA 

Se hacen diluciones de la orina y se toman 2 al siguiendo 
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la misma t~cnica, multiplicando el resultado por el factor -

de diluci6n usado. 

VALORES NORMALES 

En sangre 

En orina 

CALIBRACION 

o. 5 - 1.5 ag% 

1.0 - 2.0 mg/24 horas 

Tubos No. Sol. de Creat . Agua dest. 
0.1 ag/lll. ml 

1 2 •1 98 

2 4 96 

3 6 91+ 

4 8 92 

5 10 90 

%T Conc. 
ag% 

83 2 

67 4 

56 6 

46 8 

38 10 



R E S U L T A D O S 



Los resultados obtenidos de los pacientes que se estudia

ron se dán a continuaci6n y en forma de gráfica, estos fue--

ron los siguientes: 

C A S O 1 

EDAD: 42 años 

SEXO: Masculino 

DIAGNOSTICO: Hipertensi6n arterial. 

H G S P IU l GENERAL C. M . ~ . 

UNIDA D HETABDLICA 

• et .. """ 1-., CLfl!!'9T1Allr ·I 
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C A S O 

Este caso representa las excreciones de calcio, magnesio, 

cloro, creatinina y sodio con ingesta de éste Último y aso-

ciada a furosemida. 

En la parte superior se esquematiza la ingesta de sodio -

de 44 m~q. 

En las barras de la izquierda se muestran de arriba a ab~ 

jo la diuresis expresada en ml/día, el sodio urinario en mEq 

por día, el calcio en mg/día, el magnesio en mEq/día, la fil 

traci6n glomerular en ml/minuto y finalmente el cloro en mEq 

por día. Cada barra horizontal representa 24 horas y las li 

neas punteadas dividen los períodos estudiados; por últlllo -

en el pie de la gráfica se expresa el tiempo en días. 

Podemos observar en este primer caso que su estudio se d1 

v1di6 en 7 diferentes períodos. El primero y el Último como 

controles antes y después de la administraci6n del fármaco, 

dos períodos con diurético, el priJaero de ellos con furosem1 

da, el segundo con clorotiazida y fina.1.Ilente un período de -

asociaci6n de clorotiazida y propranolol. 

En primer lugar se puede observar facilmente el incremen

to de diuresis, excreci6n de sodio y calcio, as! como tam--

bién de la depuraci6n de creatinina cuando comparamos el pe

ríodo de ingesta alta en sodio con el control, lo cual es -

congruente con lo ya expuesto. Sin embargo con relaci6n al 
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magnesio no hubo incremento. 

El primer período de furosemida se comport6 semejante al -

segundo caso con incremento de todas las variables (diuresis, 

sodio, calcio, magnesio y cloro). Por el contrario cuando -

se achninistr6 clorotiazida, no se observé incremento del ca! 

cio como en el caso de furosemida; este es un hecho que vale 

la pena comentarlo, ya que diferentes autores han encontrado 

este mismo fen6meno durante la administraci6n de t iazidas, -

incluso se ha utilizado como tratamiento en los trastornos -

que aumentan la excreci6n urinaria de calcio tales como la -

hipercalciuria idiopática y otras . Es interesante observar 

que t ampoco hubo modificaciones en la excreci6n urinaria del 

magnesio al igual que el calcio a pesar de haberse incremen

tado la excreci6n urinaria del sodio los primeros días. 

Por otro lado cuando se asoci6 el propranolol a la cloro

tiazida no hubo modificaciones diferentes del período con -

clorotiazida sola. La depuraci6n de creatinina no tuvo ca.11-

bios significativos a excepci6n de los períodos de ingesta -

alta y baja en sodio en donde se observ6 un mayor incremento 

en la segunda. 



C A S O 2 

EDAD: 44 años 

SEXO: Femenino 

DIAGNOSTICO: Insuficiencia Renal Cr6nica 

a pielonefritis. 

100 

.] NaCI + Na HC03 

1 FUROSEMIDA 

DIU RESIS 

"'' / ' 

U Rl lllARIO 

... t:•/ • 

c. 
URIHAltto 

··1· 

.. 
UlttNARIO 'ª ,,.(· ; · 

r1lTJtACIOH 

GLO Mf:llUL A lt 

·• / • 

e 13 

D1Í9S 
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C A S O 2 

Los resultados observados en ~sta gráfica son en primer -

lugar el aumento de la diuresis de la dieta baja en sodio, a 

la noI'lllal y un franco incremento cuando se asoci6 furosemida 

al paciente. Se observa tambi~n en forma paralela incre•en

tos respectivos de la excreci6n de sodio en los períodos es

tudiados. Con relaci6n al calcio, se observ6 un incremento 

de su excreci6n al aumentar la ingesta de sodio; dicho aumeD 

to fu~ notable con la administraci6n de furosemida. El mag

nesio se comporta en forma paralela al calcio. 

La filtraci6n glanerular por el contrario se mantuvo con~ 

tante en ambas ingestas de sodio, pero se redujo en fol'lla 1!l 

portante, cuando se administr6 furosemida. 

Este caso nos demuestra lo que ha sido observado por o--

tros autores y comprobado por nosotros de que existe una es

trecha relación entre las excreciones de calcio y sodio, co

ao se observa en los incrementos paralelos del sodio y calcio 

·Durante la adllinistraci6n de diur~tico (furosemida), se 1n-

crement6 la excreci6n de sodio y secundarilllllente a este in-

cremento aument6 la excreci6n de calcio. 

Con relaci6n al aagnesio tambi~n se observ6 un incremento 

paralelo con el sodio y calcio. La filtración glcwerular -

por otro lado se mantuvo constante, taJ1bi~n la excreción de 

sodio , así como tambi~n del calcio se mantuvieron aU11entadas 
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Durante el período de admin1straci6n de furosemida, por el -

contrario a medida que se redujo la filtraci6n glomerular y 

se redujeron paulatinamente las excreciones de sodio, calcio 

y magnesio, lo cual se puede interpretar como efecto secund~ 

rio a la reducci6n de la filtraci6n glomerular que reduce la 

carga de sodio ofrecida al túbulo proximal del riñ6n y por -

ende aumenta la reabsorci6n tubular de sodio y de calcio . 



C A S O 3 

EDAD: 55 años 

SEXO: Masculino 

DIAGNOSTICO: Insuficiencia Renal Cr6nica 

Hipertensión Arterial Secun 

daria. 
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C A S O 3 

En este caso particular se presentan cuatro períodos de -

estudio, dos de ellos con la administraci6n de furosemida a 

diferentes dosis y dos períodos control despu~s de la admi-

nistraci6n de furosemida. Gráficamente se presentan la evo

lución de la diuresis con excreci6n urinaria de calcio, so-

dio, magnesio, depuraci6n de creatinina y cloro. 

Durante los períodos de utilizaci6n de la furosemida se -

pudo observar pocos cambios a excepci6n del primer dÍa de cª 

da uno de los períodos en donde hubo incremento de todas las 

variables a exeepci6n del magnesio que no se determin6 en la 

dosis baja de furosemida. Es te caso nos demuestra que la e~ 

creci6n de calcio y magnesio se encuentran relacionadas a la 

respuesta diur~tica sobre la excreci6n de sodio y no como e

fecto farmacol6gico propio de la furosemida , es decir la es

trecha relaci6n entre la mayor respuesta de excreci6n de so

dio por el efecto diur~tico, con la mayor respuesta de la e~ 

crec16n de calcio. El otro fen6meno que hay que t011ar en 

cuenta es que al administrar el diur~tico habitualmente se -

reducen la filtraci6n glomerular y como consecuencia su efe~ 

to natriur~tico que se visualiza en las excreciones de cal-

cio y magnesio. 



H OSPIT A L 

U N ID A D 

1 PUM>el:M IOA 1 

1 

C A S O 4 

EDAD: 27 años 

SEXO: Masculino 

DIAGNOSTICO: Insufic i encia Renal Cr6nica 

e Hipertensi6n Arterial. 

G E N E R A L C. M. R. 

METABDL I C A 

1 

• ~ 

Dil'IS 

1 

1 

~ 
1 1 1 

1 ' · 1 
1 1 1 
1 1 ft 1 E 

-1" ..¡ - 1 
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C A S O 4 

En el presente caso se muestran cuatro períodos de estu-

dio de la manera siguiente: 

Primero furosemida en dosis elevadas y se aprecia en este 

período aumento de la excreci6n de sodio , calcio , magnesio y 

cloro. Dicho incremento de l os tres Últimos elementos se r~ 

laciona estrechamente al del sodio, tal y como l o hemos ob-

servado en todos los casos estudiados. Al suspender la fur2 

semida se observa una disminuci6n marcada de todos l os ele-

mentes con predominio del sodio. Durante el períodc segundo 

de propranolol ·solamente no se aprecia ningún comportamiento 

diferente del observado para la dieta baja en sodio y por -

tanto todo disminuye. 

En un tercer período se asoció a la dieta baja en sodio -

un vasodilatador, hidralazina junto con propranolol (beta -

bloqueador) y tampoco se observó diferente respues ta , final

mente a los anteriores en el cuarto período nuevamente se a

grega furosemida y se aprecia al igual que el período prime

ro incremento de todos los elementos (sodio, calcio, magne-

sio y cloro). 

Como se llev6 tambi~n control de la depuración de creati

nina tomada como control de la filtraci6n glomerular, vemos 

que no hay aumento de la filtración durante los períodos de 

furosemida sino por el contrario disminución. Esto nos tra-
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duce como lo hemos mencionado una estrecha relaci6n entre la 

disminuci6n de la reabsorci6n tubular de sodio bajo el efec

to de la furosemida y la disminuci6n de reabsorci6n tubular 

de calcio. Este fen6meno ha sido estudiado por varios auto

res. (3, ~ Y 5) 
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COMENTARIOS 

Se pudo observar, que la metodología usada para el estu-

dio fu~ bastante sensible como para detectar los cambios de 

los diferentes períodos de estudio en los pacientes saneti-

dos a balance metab6lico. Se pudieron observar los cambios 

de la dieta baja en sodio a la dieta alta en sodio y tambi~n 

los obtenidos en la administraci6n de los dos diur~ticos ut! 

lizados, la furosemida y la clorotiazida. 

Al comparar los efectos obtenidos en pacientes urémicos y 

no ur~micos (hipertensi6n arterial esencial), se pudo obser

var ecuo dato interesante que el comportaaiento de la rela-

ci6n calcio, magnesio y sodio fu~ semejante lo cual llama P2 

derosamente la atenci6n ya que en el paciente ur&iico la ma

sa renal funcionante se encuentra muy disminu!da. Este he-

cho sugiere que los nefrones remanentes existentes en el pa

ciente ur~mico se comportan normalmente tal y como ha sido -

ya previamente establecido. Vale la pena aclarar que el es

tudio del período con clorotiazida no se llev6 a cabo en el 

paciente ur~mico ya que su efecto es mínimo sobre la excre-

ci6n de sodio por un lado y por otro no hay indicaci6n tera

p~u tica para usarlo. 



D I S C U S I O N 
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Podemos observar después de analizar las gráficas que en 

los períodos en que los pacientes están sujetos a dietas al

tas en sodio asociadas a furosemida hay un incremento bastan 

te notable en nuestros parámetros que son: calcio, magnesio, 

cloro, sodio y el volumen urinario y por consiguiente se pu~ 

de concluir que aumenta la filtraci6n glomerular. 

Sabemos que una vez establecida la insuficienci a renal -

cr6nica, es imposible invertir el proceso patol6gico de base 

ya que se va destruyendo cada vez más el riñ6n hasta que los 

glomérulos practicamente han desaparecido, los túbulos atro

fiados se encuentran comprimidos por tejido cicatricial, y -

el riñ6n esclerótico se encuentra reducido a una fracci6n de 

su tamafio normal. También sabemos que en los casos de insu

ficiencia renal secundaria a obstrucci6n urinaria, pielone-

fritis o hipertensi6n primaria, la terap~utica específica a 

seguir en las primeras etapas de la enfermedad puede impedir 

o retrasar considerablemente la evoluci6n de la enfermedad. 

Sin embargo, lo típico es que la enfermedad renal bien esta

blecida progrese inexorablemente cualquiera que sea la tera

péutica. 

Como el fín del presente trabajo es mantener por más tie~ 

po y en mejores condiciones al paciente ur~mico, creemos que 

este trat amiento es bastante bueno para lograr nuestros pro

p6si tos. 



R E s u M E N y e o N e L u s I o N E s 
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RESUMEN 

Se trataron cuatro pacientes con edades entre Z'l y 55 --

años, tres de ellos del sexo masculino y uno del sexo femen! 

no. Tres de dichos pacientes padecían insuficiencia renal -

cr6nica y uno hipertensi6n arterial. 

Cada paciente se sometió primero a dieta ba ja en sodio y 

mas tarde a dietas altas en sodio asociada a furosemida. 

Diariamente se l es determin6 en el laboratorio: a) Volu-

men urinario, b) Sodio, c) Calcio, d) Magnesio , e) Cl oro y -

f) Creatinina. Al terminar el tratamiento se graficaron los 

resultados y claramente se observ6 un incremento de los sol~ 

tos cuando estuvieron sometidos a las dietas altas en sodio 

asociadas a furosemida. 

CONCLUSIONES 

Una vez realizado el presente estudio podemos concluír -

que los pacientes con insuficiencia renal cr6nica que se tr~ 

taran con dietas altas en sodio asociadas a furosemida, au- 

mentaron la excreción de sodio, calcio , magnesio, cloro y -

por tanto su filtraci6n glomerular. 

La utilidad que presenta el laboratorio clínico en el con 

trol de los pacientes estudiados es de primordial import~n-

cia ya que debido a ~l puede seguirse su control y tratamien 

to. 



B I B L I O G R A F I A 



41 

1.- Merril, J.P; Tratamiento de la Insuficiencia Renal. Ed. 

Científico Médica. 2a. Edición. 1969. 

2.- Pitts F. Robert; Fisiología del Riñ6n y Líquidos corpo

rales; Ed. Interamericana. 2a. Edici6n. 1969. 

3.- Kleemaw, C.R. , Bohannan, J; Bernstein, D;- Ling, S. y -

Maxwell, M.H; Use of dietary sodium in treatment of pa

cients with chronic renal disease; Proc. Soc. exp. Biol. 

Med • .11.2:29, 1964. 

4.- Kessler, R.H; On the use of natriuretic drugs in the -

treatment of edema due renal disease, Clin. Pharmacol. 

Ther ~:1, 1965. 

5.- Walser, M. y Robinson, B.H.B; Transfer of calcium and -

strontium across biological membranes (ed. R.H. Wasser

man), p. JQ.2. Academic Press, New York and London, 1963. 

6.- Tietz W. Norbert; Química Clínica Moderna. Ed. Interm1! 

ricana. 1a. Edición, 1972. 

7.- Líquidos y Electrolitos. Laboratorios Abbott de México, 

S.A. 1961. 



42 

8.- Bland, J.H; Metabolismo del agua y los electrolitos en 

Clínica. Ed. Interamericana. 1a. Edici6n, 1965. 

9·- Adams, D.A; Dleeman, C.R; Vernstein, L.H; Maxwell, N.S; 

An evaluation of maxinal water diuresis in chronic re-

nal disease. II Efect of variations in sodium intake -

and excretion. J.Lab. y Clin. Med. 2ª,:185, 1961. 

10.- Maher, J.F; y Schriner, G.E; Studies on Ethachrinic a-

cid in ann. Intern. Med. 62:15, 1965. 

11.- Silverberg, D.F; Ulan, R.A; Baltzan, M.A; Baltzan, R.B; 

Experiences with high doses of furosemide in the presen 

ce of Renal Insuficiency. J.A.M.A • .122:190, 1966. 

12.- Muth, R.G; Diuretic response to furosemide in the pre-

sence of Renal insuficiency. J.A.M.A. fils.190, 1968. 

13.- Posibilidades y límites del tratamiento con dosis altas 

de diur~ticos en presencia de insuficiencia renal con -

retenci6n hídrica, de Heidlan, A. y col. (sin datos). -

Proporcionada por los laboratorios Hoecht. 

14.- Asociaci6n Norteamericana de Analistas Clínicos; M~to-

dos Seleccionados de Análisis clínicos. Ed. Aguilar. -

Vol. V, 1a. Edici6n, 1965. 


	Portada
	Capítulos 
	Introducción
	Generalidades
	Material y Métodos
	Resultados 
	Discusión
	Resumen y Conclusiones
	Bibliografía

