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INTRO DUCC ION

Los objetivos del tema son tres: uno es recopilar las informaclo

nes de estudios, trabajos y experimentos realizados por diversos auto

res e investigadores y que se encuentran diseminadas en hemerotecas, 

bibliotecas y centros de investigación y que, por la cortedad de tiem

po que se tiene sobre la exposición de cada tema que está incluido en

el Programa de Estudios de la materia de Análisis químico Clínicos, - 

no se logra dar al estudiante toda la información necesaria para tener

un conocimiento más amplio sobre los temas de estudio. Entonces, por

medio de esta recopilación, se intenta que el estudiante tenga a su - 

Pizance la información reunida sobre el tema de los electrclitos so - 

tilo, potasio y cloruro y de esta manera pueda ampliar sus conocimien- 

tos sin mucha pérdida de tiempo. 

Otro objetivo del desarrollo del tema es comprender parte del -- 

furcionamiente del cuerpo, del medio interno y de las reacciones qui - 

micas que se llevan a cabo en él, las cuales están acopladas unas con

otras y que son las que forman la maquinaria tan compleja que es el - 

orEanismo, la vida, y tratar de comprender con un criterio bioquímico

las causas que provocan enfermedad con la ayuda de la información ob- 



tenida en el laboratorio. 

El objetivo final del tema, y de la química Clínica en sí, es reu

nir los conocimientos de las ciencias auxiliares como quImica Inorgáni

ca, Análisis, Física, química Orgánica, Biología, Hematología, Fisicic

gía, Inmunología, Fisicoquimica, Patología, química Instrumental y Elec

trónica, etc., e integrarlos para lograr una visión o criterio más am- 

plio que sirva al estudiante no solo para acreditar la materia o la ca

rrera sino para hacer uso de este criterio como profesionales. 
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C A P I T U L 0 I

ANTECEDENTES

Los solutos en los líquidos del cuerpo tienen importancia no só

lo porque dirigen la distribución de los líquidos, sino porque tam- 

bién intervienen en el. mantenimiento del equilibrio ácidobásicc. De- 

bido a aue existen diversas substancias disueltas en los líquidos del

cuerno determinando la retención y la distribución de los mismos, ccn

viene dividirlas de la siguiente manera. 

CLASIFICACION DE LOS COIPON=- TES DE LOS LIZUIDOS CCP2CRALES. 

1.- Compuestos de peso molecular muy grande, como proteínas, lípidos, 

glucógeno. 

2.- Electrolitos, que son compuestos formados por elementos que pue- 

den disociarse electroliticamente en iones, ( 17, 36, 64, 80, 95). Estos

electrolitos pueden atravesar la pared capilar libremente. 

3.- Ión, es una partícula cargada eléctricamente. 
Estos iones pueden

ser de carga negativa ( aniones) o de carga positiva ( cationes). Un - 

cuerpo saludable mantiene un balance electrolítico, lo que sis ifioa
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que hay 15ual número de cargas, donde el sodio, ma.znesio, potásio y

calcio forman principalmente el grupo de cationes, que son neutrali- 

zadas por aniones como cloro, bicarbonato, proteínas, fosfatos, sul- 

fatos, bromuros y yoduros, ( 17, 36, 64, 80, 95). 

Los electrolitos desempeñan múltiples papeles en el cuerpo huma

no. Casi no hay ningun proceso metabólico que no dependa o no sea -- 

afectado por ellos. Entre otras funciones están: el mantenimiento de

la presión osmótica y de la hidratación de los diversos compartimien

tos líquidos del cuerpo; mantenimiento del pH apropiado; regulación

de la debida Punción del co razón y otros músculos; intervienen en -- 

reacciones de oxidación -reducción ( transferencia de electrones), y

participan como cofactores de enzimas. AsS, resulta perfectamente ma

nifiesto que niveles anormales de estos electrolitos y elementos en

indicios pueden ser la causa o la consecuencia de gran variedad de

trastornos., ( 95). 

Ya cue lcs electrolitos se consideran solutos en el medio acuo- 

so de ' las células es necesario hacer referencia a las unidades utili

zedas para medir la concentración de solutos. 

UrJI l+D S UTILIZADr".S PARA á: EDIR LA CONCENTRACICN DE SOLUTOS. 

1.- olas.- Se define como la mclácula gramo de una substancia; esto

es, el peso molecular de la substancia expresado en gramos, ( 17, 38, 

43, 44, c4, 20, 95). 

2.- equivalentes.- Unidades utilizadas para medir las partículas car

fiadas eléctricamente. Un equivalente es igual a una mola de una subs

tancia ionizada .dividida por la valencia. El millequivalente es la - 
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milésima parte del equivalente, ( 9, 17, 36, 43, 44, 64, 80, 95). 

3.- Osmcl.- Unidad utilizada para expresar la concentración de solu- 

ciones osmóticas según el número de partículas. Para substancias no

disociables la concentración caolar y la osmolar son iguales; para -- 

substancias disociables ( electrolitos), cada ¡ in tiene el mismo efec

to que una molécula no disociada. Un osmol es igual al peso molecular

de la substancia en gramos dividido entre el número de partículas que

se mueven libremente originadas por cada molécula en solución, ( 38, 

44). 

CCLPP.RTI:j: IE2vTCS DE LCE- LIQ IDOS ' EN EL ORGAJIS2: 0: 

Sabemos que la célula está rodeada de líquido extracelular, de - 

donde toma los nutrientes necesarios rara su metabolismo. El líquido

extracelular se denomina de acuerdo con su localización en: plasma, 

líquido in.tersticial, linfa, líquido peritoneal, líeuido pleural, li

quido pericardial, fluidos de articulaciones, fluido formado por la

mucosa gastrointestinal. Este líquido extracelular constituye el me- 

dio ambiente Inmediato del cuerpo, es vehículo de transporte de nu- 

trientes y desechos, provee estabilidad fisicoqusmica, presión osmóti

ca y temperatura. Los riñones se encargan de mantener la composición

uimlea extracelular excepto del ácido carbónico y proteínas. La can

tidad total de líquido extracelular es aproximadamente 20% del peso

corporal, donde 1/ 4 se encuentra en vasos sanguíneos y 3/ 4 en espa- 

cios intersticiales, ( 17, 36). 

E1 licuido intracelular separado del liquido extracelular por la

embrana celular alcanza aproximadamente el 40% del peso corporal, -- 

17, 36). 
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COLIPOSICION DE LOS LIQUIDCS CCFPCRALES: 

Constituyentes del plasma: Está compuesto principalmente de proteínas, 

sodio, cloro, bicarbonato, magnesio, calcio, potasio, ácidos orgánicos, 

fosfatos, sulfatos y otras substancias como glucosa y aminoácidos y niP

cromoleculas en general, ( 36). 

Constituyentes del liquido íntersticial: Son los mismos del plasma, - 

excepto que en éste la cantidad de proteínas es mínima, lo que hace - 

necesario un ajuste de iones difusibles para mantener el equilibrio. 

La substitución de las proteínas plasmáticas en este líquido se lleva

a cabo por una reducción equilibrada de cationes y un aumento de anlo. 

nes difusibles, ( 9, 17, 36, 38, 64, 80, 95). 

Constituyentes del líquido intracelular: La composicién del líqu_do - 

intracelular varía un poco segun la naturaleza y funciones de la célu

la. Este liquido difiere en composición con el extracelulsr porque la

membrana celular que los separa es una especie de filtro oue seleccio

na, tanto por su naturaleza molecular, como por su poder regulador en

el metabolismo de la célula, las sueatancias y la cantidad que debe - 

entrar y salir a través de ella, ( 9, 17, 38, 41, 80). Sus principales com

ponentes son: potasio, magnesio, fosfatos, proteínas y en menor canti

dad sodio, bicarbonato y ácido carbónico, ( 17, 44). 

Las diferencias en composición de los diversos compartl= entcs - 

de los líquidos corporales se deben, en gran parte, a la naturaleza - 

de las barreras que los separan entre sí. Las membranas unitarias de

las células separan al líquido intersticial del intracelular y la pa- 

red capilar separa al líeuido intersticial del plasma. Las fuerzas -- 
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que producen el movimiento del agua y de las pequeñas moléculas a tra

vis de estas barreras se explican a continuación. 

FLERZAS QUE PRODUCEN EL MOVI:1lWiTO DF. SOLUTCS. 

1.- Osmosis: Se refiere a la difusión de agua dependiente de un gra- 

diente de concentración, ( 44). 

2.- Gradiente de concentración o gradiente químico: Es la difusión de

sclutos de una zona de alta concentración a una de menor concentración

y es directamente proporcional a la concentración mayor menos la con- 

centración menor, ( 38, 44). 

3.- Gra- lente eléctrico. Se lleva a cabo cuando existe una diferencia

de potencial entre dos areas; los iones cargados positivamente se me- 

verán a lo largo de este gradiente eléctrico hacia el area más negati

vamente cargada; en cambio, los iones cargados negativamente se move- 

rán en dirección opuesta, ( 38). 

z.- ifusión. Es el movimiento continuo de las moléculas a través de

liquides o gases, ( 38, 43, 64). Los factores que modifican la difusión

son: a) a mayor diferencia de concentración, mayor será la difusión; 

b•) a menor peso molecular, mayor la difusión; e) a menor distancia, 

meyor seré la difusión; d) a mayor temperatura, será mayor la difu- 

sión. La difusión ocurre si hay un gradiente de concentración y, si

todos los solutos son ?.'¡ fusibles, tiende al equilibrio y se pierde - 

el gradiente de concentración. Si el soluto no es difusible en su to

talida.d, la difusión es pasiva y el equilibrio dará una división no

igual de solutos libremente difusibles, o sea, es el resultado del - 

movi:. ierto continuo y al azar de moléculas de soluto y de solvente, 

8O). 
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5.- Presión osmótica: Es la pressén necesaria cara Impedir la e= igra

ción del solvente de una solución. Es decir, una solución tiene una

presión osmótica efectiva, cuando dicha solución está en contacto -- 

con otra más diluida a través de una memorana permeable para el sol- 

vente, pero no para el soluto. En estas condiciones, las moléculas - 

de solvente difundirán desde la rebién en donde su actividad es mayor

la solución diluida) hacia aquella donde su actividad es menor ( la

solución concentrada), ( 38, 44). 

Independientemente de las fuerzas que producen el movimiento de

solutos, éste también se ve afectado por el transporte de macromole- 

Gulas que puede presentarse en diferentes formas. 

TRANSPORTE DE :. ACRWOLECULAS: 

1.- Fagocitosis: Mecanismo en el cual el citoplasma de la célula ro- 

dea a una partícula, ( 38, 64). 

2.- Pinocitosis: Es el mecanismo más simple de transporte, en el cual

las células ingieren gotitas de líquido con substancias disueltas por

medio de invaginaciones y contracciones citoplásmicas, ( 38964). 

Y, EGA:dIS:.CS DE TRANSPORTE A TRAVES DE LA ZUE2BRA*; A CELULAR. 

a) Transper: e , pasivo: Se lleva a cabo cuando los sistemas de trans_or

te funcionan como compuertas que permiten a los solutos salir Y en- 

trar a través de la membrana celular a favor de un gradiente de ccn- 

centración, ( 80). 

b) Difusión facilitada: Cuando las substancias insolubles en lipid os. 

atraviesan la matriz lipídica de la membrana celular mediante una seca
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tancia portadora que sea soluble en ellos, ( 43, 64). 

c) Difusión por los poros: La difusión a través de poros obedece a. 

1) tamaño de los poros y moléculas. Generalmente el diámetro de los

poros es de 7. 5 A, y los iones se encuentran dentro de estos límites; 

ere al hidratarse, el paso a través del poro está limitado al aumen

tar su tamaño; 2) camas eléctricas de las substancias. Los iones con

carca positiva atraviesan con dificultad los poros porque se cree que

en estos hay cargas positivas de proteínas o de iones calcio adsorbi- 

dos, por lo que las dos careas positivas se repelen y se dificulta o

cloquea el desplazamiento a través del poro; 3) gradiente de concen- 

tración. En el equilibrio, las moléculas del compartimiento más con- 

centrado tienden a irse al menos concentrado, ( 43, 64). 

Los factores que afectan la permeabilidad de los poros son: 1) 

el exceso de algun 16n extracelular hace que disminuya la permeabili- 

de.d; 2) efecto de la hormona antidiurética que aumenta el diámetro -- 

del poro tubular, ( 4, ). 

Los efectos que rigen la intensidad de la difusión son: 1) gra- 

diente de concentración: en donde la intensidad de la difusión del ex

terior al interior es proporcional a la concentración de moléculas en

el exterior ( ya que rige los choques contra los poros/ seg) y la difu- 

sión del interior al exterior es proporcional a la concentración :: ole

colar interior; 2) diferencia de potencial eléctrico. aunque no haya

gradiente de difusión si se aplica un potencial eléctrico a la meibra

na, los iones la atraviesan; 3) diferencia de presión: ya que la pre- 

sión es la suma de las fuerzas chocando contra una unidad de superfi- 

cie en un tiempo determinado, origina un movimiento lento de moléculas
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del lado de alta presión al de baja presión, donde hay mencr nú,n-ero

de choques, ( 43). 

d) Transporte activo: Es el transporte unidireccional de substancias

a través de la membrana, por medio de un portador especifico, sean c

no favorables los gradientes de concentración, lo que le exige un -- 

gasto de energía que proviene del ATP y establece o mantiene un gra- 

diente. Las substancias que atraviesan la membrana celular jor este

mecanismo son: sodio, potasio, calcio, fierro, hidrógeno, cloro, yo- 

do, azúcares, uratos, aminoácidos. Este mecanismo permite a la célu- 

la extraer los nutrientes de su alrededor, regula los estados metabó

licos estacionarios, así come mantiene concentraciones constantes y

óptimas de electrolitos. Energéticamente es el proceso de transporte

por el cual el sistema gana energía libre, mientras que el transpor- 

te pasivo la pierde. Un gradiente de concentración de cualquier solu

to es un reflejo del equilibrio entre el transporte activo ( bombeo) 

y el pasivo ( de fuga o pérdida). Utra característica del transporte

activo, es que se sugiere que hay locus específicos a los que las -- 

sucstancias se unen reversiblemente, en tanto que la difusión

es proporcional al gradiente de concentración d.e solutos sin tenen- 

cia a mostrar saturación. Ejemplos de transporte activo: bozGa ca- 

tión del glóbulo rojo, movimiento de sodio, potasio. y calcio en el

nervio, secreción de hidrógeno por las células gástricas, secreción

alcalina del pancreas, absorción y secreción por los túoulos renales, 

secreción de hormonas por los ductos menores de las glándulas, ( 9, 

38, 41, 43, 61, 64, 80). 
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A continuación se representan unos esquemas que son ejemplo del

transporte activo: 

F1u; os

1oti\ cos dcK 

fWiaS

lovNw: de 11a} 

u: os rec

el fus\4, 

GYef- 4 w.oi-sís

m b lics da

C 4 NDa— W.- 

So . , J. 

aal OL Or a iU S10M

FIG. 1. FLUJOS DE SODIO Y PGTASIG A TRAVES DE LA 2WáBRANA DE LA CELU

LA EERVIUSA EN RE: CSO. LOS FLUJOS DE SODIO Y DE POTASIC NO CALIFICA- 

DGS CCI.IO " FLUJOS POR DIFUSION° SE DEBED] AL TRANSPORTE ACTIVO DE ES - 

TCS ZGPIES. EL EFLUJO DE SODIO POR DIFUSION, . SENOR ;. UE EL 1% DEL AFLU

J0, HA SIDO G= TIDO. 



Pb P • P¿ 
oMba ác- Na

e_I ectRov N iea Kta' 

Po2 aéoiZ d2,3 e-1
c>tRaNsia e de, Wcú

Y d e o lvxco5& tllucosc2

rIG. 2. DE LIZA BCI: Bis DE Na ELECTROGENICA ; may`. EL T: 

PORTE DE GLUCOSA ltL CELULAR. LA EC.= A ES ATP DEPE DIENTE Y

i I4TI': E BAJA L.; CUi CEtú^. P ._ C l`.TEñIOR DE Na Y ALTA LA EXTERICR. EL

GRADIENTE, " CIA EL IFÍTERIOR DEL Na, QUE GEidERA, I:':iFUL9A

LA GLUCCSA AL 1, dTEPICR CELULAR POR iaEDIO DE UN TRANSPORTADOR PASIVO

IZUE, PAPA FUNCICEAR, REQUIERE A LA VEZ Na Y GLUCOSA. 

d) 1.- Bomba de sodio: Así se le llama al mecanismo por el cual la cé

lula evita que se acumule el sodio en su interior, utilizando e- er_` a, 

ya que lo tiene que transportar contra un gradiente de concentraci¿In

de 14 a 143 meq/ 1 y contra un gradiente eléctrico de - 70mv intracelu- 
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lar, ( 10). Se supone que la molécula protéica de la membrana impulsa

al 16n a través de ella utilizando ATP y el efecto global sería de - 

que por cada 3 sodios que expulsa, el portador introduce 2 potasios, 

3). Aunque el potasio tiende a difundir hacia afuera y el cloro den- 

tro por sus gradientes de concentración, pero es contrabalanceado por

la tendencia a difundir en dirección opuesta debido a la diferencia

de potencial eléctrico. La bomba de sodio mantiene la separación de

cargas que se registra como potencial de reposo de la membrana, y el

cloro y el potasio se encuentran en cantidades iguales en los dos la- 
dos de la membrana en respuesta a la diferencia del potencial. Este - 

proceso se ve afectado por la temperatura, ( 9, 38, 43, 61, 64, 80). 

BALANCE DE ELECTROLITOS ( CATION- ANICN): 

Los procesos metabólicos en el cuerpo dan por resultado la producción

de grandes cantidades de aniones como lactatos, bicarbonato, sulfatos, 

fosfatos, etc., que son transportados a los órganos de exore^ ión

mones y riñones) por la vía del liquido ex_tracelular sin producir nin

gun cambio en el balance electrolitico ( catión -anión). Ya que estos - 

mecanismos mantienen la neutralidad eléctrica en todo momento y todo

aumento en un anión va acompañado por una disminución correspondiente

de otros aniones o por un aumento de uno o más cationes, o de ambos. 

Este balance electrolitico se puede evaluar en el plasma por su _fácil

acceso, ( 95). 

A continuación presentamos el cuadro con las concentraciones de

cationes y' aniones en el suero. 
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Cationes Aniones

Na 142 C1 103

h 4 HCO3 27

Ca 5 HPO4 2

11.g 2 SO4 1

Otros ( elem. en trazas) Ac. Org. 5

1 Proteína 16

154 T5-4

CliADRO 1. CCNCENTRACION DE CÁTIONES Y ANIONES EN EL SUERO ( EXPRESADA

E2; meq/ l). 

Como ya mencionamos que el líquido intersticial es un filtrado - 

del plasma sanguíneo debido a que los revestimientos endoteliales de

los capilares actúan como membranas semipermeables que sólo permiten

el paso de agua y solutos difusibles, pero no de compuestos de peso - 

molecular grande, como las proteínas, es necesario explicar el efecto

de Gibbs -Donnan para entender como se alcanza el equilibrio catión - 

anión cuando está presente en un compartimiento un 10n no difusible. 

Efecto de Gibbs -Donnan: Gibbs y Dorman demostraron que si se -- 

tiene una solución a un lado de la membrana con iones no difusibles

proteínas), los iones difusibles se distribuirán de tal manera que

alcancen el equilibrio, o sea, la neutralidad eléctrica, ( 9, 38, 43, 44, 

64, 67, 80, 95). 

El efecto de Gibbs -Donnan es debido a la permeabilidad diferen- 

cial de la membrana y al transporte pasivo, pero puede ser contrarres

tado por el transporte activo, que puede mantener una concentración
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extracelular constante como si fuera un ion no penetrante, ( 38). 

La ley de Gibbs -Donnan explica la distribución desigual de anio- 

nes y cationes entre eritrocitos y plasma. Van Slyke, ( 95) mostró que

el contenido mayor de cloruro y bicarbonato en el plas- a se debe a la

presencia de hemoglobina no difusible ( proteína) cargada negativamente

en el interior del eritrocito. 
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INTERCA: BIO DE. FLUIDOS ENTRE COMPARTI211ENTOS: 

La continua entrada al cuerpo de substancias y la producción celular de

metabolitos implica un movimiento continuo de fluidos entre comparti- 

mientos como son, ( 17): a) aire alveolar -plasma, plasma -eritrocito en

el que hay intercambio de oxigeno de bióxido de carbono, de agua, de

cloro y de bicarbonato en ambas direcciones y los cationes se intercam- 

oian lentamente; b) plasma -fluido intersticial donde la permeabilidad

de la pared capilar hacia el agua, iones inórganicos y pequeñas molécu

las orgánicas difusibles, depende de la distribución de las diferentes

concentraciones de proteínas entre los dos fluidos; c) fluido inters- 

ticial- fluido intracelular separados por la membrana celular, pueden

Intercambiar gases, agua y pequeñas moléculas con permeabilidad limi- 

tada a los iones. 

1IECANISwIOS REGULATORIOS DE LA CONCENTRACION DE ELECTROLITOS EN DI

FERENTES COMPARTUIIENTOS. 

La osmolaridad debe ser constante, el volumen es proporcional al conte

nido de sodio o potasio fuera y dentro de la célula; los ajustes son

hechos principalmente por el riñón, ya que elimina el exceso de agua, 

los productos de desecho metabólico, las substancias extrañas y retie- 

ne las substancias necesarias para la fisiología normal regulando el

equilibrio electrolitico y presión osmótica de lcs líquidos del cuerpo, 

ayuda a preservar el equilibrio ácido base y responde a desviaciones - 

en osmolaridad y concentraciones de iones individuales. El riñón a su

vez puede estar influenciado por otros mecanismos regulatorios situa- 

dos en el hipotálamo como son los osmorreceptores, quimiorreceptores y
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presorreceptores, los que responden a concentraciones de iones indivi- 

duales en determinada situación de alarma del organismo, provocando la

mayor o menor reabsorción tubular de iones necesarios para mantener la

homeostasis. Otro mecanismo regulatorio opera a través de conexiones

neurales situadas en el diencéfalo, que ordenan la mayor o menor pro- 

ducción de factores humorales que influyen en la reabsorción tubular - 

de agua y iones necesarios para mantener el equilibrio osmóticó y áci- 

do - base. Estos mecanismos se vuelven más o menos complejos segun la in

gesta de sal y agua, volumen, composición y flujo del liquido extrace- 

lular, estados emocionales y presión sanguínea. Los mecanismos regula- 

torios son varios; entre otros tenemos los siguientes: 

Ajustes en la osmolaridad: Se llevan a cabo por estímulos de osmo

rreceptores y por conexiones neurales que causan la producción incre- 

mentada o disminuída de hormona antidiurética, la cual provoca un in- 

cremento o decremento en la reabsorción de agua; la osmolaridad del lí

quido extracelular se restaura, pero el volumen se incrementa o dismi- 

nuye, lo cual, directa o indirectamente, deprime o activa a los recep- 

tores de volumen y de presión; entonces la reabsorción renal de sodio

disminuye o aumenta y se excreta o retiene agua, segun sea el caso, pa

ra restaurar el volumen y osmolaridad del líquido extracelular, ( 17, 38, 

43, 64). 

Defensa de la tonicidad: La función del mecanismo secretor de la

vasopresina y la sed, son la defensa de la tonicidad del líquido ex- 

tracelular. La osmolaridad total del cuerpo es directamente proporcio

nal a la cantidad de sodio total más el potasio corporal sobre el agua

corporal total. Así, si hay cambios en la osmolaridad, hay despropor- 



ción de electrolitos y de agua ingerida o perdida. Si se eleva la pre- 

sión osmótica del plasma, aumenta la secreción de vasopresina y se es- 

timula el mecanismo de la sed; se retiene agua y se diluye el plasma - 

hipertónico, ( 17, 38, 43, 64). 

Defensa de volumen. El volumen del líquido extracelular está de- 

terminado por la cantidad de solutos osmóticamente activos como son el

sodio y el cloro por ser los más abundantes, y los cambios de cloro -- 

son secundarios a los de sodio, siendo este último el más importarte - 

en la defensa del volumen del líquido extracelular, y los mecanismos

que controlan la regulación y la excreción de agua ejercida por la va- 

sopresina, también tienen efecto en la defensa del volumen, ( 38). 

Defensa de la composición iór.ica especifica: Los mecanismos que

regulan el sodio y el potasio están íntimamente relacionados con los - 

que determinan el volumen y tonicidad del líquido extracelular. El ni- 

vel de estos iones también depende de la concentración de iones hidró- 

óeno, ( 38). 

A continuación se citan los órganos corporales que regulan, c dcn

de se llevan a cabo fenómenos eléctricos por medio de electrolitos: 

F.iñones: Son un par de órganos situados en la parte posterior de

la cavidad ábdominal. Cada riñón está formado por miles de unidades - 

funcionales llamadas nefronas. Cada nefrona está compuesta de una es- 

tructura redonda llamada glomérulo, formada a su veZ por una red de - 

capilares de una simple arteriola. El glomérulo está dentro de la cáp- 

sula de Bowcian, que es un saco epitelial que se continúa con el túbulo. 

El túbulo comprende la cápsula de Bowman de donde se originan los si- 
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siguientes componentes: 

1.- Túoulo contorneado proximal, situado en la corteza renal; mí - 

de cerca de 45 mm de longitud y 551A de diámetro, formado por una sola

capa de células que se interponen y que en sus partes luminares tienen

nu._.erosas microvellosidades. 

2.- iia: ºa descendente del asa de Henle, la cual tiene un epitelio

de células atenuadas planas. 

3.- E1 asa de Henle propiamente dicha. 

4.- Rama ascendente del asa de Henle que regresa al glomárulo de

la nefrona. En este punto, algunas células del aparato yuxtaglomerular

se apilan alrededor del túoulo y el epitelio tubular se modifica his- 

tiológicamente para formar la mácula densa, punto donde termina el asa

de Henle. 

5.- Túbulo contorneado distal, situado en la corteza renal y cuyo

epitelio es más Gajo que el del túbulo proximal. Los túbulos distales

se unen para formar: 

5.- Túculos colectores que pasan a través de la médula renal para

dese îoocar en la pelvis del riñón, en los vertices de las pirámides me

dulares, ( 38, 43, 44, 60, b4, 80, 95). 

Es necesario considerar algunos aspectos del funcionamiento de - 

los riñones que son muy importantes para el movimiento de los electro

litos. 

Circulación renal: Los riñones reciben un flujo de 1300 ml/ min ( 25% - 

de la producción total del gasto cardiaco. Entendiéndose por gasto - 

cardiaco la cantidad de sangre captada por el corazón en la unidad de

tiempo), ( 38, 40). Cada nefrona recibe un suministro de sangre por' la
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arteriola aferente. Esta arteriola transporta sangre desde una rama

de la arteria renal a la nefrona. La arteriola entra en la cápsula - 

de Bowman en la cual el vaso se divide en un plexo de capilares, los

que por último se reunen para formar una arteriola eferente. Esta ar

teriola eferente se une después con otras arteriolas eferertes para

transportar sangre de las nefroras al area tubular renal, de dende - 

la sangre se cuela a las venulas que llevan a las venas interlot-ula- 

res y de año a las veras renales, ( 43, 64, 80, 95). 
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Filtración glomerular: La filtración se efectCa a través de los capi- 

lares que constituyen el plexo. La sangre fluje al plexo desde el va- 

so aferente, relativamente grande, y abandona el plexo por un vaso - 

eferente que tiene lumen menor, lo que provoca un aumentc de presi¿n

hasta de 75 mm de fig en los capilares, que hace que el filtrado atra- 

viese el epitelio capilar y sea recogido en la cápsula de Boj^man, la

cual está conectada al sistema tubular del rizón en donde ocurren la

concentración y modificación del filtrado, ( 80, 95). Este filtrado es

idéntico en composición al plasma, excepto que no contiene proteínas

ni células y el volumen de filtración glomerular depende de la magni

tud de la fuerza filtrante o de la. baja presión oncótica de le. proteí

na plasmática, ( 39, 43, 44, 60, 95). 

Tasa de filtración glomerular: Puede ser calculada, midiendo la ex- 

tensión y el nivel plasmático de una substancia que filtre libremen- 

te por los glomérulos y que no sea secretada o reabsorbida por los - 

túbulos, por la unidad de tiempo sobre el nivel plasmático arterial

de dicha substancia, ( 38, 44). Con la siguiente ecuación se represen- 

ta la tasa de filtración glomerular: 

TFG = X c
V

X p

en donde: 

X o = concentración de la substancia en la orina

X p = concentración plasmática arterial de la substancia

V = flujo urinario en unidad de tiempo

Funciones tubulares: Las células tubulares pueden agregar más subs- 

tancia al filtrado ( secreción tubular), pueden remover algo de la - 
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substancia o toda ella del filtrado ( reabsorción tubular) o hacer am- 

bas cosas, ( 38, 43, 44, 80). 

El agua se reabsorbe pasivamente a través del túbulo proximal, - 

rama descendente del asa de Henle, túbulo distal y túbulo colector. 

Esta reabsorción es debida a gradientes osmóticos por la absorción -- 

previa de solutos. Las partículas de soluto se mueven pasivamente ha- 

cia adentro o fuera del líquido tubular por gradientes químicos o -- 

eléctricos, por mecanismos de transporte activo, ( 38). Hay una tasa - 

máxima o transporte máximo ( TM), de transporte activo de un soluto

particular, perc si hay mayores concentraciones de soluto, el mecanis

mo de transporte se satura y no habrá incremento en la cantidad trans

portada, ( 38, 43, 44, 80). 

Substancias con dintel: Las substancias llamadas " con dintel" son -- 

aquellas que se reabsorben casi completamente por los túbulos, cuando

su concentración plasmática está dentro de los límites normales, pero

que aparecen en la orina cuando sus concentraciones plasmáticas son - 

elevadas, porque no son reabsorbidas completamente, ( 38, 43, 44). 

El filtrado tubular se hace progresivamente más concentrado con- 

forme pasa a la rama descendente del asa de Henle. En la rama ascen- 

dente el líquido se vuelve hiposmótico hasta el túbulo distal por la

Impermeabilidad al agua y reabsorción activa de solutos. En el túbu- 

lo distal habrá o no efecto de la hormona antidiurética ( cuya secre- 

ción estará regulada por los osmorreceptores) para la reabsorción de

agua y se excretará orina hipertónica o hipotónica, segun las necesi

Jades del organismo, ( 38, 43, 44, 80). 

Wecanismo de contracorriente: Este mecanismo es el responsable de la
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concentración de la orina y depende del mantenimiento de un gradiente

de osmclaridad creciente, debido a la actuación de las asas de Henle

coso multiplicadoras de contracorriente y de los vasos rectos como in

terca:nbiadores de contracorriente. Este mecanismo es un proceso pasi- 

vo, ya que depende de la difusión de agua y solutos en ambas direccio

nes a través de las paredes permeables de los vasos rectos, ( 38, 43, 44, 

64, 20, 95)• 

Secreción tubular: Las células de los túbulos proximales y distales - 

secretan hidregeniones y potasio por un proceso que requiere energía, 

en donde ambos compiten por un mecanismo común de transporte y están

asccia-:os con el equiliorio ácido base, ( 44). Se cree que la fuente - 

de enerSía para los procesos secretorios deriva de las oxidaciones -- 

del ciclo del ácido cítrico. Podemos decir que este mecanismo que ayu

da a la reabsorción de sodio por un proceso de intercambio con la ex- 

creción de potasio, es estimulado por la aldosterora ( corticoide-supra

rrenal), la cual, a su vez, está influenciada por el sistema presor - 

renal, ( 32, 43, 44, 64, 80, 95). 

Sistema presor renal: Además de sus funciones excretoras, el riñón de

sempela una función endócrina al elaborar la renina, enzima proteoli- 

tica formada en la corteza renal, que es secretada a la sangre, en la

cual actúa sobre el angiotensinógeno (-, globulina) que es un substra- 

to especifico, liberando la angiotenslna I ( decapéptido), sobre la -- 

cual actúa la enzima conversora para formar la angiotensina II (octa- 

péptido). Esta última estimula la secreción de aldosterona que tiene

Importancia en la- regulación de electrolitos, ( 38, 43, 44, 80). 

23 - 



Llecanismos renales que regulan el equilibrio ácido base: El riñón mo- 

difica el equilibrio ácido base, permitiendo la eliminación de ácidos

no volátiles producidos en el metabolismo, para ser amortiguados en - 

el filtrado glomerular, ( 38, 43, 44, 80). 

Tejido nervioso: El sistema nervioso contiene cerca de 10, 000 - 

millones de neuronas que son los elementos estructurales básicos que

responden a los diversos est qulos por impulsos eléctricos dirigidos

por rutas específicas, ( 38). Entendiéndose por estimulo una fuerza - 

externa que fija el impulso. Estos estímulos pueden ser eléctricos, 

químicos o mecánicos, ( 80). El impulso nervioso es un cambio fisico- 

químico transmitido por las fibras nerviosas, que involucra una alte- 

ración en el estado eléctrico y cambios químicos„ como disipación de

oxígeno, producción total de bióxido de carbono, etc., ( 80). 

Anatomía de la neurona: Las neuronas se dividen en sensoras y motoras. 

Las primeras recogen y entregan a los grandes centros del sistema -- 

nervioso, los impulsos que surgen en sitios receptores especiales y

cuya función es vigilar el ambiente interno y externo. Las motoras - 

llevan los impulsos desde los centros superficiales a las células -- 

musculares y proporcionan al organismo la respuesta correspondiente a

los cambios de ambiente. Las neuronas motoras constan de muchas pro- 

longaciones llamadas dendritas que se proyectan desde el cuerpo celo

lar y se arborizan. Tienen un largo axon que se origina en una re.cia.^. 

engrosada del cuerpo celular, el cono axial. A corte distancia de su

origen, el -axon adquiere una vaina de mielina formada por las membra
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nas de las células Schawann y células Elia. Esta vaina de mielina en- 

vuelve al axon excepto en su terminación y constricciones periódicas

llamadas nodos de Ranvier. Hay otro tipo de fibra nerviosa que no tie

ne vaina de mielina pero que su axon está cubierto de células Schar.arn, 

quizá porque se extiende tan legos del núcleo de la célula, nue requie

re en su longitud una estrecha asociación con estas células, ( 38, 56). 

La zona dendrítica de la neurona es la membrana receptora de la, 

misma y el axon tiene la función de conducir los impulsos desde la zo

na dendrítica, ( 38). 

Fenómenos eléctricos en la célula nerviosa: Se sabe que en un nervio, 

cuando conduce impulsos, se presentan cambios de potencial eléctrico

que se miden por medio del osciloscopio conectado a un Dar de electro

dos colocados sobre la superficie y el interior del axon. El poten- 

cial ( E) se mide, y se encuentra una relación entre el voltaje medido

y el buscado para determinar la concentración que interesa. La ecua- 

ción de Eernst se emplea para calcular el potencial electródico en -- 

función del potencial normal E*, de la temperatura 1, del número de - 

electrones transferidos de las actividades de los productos de la

reacción y de los reacci`ònantes. E• es la f. e. m., cuando las activi- 

dades de los productos y reacelonantes es la unidad; R es la constan

te de dos gases, 8, 314 J/ grado x mol y F es el Faraday a 25 • C., ( 38, 

67, 80). 

1 Oj
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Dentro de estos potenciales que se mencionan para el tejido ner

vioso conviene mencionar el potencial de reposo de la membrana que - 

es la diferencia de potencial que existe entre el interior y el exte
rior de la célula en reposo. Su magnitud es de - 70 mv porque el ante

rior es nezativo con respecto al exterior, ( 38, 43, 56, 80); y al poten

cial de acción al cual vemos como una sucesión de cambios de poten- 

cial, que se presenta en dos etapas: a) despolarización y b) repola- 

rización, ( 38, 43, 56, 80). 

a) Despolarizacion: cuando la permeabilidad de la membrana au- 

menta para ciertos iones cruscamente y cambia la carga del interior

de la membrana, de negativo a positivo, desapareciendo el potencial

de reposo. A este estado de positividad en el interior se llama po- 

tencial invertido, ( 38, 43, 56, 80). 

b) Repalarización. cuando la permeabilidad de la membrana vuel- 

ve a su estado normal, lo que hace que el interior de la membrana

vuelva a tener un potencial negativo para restablecer el potencial - 

de reposo, ( 38, 43,.• 6, 80). 

El músculo cardíaco. Este músculo tiene las propiedades de exci

labilidad y contractibilidad. Es excitadle ya que responde a estímu- 

los externos contrayéndose. Las fibras cardíacas son una serie de cé

lulas conectadas unas con otras, por lo que los iones fluyen con fa- 

cilidad siguiendo el eje de las fibras musculares para que el poten- 

cial de acción pase de célula a célula, por lo que se dice a este -- 

músculo que es un- sinsitio funcional, ( 38, 43, 80). Otra propiedad del

músculo cardiaco, es la conductividad, especialmente del tejido de

Pursinje, ( 80). La ritmicidad característica de este músculo, se --- 
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El potencial de reposo de la membrana cardíaca es de - 80 mv ( el inte- 

rior es negativo con respecto al exterior) en las aurículas y los ven

trículos y de - 90 a - 100 mv en el tejido de Purk¡ nje, ( 38, 43, 80). 

El potencial de acción cardíaco se lleva a cabo en dos etapas: a) des

polarización: ocurre al principio del potencial de acción, cuando el

potencial de membrana bruscamente invierte su polaridad, ( 43). Como - 

en el corazón el potencial de accign es muy prolongado, se habla de

difusión de la despolarización, en lugar de potencial de acción. b) 

repolarización: es la vuelta del potencial a la línea basal y empieza

desyués de haberse completado la despolarización, y a diferencia del

nervio, es un proceso lento, ( 43). 

El potencial de acción cardiaco difiere del de los nervios por - 

el hecho de poseer una meseta, la que prolonga la duración de todo el

potencial de acción hasta aproximadamente 0. 3 de seg. en los ventricu

los y 0. 15 de seg. en las aurículas, ( 38, 43, 80). La velocidad de con- 

ducción del potencial de acción en' las fibras musculares auriculares

y ventriculares es 300 veces menor que la velocidad en las fibras ner

viosas. Por otro lado, las fibras de Purkinje conducen impulsos de 3

a 7 veces más rápidos que el músculo contráctil. Esta rápida conduc- 

ción permite que el potencial de acción se distribuya más rápido de - 

lo que podría ser, con la simple conducción a través del músculo. 

Cuando se produce un potencial de acción, el músculo sigue contrayen- 

dose mientras la membrana persiste despolarizada. La contracción sur¡ 

cular y ventricular prolongada es esencial para la función de la bom- 

ba del corazón. Cuando aumenta la frecuencia cardíaca, la duración del
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cree es debida a una mayor permeabilidad de la membrana cardíaca, lo

que origina una tendencia continua a disminuir el potencial de repo- 

eg. Cuando la reducción de la permeabilidad alcanza un umbral, co- 

mlenza el potencial de acción excitando espontaneamente toda la masa

muscular, ( 43). 

Nutrición del corazón: el cloruro de sodio es el principal responsa- 

ole de dar la presión osmótica adecuada en el líquido extracelular. 

Los iones sodio deben estar presentes en el fluido intersticial para

mantener la excitabilidad del músculo, su contractibilidad y su ac- 

tividad rítmica. Los iones calcio sirven para aumentar la fuerza del

corazón ( su exceso hace que la relajación sea lenta); el potasio en

aumento hace que se relaje mucho y finalmente puede causar detención

en diástole; el hidrógeno en exceso puede causar relajación y debili

dad del latido y la alcalinidad excesiva causa el efecto contrario, 

80). 

La diferencia más importante entre el músculo esquelético y el - 

cardiaco, es que este último no puede seguir trabajando si su abaste- 

cimiento de oxigeno ha sido utilizado, ( 80). 

Factores que aumentan la excitabilidad de la membrana muscular tardía

ca: cualquier proceso que afecte a la permeabilidad de la membrana la

hace más excitable, por ejemplo: la tetania de calcio, ( 43). 

actores que Inhiben la excitabilidad de la membrana muscular cardía- 

ca: anestésicos locales y factor de seguridad, cuando el sodio del 11

cuido extracelular está disminuido y cuando el magnesio extracelular

está aumentado, ( 43). 
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potencial de acción y de la contracción disminuyen tanto como aumen- 

ta el ritmo, ( 43). 

ejido marcador del paso del impulso. Se caracteriza por tener

un potencial de membrana inestable, pues en lugar de tener un valor

sostenido entre los impulsos, declina después de cada potencial de - 

acción, hasta que se alcanza el nivel de descarga y se dispara otro

potencial de acción. Esta despolarización lenta entre los potencia- 

les de acción es llamada potencial del marcador de paso o prepoten- 

cial ( SA), ( 38, 80). 

Ciclo cardíaco: 9e inicia por la generación espontanea del po- 

tencial de acción en el nódulo senoauricular donde el potencial via- 

ja de ese nódulo por las aurículas a través del nódulo auriculo- ven- 

tricular y del haz auriculo- ventricular hacia los ventrículos, con - 

un retraso de una décima de segundo en el paso del impulso de aurícu

la a ventriculo, lo que permite que las aurículas se contraigan an- 

tes que los ventrículos, con lo cual impulsan sangre a los ventrícu- 

los, antes de producirse la contracción ventricular. El ciclo tardía

co incluye un período de relajación llamado diástole, seguido de un

período de contracción llamado sístole, ( 38, 43). 

Electrocardiograma: Es el registro de las fluctuaciones de po- 

tencial durante el ciclo cardiaco ( EKG). Debido a que los líquidos - 

corporales son buenos conductores, pueden registrarse las fluctuaclo

nes de potencial, que son la suma algebraica de los potenciales de - 

acción de lgs fibras miocardicas en la superficie del cuerpo, utili- 

zando un electrodo activo conectado a un electrodo indiferente o de

potencial cero, o bien, a dos electrodos activos. Por convención se
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Inscribe una desviación hacia arriba cuando el electrodo activo se -- 

vuelve pcsitivo en relación al indiferente, y una desviación hacia

abajo cuando se vuelve negativo, ( 38, 43, 80). 

La onda P es producida por despolarización auricular, el comple- 

jo qRS por despolarización ventricular y el segmento ST y la onda T, 

por repolarización ventricular. Las manifestaciones de contracción

auricular están incluídas en el complejo Q,RS. La onda U es un acciden

te inconstante y se cree que se debe a la repolarización lenta de los

músculos papilares. La magnitud y configuración de las ondas del elec

trccardiorama, varían con la situación de los electrodos. 
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Tubo digestivb. 

Su función principal es propo rcionar al cuerpo agua, electrolitos y - 

substancias nutritivas en forma continua. Los productos de la diges- 

tión atraviesan la mucosa del estomago y del intestino y entran a la

linfa o sangre por absorción, ( 38, 43, 44). 

En la boca, los alimentos son mezclados con la saliva e Impulsa- 

dos hacia el esófago, de donde pasan al estómago. 

Estómago: Su función es almacenar grandes cantidades de alimen- 

tos para después enviarlos a las porciones interiores; mezclar estos

alimentos con la secreción gástrica para formar el quieto y vaciarlo

en el intestino a una velocidad compatible con la digestión y absor- 
ción por el intestino delgado. Fisiologicamente se divide en fondo, 

cuerpo y antro. Las regiones pilóricas y cárdicas tienen glándulas - 

que secretan moco; en el fondo y cuerpo, las glándulas contienen cé- 

lulas parietales que secretan ácido clorhídrico y células principa- 

les o pépticas que secretan pepsinogeno, ( 38, 43, 44, 80). 

Intestino del?ado: La primera porción es el duodeno, en donde - 

se recibe el contenido ácido del estómago, el jugo pancreático y la

secreción biliar. De modo arbitrario las dos quintas superiores del

Intestino, por debajo del duodeno, reciben el nombre de yeyuno y las

tres inferiores el de íleon, sin que exista frontera anatómica defi- 

nida. La válvula ileocecal marca el punto donde el ileon ter.nina en

el colon. La mucosa que recubre todo el intestino contiene ganglios

linfáticos solitarios y agregados ( placas de Peyer). En todo el in- 

testino hay glándulas tubulares simples ( criptas de Lieberkühn). En
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el duodeno, hay además glándulas acirotubulares ( glándulas de Brunner). 

Hay muchos pliegues en forma de válvulas ( válvulas conniventes) en la

membrana mucosa. Esta membrana mucosa tiene numerosas vellosidades en

toda su longitud. Cada vellosidad está cubierta por una capa de epite- 

lio y una red de capilares y vasos linfáticos ( quilíferos), además de

extensiones de submucosa que cubren longitudinalmente cada vellosidad. 

Los bordes libres de las células epiteliales de cada vellosidad se di- 

viden en numerosas microvellosidades. Las válvulas conniventes, las ve

llosidades y las microvellosidades incrementan grandemente la superfi- 

cie de absorción expuesta al contenido del intestino, ( 38, 43, 44). 

Las células de la mucosa absorben por su cara luminal y excretan

por su cara serosa, debido a que los poros de esta última son . an pe- 

queEos que no pueden pasar los iones, en tanto que en la cara luminal

hay menos poros, : cero de diámetro mayor, lo que facilita la entraua - 

de iones por la luz,. Los mecanismos de absorción pueden ser activos o

pasivos, ( 43). 

Intestino grueso: Su función principal es la absorción de agua y

minerales convirtiendo el quieto isotónico en heces semisólldas. 2; c - 

tiene vellosidades en su mucosa, pero si tiene proyecciones ccrtasr_a

cia adentro de la mucosa que secretan moco. Se encuentran ganglios - 

linfáticos solitarios. Su capacidad de absorción es granñe; se absor- 

ben principalmente agua, electrolitos, vitaminas y aminoácidos, ( 38). 



C A P I T U L 0 II

ESTUDIO DE LOS ELECTROLITOS EN LOS FLUIDOS BIOLOGICOS EN ZUE SE EN- 
CUENTRAN. 

Las bases de los conocimientos modernos sobre el comportamiento

de los electrolitos en solución, se establecieron en el siglo XIX - 

con las leyes de las disoluciones desarrolladas por Van' t Hoff y por

las propiedades de los electrolitos estudiadas por Arrhenius, ( 4, 12). 

Estos investigadores consideraron importante conocer las leyes de las

soluciones, porque todos los procesos químicos, tanto en vegetales, 

como en animales o materia no viviente, tienen lugar entre substancias

en solución. Posteriormente Claude Bernard con ayuda de estas bases, 

estableció el concepto de que el medio líquido que rodea a las células

es una solución compuesta de electrolitos y no electrolitos, la cual

las protege de las viscisitudes del medio externo debido a que sus -- 

propiedades químicas, volumen, relación de agua a solutos, concentra- 

ción de eleptrolitos, etc., son mantenidas dentro de límites muy estre

chos, ( 9). 
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En cuanto al origen filogenético de este medio interno que es el

soporte del funcionamiento celular, la hipótesis más aceptada es la - 

si ulente: el primer animal que abandonó el mar, se envolvió con éxi- 

to en una capa de agua salina y así construyó una envoltura externa y

abandonó su pesebre, el mar. El primer escalón fué el agua salobre y

dulce en donde desarrolló los mecanismcs para resistir el medio hipo- 

tónico. Estos mecanismos fueron. primero, el bombeo de agua y segundo, 

un sistema de excreción de sal, disminuyendo así la presión osmótica

interna, pero conservando el volumen del líquido. El paso siguiente - 

hasta la tierra necesitó la aparición de sistemas para conservar y ob

tener agua. Así quedó constituído este medio liquido, ( 9). 

El organismo humano puede ser considerado compuesto de agua y -- 

electrolitos asociados a sólidos intra y extra celulares, porque en - 

la composición de los líquidos orgánicos, el agua desempeña un papel

primordial por su libre difusión a través de las paredes capilares y

linfáticas, así como de las membranas celulares. La distribución del - 

agua es determinada por los iones y. moléculas en solución en los dife- 

rentes compartimientos del cuerpo. Las limitaciones en cuanto al movi- 

miento de los solutos son debidas a su afinidad para combinarse con -- 

los elementos fijos y a su grado selectivo de difusión, que a su vez - 

ceterminarán restricciones en el movimiento de agua. La carga eléctri- 

ca neEativa de las proteínas restringe el movimiento de cationes. Las

propiedades biofísicas de las membranas y los procesos metabólicos de- 

terminan la composición intracelular y la osmolaridad. Esta composi- 

cián es diferente a la de los líquidos que rodean las células desde el

punto de vista electrolítico, pero la osmolaridad de ambos, se supone
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es la misma, ( 4). 

Los líquidos orgánicos no son soluciones ideales en las que cada

Ion es una partícula osmóticamente activa, y aunque la disociación de

electrolitos fuertes es completa, el numero de partículas libres para

ejercer un efecto osmótico es reducido, debido a interacciones entre

los iones. Así, en realidad, la concentración efectiva o actividad, - 

es " la que determina el efecto osmóticc, en lugar del número de equiva

lentes de un electrolito en los líquidos corporales. 0 sea que las - 

propiedades coligativas de las soluciones como presión osmótica, pre- 

sión de vapor, punto crioscópico, elevación del punto de ebullición, 

son dependientes del número de partículas de una solución. Así, el -- 

punto de congelación del plasma normal de - 0. 540C, corresponde a una

concentración osmolal de 290 mOsm/ 1, que equivale a 7. 3 atmósferas de

presión osmótica. Podría esperarse que la osmolalidad fuera mayor, -- 

porque la suma de cationes y aniones es mayor que 300 mOsm/ 1; sin em- 

bargo, no es tan alta porque el plasma no es una solución ideal y las

interacciones cónicas reducen el número de partículas osmóticamente

activas. La contribución que aportan el sodio y el cloruro es de cer- 

ca de 250 mUsm/ 1, ( 38, 67). 

21 líquido ex.tracelular constituye aproximadamente un 20% del pe

so corporal, donde 1/ 4 parte se encuentra en los vasos sanguíneos y

3/ 4 partes en los espacios intersticiales situados entre los vasos -- 

sanguíneos y las células de los tejidos. Las membranas semipermeables

del endotelio capilar permiten el libre paso de agua, solutos crista- 

loides inorgánicos y orgánicos, pero no de coloides de gran peso mole

cular como proteínas, intercambiándose aproximadamente 3/ 4 del plasma
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por minuto en el fluido intersticial. La concentración de electrolitos

varia dependiendo de la cantidad de proteína en los dos líquidos por - 

el efecto de Gibbs - Donnan. La osmolaridad en el plasma es de 2 mOsm ma

yor que la intersticial, debido a su alta concentración de proteína y

a la consecuente alta concentración de iones difusibles que facilita - 

el intercambio entre los dos compartimientos. Esta difusión de electro

lltos viere a ser necesaria para mantener la estabilidad fisicoquimica

del liquido extracelular, ( 17, 36, 38). 

El fluido intersticial, a su vez separado del fluido intracelular

por las membranas celulares permeables a gases, agua y moléculas peque

ñas, pero no a moléculas coloidales como proteínas, y, además con una

permeabilidad limitada a los iones inorgánicos especialmente a catio- 

nes. Consecuentemente, la composición electrolítica de la célula es -- 

distintiva, en donde el intercambio pasivo de agua está relacionado -- 

con los cambios de presión osmótica, difusión de metabolitos y trans- 

porte activo de otras substancias. El fluido intracelular constituye

aproximadamente un 40% del peso corporal, ( 17, 38). 

En apariencia existe una situación paradójica, ya que siendo pos¡ 

ble el paso de sodio y potasio a través de las membranas celulares, - 

ninguno de estos elementos sigue la tendencia natural dictada por sus

diferencias de concentraciones. El sodio con concentración extracelu- 

lar mayor, tendería a ingresar a las células, donde su concentración

es 15 veces menor. El potasio con mayor concentración celular, tende- 

ría a salir al espacio extracelular, donde su concentración es 30 ve- 

ces menor: Pero la mayoría de las membranas celulares que separan a

las células del fluido intersticial, están polarizadas, existiendo -- 
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una diferencia de potencial a través de ellas con el interior negativo
con respecto al exterior, y una magnitud que varía de tejido a tejido

y que es del orden de - 40 a - 100 mv. Este potencial negativo en el in- 

terior de las células y positivo fuera, se opone a la salida de pota- 

sio, pero facilita la entrada de sodio. E -in embargo, además de los gra

dientes de concentración y eléctricos, se debe de tomar en cuenta la

permeabilidad diferencial de la membrana celular. Se sabe que dicha -- 

memorana es más permeable al potasio que al sodio, a pesar de que el - 

sodio tiene un peso atómico ( 23) menor que el del potasio ( 39); pero - 

como estos iones se encuentran hidratados, el 16n sodio hidratado tie- 

ne un diémetro de 1. 47 que es mayor que el del potasio de 1. 0 y que el
del cloruro de 0. 96, lo que dificulta su paso a través de los poros de

la memorara celular. Entonces el potasio viene siendo 50 veces más per

meable que el sodiotl). Los iones cloruro que se encuentran en mayor

concentraciJn en el liquido extracelular que en el interior de la célu

la, tienden a difundir a lo largo de este gradiente de concentración - 

hacia el interior de la célula. El interior de la célula negativo con

respeto al exterior, provoca que los iones cloruro sean empujados ha- 

cia afuera de la célula a lo largo de este gradiente eléctrico. El -- 

equilibric se alcanza cuando el aflujo y eflujo son iguales. El poten

cial de membrana en el cual existe el equilibrio se calcula con la - 

ecuación de Nernst, ( 38, 41): 

u41 OAl
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En el caso del potasio, el gradiente de concentración es hacia

afuera y el gradiente eléctrico hacia adentro. Otra fuerza que martie

ne elevada la conceritración interior de potasio, es el transporte ac- 

tivo y su potencial de equilibrio es el siguiente: 

E)
al[ 

V. 1& 
K ZX CK: 1 ( X0

ikst

Con respecto al sodio, la difusión al interior de la célula es - 

favorecida por el gradiente eléctrico y el de concentración; sin em- 

bayo, en condiciones normales hay un mecanismo que remueve al sodio

de la célula tan rápido como entra. Este mecanismo necesita ener5ia - 

proveniente del metabolismo celular para sacar al sodio del fluido in

tracelular, ( 17, 38, 43, 61, 80). Se ha sugerido que el fosfato de pirido

xal por su capacidad de formar metaloquelatos, puede servir coro aca- 

rreador de cationes para atravesar la membrana celular ( basado en ob- 

servaciones del paso de potasio, el cual es acompañado por disminu- 

ción intracelular de aminoácidos), ( 17). La magnitud del potencial de

membrana en cualquier momento depende de la distribución de sodio, po

tasio y cicruro y la permeabilidad de la membrana a cada uno de estos

iones. Una ecuaciún que describe su relación con considerable exacti- 

tud, es la ecuación de Goldman. 

v = gI )* _VV.l t Pk. CNo1 + et [a+7
F P p4l+ PµC:+ PurC. l donde. 

V = 

Potencial de membrana 3S - 



F. = el contenido de Sas

1 = la temperatura absoluta

F = Faraday

PG, P_F-, PC1 = la permeabilidad de la membrana a potasio, sodio y

cloruro resuectivamente. 

Por otro layo, hay que tomar en cuenta que la relativa permeabi

lidad de la membrana no es uniforme, ya que el bicarbonato es libre- 

uente difusible, el cloruro pasa libremente dentro y fuera del eritro

cito y mucosa gástrica, y la permeabilidad de sodio y potasio es res - 

ya que el soplo puede entrar en las células en cantidades - 

mayores cuando se pierde _potasio, y el paso de potasio a través de -- 

las- jembranas parece estar relacionado con la actividad metabólica de

Ir- c1u1a ( SC, 17, 80). 

Cuando el co410 es introducido en el plasma, es distrioufdo en - 

liqui. o extrucelu.lar, :cero Denetra muy poco en las células. Conse- 

cuentemente, un incremento de sodio en el llouido extracelular causa- 

1 . paso de aSua fuera de las células para i, w.lar la presión osmo- 

tic en ' los dos compartiLaientos. La pérdida de sodio del liquido ex- 

trace_ula= causa el paso de agua. en dirección opuesta a las células. 

k su vez, el voluuen y : oresión celular dependan de la bomba de sodio

Dotzc sio. En ausencia. de tal oomba, el cloruro y el scdio podrían en

t ra.r a las células a favor de sus gradientes de concentración y el - 

a., us. les se uiria. Esto no ocurre, y la osmolalidad y presión de las

células _permanece constante, lo mismo que la del fluido intersticial, 

jorqus el salo y activamenteson activaente transportados, el potencial



de membrana es mantenido y la concentración interior de cloruro per- 

manece baja, ( 17, 38, 80). 

A pesar de la facilidad en la obtención de plasma para su estu- 

dio, existen diversas opiniones acerca de sus concentraciones electro

líticas. Los valores en fluido intersticial tienen más discrepancia, 

porque bajo condiciones normales es imposible obtener muestras acep- 

tables; entonces, para su estudio, se ve uno forzado a depender de - 

evidencias directas o indirectas por la recolección de muestras de - 

líquido edematoso, linfa o líquido de cavidades serosas, etc., ( 22). 

Con respecto a la información de los valores del líquido intracelular, 

ha sido objeto de mucha controversia por el hecho de que se carece - 

de medios o métodos directos que analicen con exactitud dicho líqui- 

do, y con el inconveniente de que los valores electrolíticos varían

según las actividades metabólicas de las células. Por consiguiente, 

considerarnos importante informar de los valores obtenidos de los di- 

versos autores y señalar que la mayoría de estos valores lo han sido

de poblaciones diferentes a la nuestra, que tienen dietas, climas, - 

razas e infinidad de factores que quizá de alguna manera influyan en

ellos. Por lo que sugerimos que es necesario un estudio de los valo- 

res electroliticos en población mexicana, y así obtener una informa- 

ción más real y que tal vez sea más uniforme. 

A continuación proporcionamos los valores electroliticos obten¡ 

dos por diversos autores en plasma, fluído intersticial y fluído in- 

tracelular: 
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i PLASUA. 

Cationes en meq/ 1

Autores Na K Ca mg Total

Ganong 152 5 5 3 165

Guymon 144 5 - - - 

H. Dayson 145 5 2 2 154

Gamble 142 5 5 3 155

Lynch 140 5 5 3 153

UIDU iNTERSTICIAL. 

Cationes en meq/ 1

i,utores Na K Ca Mg Total

Ganonj 143 4 5 3 155

Guyton 137 4. 7 - - - 

r'LUI U IIvTRACELULAR. 

Cationes en meq/ 1

hutcres Na K Ca US Total

Ganong 14 157 - 26 197

Guyton 10 141 - - - 

h. Dayson 10 150 2 15 177

Aniones en meq/ 1

Cl HCO3 PO4 SO4 Ac. Org. Prot Tota

113 27 2 1 6 16 165

107

100 27 2 1 5 19 154

103 27 2 1 6 16 155

102 30 2 1 5 13 153

Aniones en meq/ 1

C1 HCO3 PO4 904 Ac. Org. Prot Total

i17 27 2 1 6 2 155

112. 7 - - - - - - 

Aniones en meq/ 1

Cl HCO3 PO4 204 Prot Total

10 113 - 74 197

4 - - - - - 

10 10 90 15 52 1, 7, 7

CUADP.0 3. VALORES ELECTROLITICOS 0&TENIDOS POR DIVERSOS AUTORES EN' 
PLASUA, FLUIDO INTERSTICIAL Y FLUIDO INTRACELULAR. 
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De los valores anteriormente proporcionados podemos concluir: 1) 

que el principal catión extracelular e intersticial es el sodio, en - 

tanto que el principal catión intracelular es el potasio. El princi- 

pal anión extracelular e intersticial es el cloruro. El principal - 

anión intracelular es el fosfato. 2) Podemos observar la disminución

equilibrada de sodio y el aumento de cloruro en el fluido intersticial, 

debido al equilibrio de Donnan, en el que se compensa la carga negati

va de las proteínas no difusibles por las paredes capilares y linfáti

cas, con el aumento equilibrado de aniones difusibles como cloruro y

disminución de cationes como sodio. 3) El alto contenido de proteínas

y fosfatos Intracelulares es producto del metabolismo celular. 

En cuanto a la linfa, se dice que tiene la misma concentración - 

electrol tica que el liquido intersticial y el plasma, excepto en el

contenido de proteínas, que es un poco mayor en la linfa que en el li

quido intersticial y menor que en la concentración plasmática. Esto - 

trae coro consecuencia el aumento de aniones difusibles como cloruro

por el efecto de Gibbs -Donnan, que establece la neutralidad eléctrica

en todos los compartimientos, ( 25). 

En el siguiente cuadro se muestran las diferentes concentracio- 

nes de proteínas y cloruros en plasma, fluido intersticial y linfa, 

9a). 

CUADRO 4. CCNMiTRACIONES DE PROTEZAS Y CLORUROS EN PLAS: A, FLUIDO

INTERSTICIAL Y LINFA. 
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Plasma F. Intersticial Linfa

Proteínas

Cloruros

6. 1 g/ 100 ml

100 g/ 100 ml

0. 1 g/ 100 ml

104 g/ 100 ml

2. 6 g/ 100 ml

116 g/ 100 ml

CUADRO 4. CCNMiTRACIONES DE PROTEZAS Y CLORUROS EN PLAS: A, FLUIDO

INTERSTICIAL Y LINFA. 
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Ahora con el conocimiento de los compartimientos de los líquidos

corporales y de las barreras entre ellos, se facilita el desarrollo - 

del tema de las reservas -. c- ales de sodio y potasio. La cantidad total

de sodio, potasio o cloruro intercambiables del organismo, en epcsi- 

cica a su concentración en cus- quier líquido particular, puede ser

terminada mediante el mismo principio de dilución utilizado para :me- 

dir los compartimientos de los líq: idos corporales, ( 9, 22, 25, 30, 31, 3º, 

41, ó0). 9e inyecta un isótopo radioactivo y después de alcanzado el - 

equilibrio, se determina la fraccicn radioactiva en el cuerpo. La frac

ción radioactiva, esto es, la ccneentración de moléculas radioactivas

dividida por la concentración de clécuias radioactivas mis la concen

tración de las moléculas no radioactivas, es la actividad específica

de la substancia ( AE). Por ejemplo: 

AE del Na en plasma = Na ( cuentas por min/ 1) 

Na + Na no radioactivo ( mea/ 1) 

Na, _ Na inyectado - Na excretado

AE del plasma

El promedio normal de Na intercambiable en el hombre adulto es - 

41. 4 meq/ kg; mientras que la cantidad total de Na corporal es alrede- 

dor de 58 meq/ kg. Por lo tanto aproximadamente 17 meq/ k no están i` s

ponibles para el intercambio y se encuentran en su mayoría formen- c

parte de la maya cristalina de hidroxiapatita de los huesos. , conti- 

nuación expondremos los cuadros con las distribuciones de Na, K y 0_ 

Intercambiables y no intercambiables, en meq/ kg y en f. del tzta1 del

cuerpo, ( 30, 31): 
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tadc ie.l _o 3_ G re k^ y del total

ctal de Na 58 100

i: a intercamolable 41 70. 7

Na total intracelular 5. 2 9

a total extracelular 52. 8 91

va plasmático 6. 5 11. 2

a en líquido interstitial y linfa 16. 8 29

ia en tejido conjuntivo denso y
cart{ lago

6. 8 11. 7

ida intercambiable de los huesos
6. 4 11

a no interca:noiable
14. 8 25. 5

a transcelular ( tubo digestivo y 1, 5 2. 6
secreción de las células) 

c. DEL SODIO EN EL CUERPO EN meq/ kg DE PESO COR- 
PCRAL Y EL PORCENTAJE DEL ECDIO TOTAL CORPORAL. 

El potasio total intercambiable puede medirse con la dilución -- 
del« K. El valor promedio en el hombre es de 45. 7 meq/ kg y en la mu- 
jer de 40. 4 meq/ kg. Cerca del 5 al 10% del potasio corporal total es- 

tá ccmoinado prirciíalmente a los 916oulos rojos, encéfalo y huesos. 

El 90 a 95- restante es Intercambiable, aunque el cambio se lleva a

cabo lentamente, ( 9, 22, 25, 30, 31, 38, 41, 90). 
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CUADRO 6. DISTRIBUCION DEL POTASIO EN EL CUERPO Y SU PORCENTAJE ICTAL
CORPORAL. 

E1 cloruro total intercambiable es de 27 a 32. 8 meq/ kg de donde. 

a

K plasmático 0. 4

K en linfa y fluido intersticial 1. 0

K en tejido conjuntivo denso y cartílago 0. 4

K en los huesos 7. 6

K intracelular 89. 6

K transcelular 1. 0

CUADRO 6. DISTRIBUCION DEL POTASIO EN EL CUERPO Y SU PORCENTAJE ICTAL
CORPORAL. 

E1 cloruro total intercambiable es de 27 a 32. 8 meq/ kg de donde. 

CUADRO 7. DISTRIBUCION DEL CLORURO EN EL CUERPO Y SU PORCEPITAJE TOTAL
CORPORAL. 

Se ha observado que durante el crecimiento la composición orgá- 

nica varía minuto a minuto, por lo que no puede hablarse de una compo

sicion estática. La principal característica del desarrollo ontogené- 
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Cl plasmático 13. 6

Cl en linfa y fluido intersticial 37. 3

Cl en tejido conjuntivo denso y cartílago 17. 0

Cl en los huesos 15. 2

01 intracelular 12. 4

Cl transcelular 4. 5

CUADRO 7. DISTRIBUCION DEL CLORURO EN EL CUERPO Y SU PORCEPITAJE TOTAL
CORPORAL. 

Se ha observado que durante el crecimiento la composición orgá- 

nica varía minuto a minuto, por lo que no puede hablarse de una compo

sicion estática. La principal característica del desarrollo ontogené- 
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tico del ser rumano, que se prolonga en el período neonatal, es la -- 

disminución progresiva en el contenido de agua y cloruro, que nc es - 

más que la consecuencia de la disminución del liquido extracelular, - 
concomitante a la deposición de grasa y proteínas. En el lactante, el

total de sodio es de 81 meq/ kg de peso sin grasa, ( 41). 

La concentración de sodio en tejido conjuntivo denso, tiende a - 

ser mayor que la concentración linfática y aún más alta que la del -- 
cartílago y tejido oseo, por lo que es un reservorio importante que - 

se moviliza e interviene para amortiguar las pérdidas bruscas que ocu
rran a expensas del liquido extracelular, ( 41). 

El contenido y concentración de sodio en los líquidos transcelu- 
lares varía considerablemente, lo que indica que estos líquidos no es

tán en simple equilibrio de difusión con el plasma. Los principales - 

componentes de estos liquidus son el sodio intraluminal del intestino, 
donde la concentración vara de 0. 3 a 1. 3 meq/ kg de peso, y el sodio

del liquido cefalorraquideo que es de 0. 4 meq/ kg de peso, ( 41). 

Como el sodio es el principal catión del plasma, la presión osmó- 

tica del mismo se correlaciona bien con el nivel de sodio plasmético. 
Sin esoar o, 

el sodio del plasma no necesariamente se correlacicna bien
con el sodio intercambiable. La osmolalidad total del cuerpo refleja - 
su concentración electrolitica, esto es. 

Nat } $
I

H2O corp total

se correlaciona con el sodio plasmético. Este catión plasmético es una
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medida relativamente exacta de la osmolalidad total. Los niveles plas

máticos de potasio no son ouenos indicadores de la osmolalidad, por- 

que la mayoría del potasio se encuentra en las células, ( 30, 31, 33). 

La infesta de sodio es extraordinariamente variaole de individuo

a individuo y aún en una misma persona en distintas circunstancias. 

En el adulto la insesta de sodio se rige por el hábito o apetito, aje

Tío en ocasiones a las necesidades reales del organismo, con excepción

de algunos hervíooros que experimentan lo que podría llamarse sed o - 
h=. Ore de sal durante largos períodos de depleción, ( 45, 94). 

A continuación presentamos el cuadro de la ingestión diaria, las

osicies pérdidas digestivas y el contenido orgánico de agua y elec- 
trolitos: 

JUA: i CSV ó. I:'? G EST IGií, ? 05I - í.: E3 PERDIDAS DIGESTIVAS, CONTENIDO ORGANICO, 
Y DE AGUA Y ELECTROLITOS. 
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Agua

lte
Na

meq

K

Meq

ingreso ncr«al 2 150 100

asibles pérdidas digestivas 8 600 50

contenido orgánico 50 3000 4000

cecar,lo diario in esta
contenido 4 5 2. 5

yérdida suaresión ; 5

nter.i10 orgarico 20 25 4

JUA: i CSV ó. I:'? G EST IGií, ? 05I - í.: E3 PERDIDAS DIGESTIVAS, CONTENIDO ORGANICO, 
Y DE AGUA Y ELECTROLITOS. 
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Proporcionamos en seguida un cuadro con el promedio de pérdidas - 

electrolíticas externas en un hombre adulto de 70 kg en clima templado: 

CUADRO 9. PRO11EDIO DE PERDIDAS ELECTRCLITICAS EXTERNAS EN LIZ HOIBRE

ADULTO DE 70 kg EN CLIDáA TEIPLADO. 

D. N. Baron proporciona la siguiente tabla: 

toma de Na 170 meq/ día

pool de Na 4000 meq

Pérdidas de Na por día. 

orina mayor de 150 meq/ día

heces menor de 5 meq/ día

sudor y piel menor de 10 meq/ día

Ci ñO 10. TABLA QUE PROPORCIONA EL PCO L DEL SODIO ( INGESTA, PERDIDAS, 

Y CONTENIDOJ. 

Simultáneamente con la salida de agua y electrolitos hay una con

siderable entrada de ellos por el tubo digestivo. A continuación ex- 

pondremos los distintos valores del contenido de agua y electrolitos

secretados por el tubo digestivo. 
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Na meq/ día K mea/ día Cl meq/ día

rina 40- 90 20- 60 40- 120

sudor 50- 100 5 50- 100

heces 1. 5 4 0. 5

140 = 3. 2 g 60 = 2. 4 g 200 = 7 g

CUADRO 9. PRO11EDIO DE PERDIDAS ELECTRCLITICAS EXTERNAS EN LIZ HOIBRE

ADULTO DE 70 kg EN CLIDáA TEIPLADO. 

D. N. Baron proporciona la siguiente tabla: 

toma de Na 170 meq/ día

pool de Na 4000 meq

Pérdidas de Na por día. 

orina mayor de 150 meq/ día

heces menor de 5 meq/ día

sudor y piel menor de 10 meq/ día

Ci ñO 10. TABLA QUE PROPORCIONA EL PCO L DEL SODIO ( INGESTA, PERDIDAS, 

Y CONTENIDOJ. 

Simultáneamente con la salida de agua y electrolitos hay una con

siderable entrada de ellos por el tubo digestivo. A continuación ex- 

pondremos los distintos valores del contenido de agua y electrolitos

secretados por el tubo digestivo. 
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4.aterial Jol ( ml/ día) Na( meq/ día) E ( neq/ LLía meq/ día) 

saliva 1,500 15 40 15

jugo gástrico 2500 150 25 310

cilis 500 75 3 50

jugo pancreático 700 1- 00 4 50

jugo entérico 3000 320 15 300

8200 660 87 725

CUADRO 11. DISTINTOS VALCRES DEL CONTENIDO DE AGUA Y ELECTROLITOS SE- 
CRETADOS POR EL TUBO DIGESTIVO. 
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JUGO GAºTRICU: Concentra

ion de electrolitos en meq/ 1. Autor

Na K Cl H r

ishery 70

Randall

y hunt

10 170 160 Cantarrow

20 8 145 D.

N. Baron 50 15 130 80 Gamble

y Shohl
150 25 310 meq/ d.a Lock-

ood y Randall
31 - GO 4. 3- 12 52- 124 sanong

150 150 Lans

et al sonciate) 

46- 117 1
3.

2- 16. 1 24- 120 Ci:!

DRO 12. DISTIN105 VALORES DEL CONTENIDO DE ELECTROLITOS EN JUGO - GASTRICO. 
JUaQ ?

A:'vGR ATICO; Concentracl6n

de electrolitos en meo 1 Autor

Na K CI D.

N. Baron 140 10 70 Randall

y Lockwood
113- 153 2. 6- 7. 4 54- 95 Gamble

y hohl
100 4 50 meo/ dia CÚIIDRC

13. DISTINTOS VALGRES DEL CG; vTEi1IDU DE ELc. Gi'r.OLITOSWi JUGO rñi
CF, rAt̂ ICG. 50 - 



BILIS: 

Concentración de electrolitos en romea/ 1

Autor Ka K C1

Samson y
Wright' s 180- 220 6- 8 60- 70

Guyton 130- 145 5- 9 75- 100

Gamble y
Shohl 75 3 50 meq/ dia

Lock%vcod y
Randall 134- 156 3. 9- 6. 3 83- 110

CUADRO 14. DISTINTOS VALORES DEL CONTENIDO DE ELECTROLITOS 11 BILIS. 

SECRECION INTESTINAL. 

Concentración de electrolitos en . ne( 1/ 1

Autor Na K Cl

Gamble y
Shohl 320 15 300 mea,/ día

Lans et al

sonda de
duller- Abbot 88- 146 4. 8- 13. 6 91- 119

Lockwood y
Randall

sonda de

Muller -Abbot) 75- 120 3. 5- 6. e 69- 127

CUADRO 15. DISTINTOS VALORES DEL CONTENIDO DE ELECTROLITOS EN SECRE- 
CION INTESTINAL. 



SECRECICN EN LAS DIFERENTEº PORCIONES DEL INTESTINO DELGADO. 

Concentración de electrolitcs en me 1

Na

Yeyuno Ileón Ciego

Autor Na K Cl Na K Cl Na K Cl

D. N. Baron 130 15 100

Lockwood y

H. F. iíeisbergi 1. 5 1 4

Ileostomia redlente

Randall 138 5 112 112 a 4. 5 93 E 50 a 2 a 15 a

142 ( 14 1221 100 10 30

Lockwood y Ileostomia adaptada

Randall 50 3 20

CUADRO 16. VALORES ELECTROLITICOS EN LAS DIFERENTES PORCIONES DEL INTESTINO DELGADO. 

HECES. 

Concentración de electrclitus en meq/ d1a

Autor Na K Cl

Gordillo

Paniagua 0. 5- 5

Lockwood y
Randall menor de menor de menor de

10 0 15

H. F. iíeisbergi 1. 5 1 4 1 0. 5

CUADRO 17. VALORES ELECTROLITICOS EN HECES. 

52 - 



Las concentraciones electrclíticas tanto en la orina como en las

heces son muy variables ya que dependen de la ingesta. En condiciones

normales se excreta lo cue se ingiere. E1 potasio ingerido es normal- 

mente eliminado en la orina y el umbral de sodio es de 110- 130 meq/ 1

y del cloruro es de 85- 100 meq/ l. 

A continuación proporcionarnos los valores electroliticcs obtenl= 

dos por algunos autores en la orina: 

CRI? A: 

Concentración de electrolitos

Autor Na K C1

Guyton 128 60 134 meq_ /l

H. F. Welsberg 40- 90 20- 60 40- 120 meq/ dia

5Amson y Wrights 5 2. 2 9 g

CUADRO 18. VALORES ELECTROLI 1̂ICU6 EN ORINA POR DIVERSCS AUTORES. 

Proporcionaremos en seguida las tablas correspondientes a los va

lores electroliticos en sangre total, plasma, liquido cefalorraquideo, 

sudor, mizsculo, tejido nervioso y diente: 

SANGRE TOn L: 

Autor Na K Cl

Harper

en 160 mg/ 100 ml 70 50 70 meq/ 1

Harper

en 85 mg/ 100 ml 37 112 13 me^/ 1

CUADRO 19. VALORES ELECTROLITICOS EN SANGRE TOTAL. 
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PLA S. 11A

Autor P: R K C1

Ganong 140 4 103 meq/ 1

Lockwood y
Randall 135- 150 3. 6- 5. 5 100- 105 meq/ 1

Gamble 142 5 103 meq/ 1

Harper 143 5 103 meq/ 1

Thomson 142 4. 5 101 meq/ 1

CUADRO 20. VALORES ELECTROLITICOS POR DIVERSOS AUTORES EN PLASYlA. 

LIZUTIDO CE7ALCRRA%IUIDEO. 

Autor Na K Cl

Ganong 144 2. 1 125 meq/ 1

Gordillo

Paniagua 146 2. 8 125 meq/ 1

Bell y
Davidson 152 2. 05 127- 130 meq/ 1

CU.. DRO 21. VALORES ELECTRCLITICOS POR DIVERSOS AUTORES EN LIZUIDO CE - 
FALO RRAaUIDEO. 

SUDOR: 

Autor éia K C1

Gordillo
Paniagua

2
0- 700 ml/ m / hr 2- 120 3- 12 2- 125 meo/ l

Lockwood y
Randall

500- 4000 mí/ 24 h 30- 70 0- 5 30- 70 meq/ 1

H. F. Weisberg 50- 100 5 50- 100 mee/ di

CUADRO 22. VALORES ELECTRGLITICOS POR DIVERSOS AUTORES EN SUDOR. 
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i" 1

u t o r ida K C1

D. N. Baron 10 meq/ kg 15 meq/ kg

171

mg/ 100 W1

de peso

0. 05% de 0. 3% de

peso se- - peso se- 

co co

de peso

húmedo húmedo

15 meq/ 1 20 meq/ 1
de agua de agua

celular celular

ar; er 60- 160 250- 400 40 mg/ 100m1
mg/ 100m1 mg/ 100m1

Katz' et al 30- 40/ kg 83- 95/ kg 18- 30/ kg de
esqueleto) de tejido de tejido tejido fresco

fresco de fresdo de desengrasado

sen_ rasa sen7 a áo
GUAVAU G3. VALUALM- t+LL+UTnUL1T'1UVJ rvn Ll Yl nJUJ nulvnmr' G114 pLV aVVLV. 

TEJIDO NERVIOSO: 

Autor Na K 01

Harper 312

mg/ í00m1
530

mg/ 100m1
171

mg/ 100 W1

CUADRO 24. VALORES ELECTROLITICOS EN TEJIDO NERVIOSO. 

DIENTE. 

hutor

Esmalte Dentina

lea a is. 

harper 0. 25 de

peso se- 

co

0. 05% de 0. 3% de

peso se- - peso se- 

co co

0. 19 de 0. 07ó de 0

peso se- peso se- 

co co

I; UAJhU Gb. VALUALt i:L1; UTLiUL l'1'1'vU ZIA VILIMIr'. 
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1) Los tamaños de los acnes hidratados son en relación al del pota- 

sio, cue es igual a 1. 0; sin embargo, el di&metro real del potasio - 

hidratado es de 0. 4 nm, ( 38). 

56 - 



C A P I T V L 0 III

INTERV P: CIGN DE LOS ELECTROLITGS E.IN LAS FUNCIGNE9 FISIOLOGICAS. 

En virtud de la amplia distribución y abundancia de los electro- 

litos en los diversos líquidos orgánicos, estudiaremos como son lntro

ducados en el organismo por medio de los alimentos que forman parte - 

de la dieta diaria, en cantidades adecuadas para ser tomados y utlli- 

zadcs por los diversos 1{ auidos y orgános del cuerpo, y así poder re- 

ªular e intervenir en muchas de las funciones necesarias para la vida. 

Entre las funciones que desempeñan estos lenes se encuentran: la for- 

mación de la secreción gástrica, pancreática, biliar y duodenal; su - 

posterior absorción intestinal y entrada al sistema linfático y san- 

guíneo, y así ser distribuídcs en los diversos compartil. ientos regu- 

landc su preslón osmótica, su volumen, su neutralidad eléctrica y qui

mica, interviniendo en el equilibrio ácido base; en la regulación del

funcionamiento del corazón; en la transmisión del impulso nervioso; 

en la irritabilidad muscular; influyen en la secreción de ciertas hor

monas que, a su vez, influirán en su reabsorción o en su excreción

tubular renal; forman parte de un filtrado glomerular, a partir del - 
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cual ciertas concentraciones de estos iones son excretados y otros

son reabsorbidos por los túb tilos renales; intervienen en muchos meca

nis:nos homeostáticos que se encargan de mantener constantes sus con- 

centraciones; su participación en la formación del sudor. 

El aporte de agua y sales minerales es suministrado por el tubo

digestivo, en donde la fuente exógena más comun de sodio y cloruro se

encuentra en la sal de mesa, y de potasio, principalmente en los cí- 

tricos. En un sujeto normal la inzesta de sal es igual a la salida y

cualquier discrepancia es balanceada por alteración en el sodio y clº

ruro del liquido extracelular. Algunas autoridades han recomendado re

querimientos de 5 a 15 ó de cloruro de sodio por día. Estos requeri- 

mientos se establecieron tomando como base las observaciones de las - 

pérdidas urinarias en sujetos que tomaban un aporte bajo y en sujetos

Que tomaban un aporte alto de sal. El aporte normal de potasio en los

alimentos es de aproximadamente 4 g al día. 

A continuación mencionaremos algunos alimentos que tienen un con

tenido significativo de sodio y potasio: 

Alimentos con alto contenido de sodio: pan, maíz, arroz, hojue- 

las de trigo, arroz inflado, galletas saladas, mantequilla salada, 

mar._arina salada, nueces saladas, maíz inflado, legumbres enlatadas

en salmuera, pescado seco, mariscos, carnes tales como tocino, corned

beef, cecina, jamón, puerco salado, salchichas, queso, leche en polvo, 

Taíz enlatado, espárragos, jugo de tomate enlatado, aceitunas, pickles, 

catsup y algunas otras salsas sazonadoras, ( 1, 12, 15). 

Alimentos con bajo contenido de sodio: pan sin sal, mantequilla
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o margarina sin sal, cereales para el desayuno sin sal, muchas carnes

si no han sido saladas para preservarlas o al cocinarlas, muchos vege

tales, excepto aquellos que para enlatarlos se salan, mucha fruta y - 

jugos de fruta, nueces sin sal, leche entera o descremada con conteni

do moderado de sodio, ( 1, 12, 15). 

AliWentos -- on un alto contenido de potasio: café, cocos instanta

nea, hojuelas de salvado, galletas, pan de trigo entero y cereales pa

ra el desayuno, leche en polvo o leche entera, la mayor parte de los

pescados y mariscos, especialmente si están enlatados o secos, la ma- 

yor parte de las carnes con contenido moderadamente alto, legumbres, 

nueces, sorgo, melaza, leche, muchos vegetales, especialmente los de

hojas verdes, brocoli, coliflor, zanahoria, betabeles y papas, ( 1, 12, 

15). 

Alimentos con bayo contenido de potasio: manzana, huevos, queso, 

mantequilla, margarina, aceites vegetales, grasas para cocinar, con- 

servas con azúcar, gelatinas, ( 1, 12, 15). 

En la boca, el alimento es mezclado con la secreción salival -- 

que estará modificada por estímulos simpáticos y parasimpáticos. La

cantidad de saliva que se segrega diariamente se calcula que es de 1

a 1. 5 lt; su composición electrolitica es variable, pero por regla - 

general contiene 5 veces m€is potasio que el del pla ::.a y una décima

del sodio plasmático; ésto demuestra que se trate. - e una verdadera - 

secreción y no de un ultrafiltrado ( es hipotóni_a), ( 8, 9, 94). 

El alimento, al llegar al estóna, o ( que es un órgano destinado

a la digestión y no a la absorción) es digeridc por acción de la se- 

53 - 



creción gástrica en un medio ácido que, según se va acercando el mo- 

mento del vaciamiento, se neutraliza con el jugo duodenal. El jugo - 

gástrico está compuesto de moco alcalino, que es una secreción espe- 

sa de electrolitos, polisacáridos y agua que es semejante en composi- 

ción electrolítica a un ultrafiltrado del plasma. Este moco es elabo

rado por las glándulas de la mucosa gástrica o pilórica y sirve para

lubricar. El pepsinógeno es secretado por las células principales y

el ácido clorhídrico secretado por las células parietales u oxínti- 

cas, y contiene 160 mea/ 1 de hidrogeniones, 170 meq/ 1 de elcruro y

1C meq/ 1 de potasio y15 milimoles de agua por litro, o sea, que es

una solucién casi isotónica con un pH aproximado de 0. 8. En esta se- 

creción el sodio ha sido reemplazado por el ión hidrógeno y como -- 

anión predominante . se encuentra el cloruro, para después ser substi- 

tuído por el bicarbonato al hacerse más alcalinas las secreciones. 

La composicién de este jugo gástrico varia según la potencia de los

estímulos nerviosos y hormonales, secretándose de 2, 000 a 3, 000 m1 de

juSo por día con una dieta normal., La célula parietal tiene un siste- 

xa de caralículos intracelulares, que es una variedad de retículo en- 

doplásmico, en donde se cree que se forma el ácido para luego ser lle

vado al exterior, ( 2, 36, 43, 44, 20, 94). 

1W"ecanismo de secreción de ácido clorhídrico: Existen muchas teo- 

rías para explicar la secreción de ácido clorhídrico; una de ellas

es. que la fuente primaria de hidrogeniones secretados es la ioniza- 

ción del agua, aunque algo de hidrogeniones también puede provenir de

sustratos tales como la glucosa, a través de la cadena respiratoria, 
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flavoproteína- citocromo. Por cada hidrogenión secretado, queda un ra

dical oxidrilo en la célula. Este radical es neutralizado por un hi- 

drogenión resultante de la disoclación del ácido carbónico. El bicar

bonato formado por esta disociación pasa a la sangre. El abasteci- 

miento de ácido carbónico es realizado por la hidratación del óióxi- 

do de carbono, reacción catalizada por la anhidrasa carbónica. La - 

erergía para el transporte activo de hidrogeniones a través de la - 

membrana de las células parietales a la luz del estómago, proviene - 

de la glicolisis aerobia. El cloruro es secretado por las células pa

rietales contra un gradiente eléctrico y un gradiente químico, pues- 

to que el lado mucoso del estómago secretante es aproximadamente - 

60 mv con respecto al lado seroso. Poco se sabe acerca del mecanis- 

mo de transporte activo que interviene. El cloruro proviene de la - 

sangre y penetra a la célula parietal en intercambio por el bicarbo- 

nato que sale, o sea, que el ión cloruro probablemente es transporta

do en forma activa de la sangre a los canalículos por un proceso se- 

mejante al de desplazamiento de cloruro en el eritrocito, en el que

al salir el bicarbonato al plasma, entra el cloruro al canalículo y

de allí a la luz del estómago. Finalmente, se produce transferencia

de agua por difusión pasiva a los canalículos, según los principios

de la osmosis, ( 23, 38, 44, 50, 94). Otra teoría del meca.nis. o de secre- 

ción de ácido clorhídrico, es que el estímulo nervioso ejerce acción

específica sobre el polo basal ocasionando el transporte activo de - 

cloruro al interior de la célula; entonces el interior de la célula

se vuelve' negativo, lo que obliga a los hidrogeniones a atravesar la



membrana. El aumento intrace"lular de iones produce la entrada de agua

por difusión, lo que aumenta la presión intracelular, produciéndose - 

pequeñas roturas en las membranas por donde salen agua, electrolitos

y substancias orgánicas a la luz glandular, ( 43). 

La secreción gástrica está regulada por: influencias cefálica.s o

neurogénicas como son vista, oler, ideas, estados psíquicos; influen- 

cias gástricas; influencias intestinales; substancias inhibitorias co

mo catecolaminas, y substancias estimulantes como alcohol, cafeína e

hipoglucemia. Las principales conclusiones a las que se Plega con los

estudios del contenido áástrico son: que el vaciamiento del estómago

está en relación exponencial con el volumen del contenido gástrico; - 

que en individuos normales, la tasa del fugo segregado, alcanza su má

ximo dentro de los 15 minutos siguientes a la ingestión de alimentos

y va decayendo posteriormente; que la concentración de ácido en esta

secreción disminuye también, pero en realidad sólo es debido a la eva

cuación del contenido del estómago, la concentración de ácido en el - 

liquido restante aumenta, ( 36, 44, 94). El proceso de digestión que co- 

men.¿ en el estómago es completado en el intestino delgado gracias a

la intervención de las secreciones pancreáticas, biliares e intestina

les. k continuación se efectúan los procesos de absorción y secreción

de los productos de la digestión para restablecer el equilibrio osmó- 

tico por la diferencia que existe entre las secreciones gastrointesti

rales y el liquido extracelular, tornándose las primeras en isotóni- 

cas mediante estos procesos y de esta manera penetrar en la circula- 

ción. Eeneral por intermedio de la circulación portal o por medio del

conducto torácico, ( 9). 
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La secreción pancreática proviene del tejido alveolar y se segre

ga en las células de los acines glandulares, y se recoge en los con- 

ductos pancreáticos para excretarse en la segunda parte del duodeno, 

en donde desempeña un papel importante en la digestión in-,estinal. - 7s

ta secreción está controlada en parte por estimulación vaüal y libera

ción de secretina y pancreozima. Entre la secretina y pancreozIma se

constituye el mecanismo hormonal encargado de producir un flujo abun- 

dante en enzimas como respuesta a la entrada de ácido y alimentos en

el intestino. El jugo contiene enzimas digestivas y electrolitcs, se- 

cretándose aproximadamente de 500 a 800 ml diarios, variando la compo

sición electrolitica con el promedio de secreción. La propia secre- 

ción pancreática tiene reacción alcalina con un alto contenido de o¡ - 

carbonato y sodio y que, junto con la secreción biliar e intestinal, 

neutralizan el ácido del estóc„ago, ( 2, 38, 43, 44, 64, 77, 80). Se ha se7ia- 

lado un mecanismo de separación de hidrogeniones y oxidrilos a partir

del agua para la formación de la secreción alcalina pancreática, como

en la secreción ácida del estómago, pero con la polaridad del mecanis

mo de secreción inverso, ( 94). 

La secreción biliar es producida por las células hepáticas hacia

el conducto coledoco, el cual drena en el duodeno. Entre los perío- 

dos de digestión es vertida en el dueto cístico en la vesícula biliar

para ser concentrada y almacenada. Cuando entra el alimento en la bo- 

ca, la colecistocinina proveniente de la mucosa intestinal, hace que

la vesícula biliar se contraiga y se vierta la bilis en el duodeno. 

Se forran de 300 a 1200 ml diarios y la constituyen las sales bilia- 

res que se encuentran como aniones, pero que no contribuyen en la -- 
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presión osmótica de esta, debido a que se unen con otros cationes pa- 

ra formar agregados osmOticamente inactivos. Los otros constituyentes

son los electrolitos ( sodio, potasio, calcio, bicarbonato, cloruro), 

colesterol y los piwmentos biliares, ( 2, 38, 43, 44, 64, 77, 80, 94). 

El fluido producido en el intestino delgado alcanza un promedio

de 7 Its por din, cuyos iones predominantes son el sodio y el cloru- 

ro; cerca de 1. 5 Its son derivados de la dieta y 5. 5 lts de las se- 

creciones gastrointestinales, y como sólo cerca de 150 ml son perdi- 

dos en las heces, más de 8 lts son absorbidos diariamente. Se ha cal

colado que cerca del 80% del cloruro de sodio producido, proviene de

las secreciones y el 50,% de potasio de la misma fuente. Esto signifi

ca que cada dia un volumen ióual a dos veces el volumen del plasma

incluyendo muchos de estos electrolitos, es secretado y reabsorbido - 

en el tracto intestinal para establecer el equilibrio osmótico. El - 

término secreción se reserva para el movimiento de una substancia de

la sangre al lumen, y absorción es el movimiento de una substancia - 

del lumen a la sangre. Los mecanismos de absorción a lo largo de to- 

do el intestino se han estudiado tanto " in vitro° como " in vivo", es

pecialmente con el uso de isótopos de' 1yNa y * C1, lleoandose a diluci

dar cue el intercambio de sodio, cloruro y agua se efectúa en ambas

direcciones por difusión o transporte activo, aún con gradientes de

concentración desfavorables, ( 99). Estos estudios indican que existe

un flujo casi constante de solución hipotónica de cloruro de sodio - 

desde la pared a la luz intestinal, independientemente de la presión

osmótica del contenido intestinal. Ademas, el líquido segregado con- 

tiene una mayor cóncentración de sodio en las zonas proximales que - 
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en las distales, y este gradiente distal alcanza sk mínimo en el colon. 

El Intercambio hídrico desde la luz intestinal disminuye según aumen- 

ta la concentración salina del contenido intestinal. 
Existe también un

gradiente distal de la reabsorción, ( 2, 4, 9, 10, 11, 38, 43, 80, 90, 94, 103). 

La mucosa intestinal puede absorber activamente sodio y algo de - 
cloruro, sin embargo, al no hay absorción activa de cloruro, el paso - 

de sodio a través del epitelio crea un potencial eléctrico que atrae

simultáneamente al cloruro. El esquema del transporte de sodio es el

siguiente: el sodio es transportado activamente fuera de las células

epiteliales, por sus caras laterales, pasando al espacio intercelular

y escapando con el agua absorbida hacia el centro de la vellosidad. 
En segundo lugar, la disminución resultante de sodio en las células - 

epiteliales produce un importante diferencia de concentración entre

la luz intestinal y el interior de la célula. Esta diferencia de con- 

centración produce la rápida difusión de sodio al interior a través

del epitelio en cepillo; luego, este sodio también es transportado - 

activamente a los espacios subepiteliales. 
Considerando que para la

absorción de cloruro de sodio, además de la diferencia de potencial

eléctrico que existe a través de la membrana, debe tomarse en cuenta

la dirección y magnitud del volumen del flujo unidireccional de agua, 

y el tipo de poro a través del cual el ion hidratado pasa y cuyo te- 
maño depende entre otras cosas, de la presencia de iones calcio, pa- 

rathormona y hormona antidiuretica ( la cual reduce el tamaño del po- 

ro), ( 43). 

Con los estudios isotópicos se observó que la mitad superior -- 
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del intestino delgado es el mejor sitio de absorción ( o sea, el duode- 

no es el que lleva a cabo la función de equilibrar los contenidos del

lumen con los de la sangre, con referencia a la tonicidad), y también

se observó en estudios de flujo y mediciones de potencial, que el flu

Jo de sodio de la mucosa a la cara serosa fué de 3. 39, en tanto que - 

el flujo de la cara serosa a la mucosa fué de 1. 14; entonces el flujo

neto de sodio fué de 2. 25. El flujo de cloruro de la mucosa a la cara

serosa fué de 2. 17 y de la cara serosa a la mucosa fué de 1. 17, con - 

un flujo neto de 1. 0. Por lo tanto, el flujo neto es generalmente ma- 

yor que la salida de corriente. Esto podría indicar que hay, además - 

el transporte de un catión en dirección opuesta ( tal vez potasio), o

transporte de un anión en la misma dirección ( tal vez bicarbonato), 

para preservar la neutralidad eléctrica. Por otro lado, también se ob

servó que los promedios de absorción de sodio y cloruro en yeyuno e

león son tan rápidos, que la diferencia de pctencial que existe a -- 

ravés de la membrana es extremadamente pequeña, casi cero, por lo -- 

cue el flujo de iones en las dos direcciones es muy rápido, y no se - 

puede decir con certeza si los mecanismos de transporte son activos. 

mov¡.. lento de agua en respuesta a los gradientes osmóticos, es se- 

cur.darlo al transporte de solutos, ( 4, 10, 11, 90, 103). 

En el colon, sólo pasan unos 500 ml de quimo y casi toda el agua

y electrolitos que quedan son abscrb¡ dos por él, excretándose aproxi- 

madamente 100 ml del liquido. La absorción se efectúa en la mitad pro

ximal y el mecanismo es el transporte activo de sodio, que tiene como

consecuencia la aparición de una diferencia de potencial que ocasiona

el paso de cloruro por difusión. La absorción de clorurc de sodio pro
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votará la absorción de agua. En cuanto al potasio, se han hecho estu- 

dios con resinas de intercambio lonleo introducidas tanto en el intes

tino delbado como en el grueso, con lo que se observó que las resinas

en el intestino del3ado absorben mayor cantidad de sodio que de pota- 

sio, pero al ingresar al colon, las resinas absorben más potasio que

sodio, lo que demuestra que el sodio es absorbido en su mayor parte - 

en el intestino delgado y grueso, en tanto que el potasio no se absor

be completamente en el intestino grueso. senos del 2% del sodio inge- 

rido y menos del 10% del potasio son eliminados en las heces con una

dieta de 75 a 100 mg de potasio y 130 a 250 mg de cloruro de sodio -- 
diarios. La dirección absoluta del movimiento de iones monovalentes - 

disminuye abruptamente del duodeno al colon, pero la diferencia de -- 

proporción entre la velocidad de entrada y salida a la sanogre aumenta, 

de ahl que aumente la absorción, ( 4, 9, 11, 90, 94, 103). 

Localización de la capacidad aoscrbente

intestino delgado

Suostancia Superior aedic Inferior Colon

resorción. 

Na XXX XX XXX XXX

Cl XXX XX X 0

Secrecicn: 

K 0 0 X XX

Cl X

CUADRO 2r. TRANS -PORTE ACTIVO DE SUBS_ Ai; CIAS POR EL INTESTINO Y LOCALI

ZACION DE LA ABSCRCICN C SECREOICN xkXI. AS. 
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Hay evidencias de que la acumulación intracelular y el transpor

te de aminoácidos y algunos azúcares por el intestino están muy es- 

trechamente libados al transporte de sodio. El transporte de azúca- 

res es únicamente afectado por la cantidad de sodio en el lumen in- 

testinal; una alta concentración de sodio en la superficie de las cé

lulas de la mucosa facilita y una baja concentración de sodio inhibe

el influjo de azúcares en las células epiteliales. Este efecto según

se piensa es debido a que el transporte de azúcar es indirectamente

mas bien que directamente dependiente de la energía metabólica que - 

se requiere para el transporte de sodio, ( 38, 105). 

Una vez que han sido introducidos los electrolitos al organismo

y después de haber sido secretados y absorbidos en el tubo digestivo, 

pasan a la sangre para ser repartidos a los diversos compartimientos

y óranos. En la circulación general se efectúan una serie de reaccio

nes en donde intervienen la difusión del oxígeno y del bi¿.-ido de car

bono, la formación de ácidos fuertes y las reacciones amortiguadoras

en donde toman parte los cationes metálicos, como neutralizadores de

aniones formados, el intercambio de iones entre corpúsculos y plasma, 

etc. El bióxido de carbono se difunde en todos los eritrocitos ( prove

niente del metabolismo celular) mediante un gradiente de presión, y

en ellos se combina con el agua y, con la ayuda de la anhidrasa carbo

pica forma el ácido care¿nico, del que una parte regresa al plasma y

otra parte se disocia en ion hidrógeno, y bicarbonato, en donde este

último sale al plasma y es reemplazado por los aniones de hemoglobina, 



que posteriormente se pierden al neutralizarse con el 1ón hidrógeno - 

proveniente de la disociación del ácido carbónico. Fara que se manten

ga el equilibrio electroquímico, es necesario que entre un anión al - 

eritrocito en lugar del bicarbonato que salió al plasma; ese anión es

el cloruro y a este intercambio entre cloruro dentro y bicarbonato -- 

fuera del eritrocito, se llama cambio Hamourger y la distribución de

ambos a través de la membrana del eritrocito, está determinada por el

equilibrio de Donnan, ya que estos iones son normalmente difusibles

y los aniones protéicos no pueden atravesar la membrana, pero si el

potasio y el sodio; por lo tanto, con el equilibrio de Donnan, el -- 

cloruro y el bicarbonato se distribuyen de tal manera, que sus rela- 

ciones de concentración son iguales. Debido a que hay muchas cargas

negativas en cada molécula de proteína, pero sólo una en cada de bi- 

carbonato y cloruro, el número de partículas osmóticamente activas - 

crece en los glóbulos rojos cuando los iones hidrégeno son amortigua

dos y el bicarbonato se acumula; habrá difusión de agua con el ircre

mento resultante en el tamaño del eritrocito. En los pulmones, el -- 

cloruro sale de los glóbulos rojos y disminuye el tamaño. En el plas

ma, el bicarbonato que salió del eritrocito se combina con el sodio

formando bicarbonato de sodio, y el cloruro que reeemplaza al bicar- 

zonato en el eritrocito es neutralizado por el potasio. Todas estas

reacciones son reversibles. Cuando la sangre se vuelve arterial, los

clorures se desplazan de nuevo al plasma liberando el potasio intra- 

celular para amortiguar la oxihemoglobina recién formada; en tanto, 

en el plasma el cloruro neutraliza al sodio liberado, al ser elimina
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do el Dióxido de carbono durante la respiración, ( 38, 43, 44, 64, 30). 

En seguida proporcionamos el esquema que muestra el desplazamien

to isoñídríco y de cloruros en eritrocitos y plasma: 

plasma

Act ' It44 VS-Akv 4

IG. S. ES-Z¿=¿ A ' ZUE UUESTR6 EL DESPLAZAY11ENTO ISOHIDRICO Y DE CLORU- 

ROS ETi s.L ERITP.00ITO. 

En la sangre, la concentración total de sodio no se encuentra - 

toda como cloruro de sodio, sino también como carbonato, bicarbonato

y parte, como compuestos de sodio enlazados a proteína, que , juegan - 

un papel importante en el mantenimiento de la neutralidad. Se dice - 

cue la liberación de bióxido de carbono en los pulmones es acompaña- 

da por una transferencia de sodio del ácido carbónico a las proteínas

del. plásma. Otros dicen que la liberación de bióxido de carbono es - 

acompahada de la interacción de: MMIPN+ 94W.03¿=~ 01 4 y 4col
si se substituye la proteína por el fosfato monosódico

H- Pat+ M; HCO3 04- át +M; O+ Cod
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nos dará el compuesto de sodio enlazado a proteína. 
3e ha señalado que

la cantidad de sodio enlazado a proteína en la sangre, es probablemen- 

te más que la suficiente para enlazar el exceso de bióxido de carbono

en la sangre venosa que en la arterial, ( 13). 

El eritrocito, a pesar de carecer de la estructura y metabolismo

de las células nucleadas, no se sabe como, pero mantiene su función y

se asegura su sobrevivencia. Sus componentes principales son: el es- 

troma, los electrolitos, las enzimas y la hemoglobina. Las numerosas

investigaciones realizadas muestran que la membrana tiene una natura- 

leza semipermeable, que permite la libre difusión de agua en ambos -- 

sentidos, al igual que los aniones monovalentes como cloruro, 
bicarbo

nato y oxidrllos. Los iones polivalentes sólo penetran en el eritroci

to. El catión predominante en el glóbulo rojo humano, es el potasio, 

cuya presencia determina el estado de la hemoglobina y probablemente

del estroma. Por el contrario, hay muy poco sodio, ( 94). Se considera

que el eritrocito expulsa activamente sodio, 
siendo la captación de - 

potasio secundaria a este proceso y pasiva. Tal opinión necesariamen- 

te aumenta la importancia de los sistemas enzimáticos en relación con

la integridad del eritrocito. Se sabe que la actividad respiratoria

del eritrocito es baja y que posee escasas enzimas de las del ciclo - 

del ácido cítrico. Por consiguiente, obtiene su energía del sistema - 

slucolitico, que a su vez puede ser el origen que asegura la semiper- 

meabilidad del eritrocito, de manera que el potasio intracelular es

más abundante y el sodio más escaso en relación a sus concentraciones

las áticas. Es posible que el estado coloidal del estroma dependa de

la relación K. N a e influya sobre la concentración de hidrogeniones, - 
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ccn lo aue la alteración de ésta, quizá, debido a trastornos de la - 

g'- ucclisis, produzca cambios en la forma del eritrocito, ( 9, 32, 44, 55, 

64, 60, 94). 

Las fuerzas que determinan la distribución de líquidos entre -- 

Los compartimientos vascular e intersticial, fueron señaladas por - 

Starling, ( 24, 41), quién consideró que en las terminaciones de las - 

arteriolas, la presión cae a 40- 50 mm de Hg y representa la fuerza - 

para hacer avanzar la sangre a través de los capilares y sistema ve- 

noso. Al mismo tiempo, constituye la presión de filtración de los lí

q_uidos al tejido intersticial. La presión oncótica de las proteínas

de 20- 35 mm de Hg es la que se opone a la presión de filtración, ya

que las paredes capilares impiden la libre salida de proteína. A es

ta fuerza negativa es preciso agregar la presión tisular que es de

2 a 5 mm de Hg. La suma algebráica de estas fuerzas, deja una presión

efectiva de filtración de 10 a i5 mm de Hg. Hacia el final de las vé

nulas la presión hidrostática habrá caído a 10- 15 mm de Hg, quedando

practicamente sin variación las fuerzas opuestas ( presión osmótica y

tisular). La suma algebraica tiene ahora un valor negativo de reabsor

ción de 10- 15 mm de Hg, lo que permite a este nivel el retorno al si_ 

tema venoso del líquido que había salido al espacio intersticial. El

intercambie de agua y substancias disueltas a través del endotelio ca

pilar y cseo entre la sangre y fluído intersticial es grande; 
aproxi- 

madamente se intercambian 3/ 4 del plasma por minuto, en el fluido in- 

tersticial. Las consideraciones de las fuerzas que actúan en las pare

des capilares, revelan aue en ciertas regiones tales como sistema ner
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vioso central, ojo y oro, atl : ente hueso, las condicicres sen ideales

para un oalance en. re filtración y reabsorción como postuló Starling. 

En camoio la presión intramuscular tiende a proteger al músculo de la

excesiva filtración, sobre todo en la actividad muscular; sin embargo, 

la riel y tejido subcutáneo, son pooremente protegidos contra la pre- 

sión hidrostática en las regiones dependientes. 

A continuación mencionaremos los mecanismos mediante los cuales

los electrolitos y fluídos del cuerpo participan en las diversas se- 

creciones, como las salivales, oculares, líquido cefalorraquídeo, su

dor, etc., así como su distribución en las células nerviosas, muscu- 

lares, hueso, cartílago, corazón y el papel que desempeñan en ellos. 

aectrclitcs en secreción salival: Las glándulas salivales participan

n la economía de los fluidos y electrolitos del cuerpo por producción

de 1, 000 a 1, 50C xl de saliva por día, la mayor parte de la cual es re

elelada por absorción en el tracto digestivo, por lo que se dice que

no jue•,a ' un papel decisivo en la regulación de agua y electrolitos. La

saliva es secretada en la boca por 3 glándulas principales y numero - 

sag glándulas labiales, ducales y palatales pequeñas, que prcducen un

tauidc diltuído con una osmolalidad tan pequefia que es sólo 1/ 10 de

la del suero. La formaci¿n de saliva es un proceso que se realiza en

dos etapas: en la primera, hay una secreción primaria de saliva con

composici¿n electrolítica constante, es decir, con tonicidad similar

a la del rlasma, la cual es elaborada por los acines; y en la segunda
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etapa, la saliva se torna hipctér.ica por un OeSO de reabsorción par

sial de sodio y cloruro, y la secreción de cicarbonato y petaslo en su

aso a través de los duetos glandulares. El bicarbonato proviene del

oióxido de carbono convertido en ácido carbcnico por la anhidrasa car- 

ónica. Esta saliva tiene una concentración de sodio y elcruro menor a

la del suero, mientras que la concentración: de potasio y bicarbonato

es más alta que la sérica, ( 38, 84, 104). 

Electrolitos en : luido lag-rimal: El fluido lagrimal es secretado por - 

las glándulas la_rimales que se encuentran en la parte superior y fuera

de las órbitas, donde descargan su secreción a través de 9- 10 duetos en

la reflexión superior de la conjuntiva. También existen pequeñas glándu

las accesorias que pueden guardar húmeda la conjuntiva, si la glándula

principal fuera removida. El film fluido de la cornea es removido por

uoviWientus involuntarios frecuentes, así que el fluído lagrimal secre

tado no se acuzula normalmente, sólo lo necesario para guardar el paso

con la e- ra: oracién de la conjuntiva. La formación excesiva de fluído - 

lagrimr'- sólo ocurre en circunstancias emocionales. El fluido lagrimal

es ur.<: solución acuosa, isotónica de sodio, cloruro, bicarbonato, con

wn c rzximado de 7. 4, y que sirve para diluír materiales irritantes

o para levar o sacar los cuerpos extraños, ( 22, 25, 83). 

Electrolitos en humor acuoso: El humor acuoso que llena la cámara ante

rior del ojo ( situada entre la cornea y el cristalino), sirve para aca

rrear nutrientes a las estructuras no vascularizadas del ojo. Dicho lí

quido contiene pequeñas cantidades de proteínas, glucosa, sodio, cloruro, 
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una alta tensión de oxígeno y una presión osmótica igual a la de la - 

sanore; formado por difusién y transporte activo de sus componentes

desde el plasma. Se ha considerado un filtrado del plasma por su com- 

posición semejante a él, excepto en su contenido de proteínas ( la pre

sión capilar es lo suficientemente alta para provocar la filtración). 

Sin embargo, investigaciones recientes muestran que su composición di

fiere de la de un simple filtrado del plasma. En perros y jatos se hP

encontrado que las concentraciones de sodio y cloruro son más altas - 

en el humor acuoso que en el plasma. El proceso : ara la producción de

fluido acuoso será transcelular por la alta selectividad de la carre- 

ra acuosa. Como la presión intraocular permanece constante, es obvie

que la producción de humor acuoso será balanceada por una pérdida - 

Igual del ojo. Los posibles canales de escape son el ángulo de filtra

ción en el seno venoso seleral y en las venas ciliares. En estudios - 

con drogas, se ha visto que la transferencia de ellas entre el fluido

ocular y la sangre es similar a la que hay entre el fluido cerebrces- 

pinal y sangre. Las drogas entran al humor acuoso principalmente por

difusión y por transporte activo, ( 22, 24, 25, 83). 

Electrolitos en secreción pancreática: La secreción pancreática es un

jugo isotónico con respecto al plasma, y su concentración de sodio y

potasio es casi idéntica a la del plasma e invariable a los cambios en

los promedios de secreción. La secreción involucra trabajo quírAco que

es acompañado por un incremento en el consumo de oxigeno. Las células de

los ductos contienen anhidra.sa carbónica, que forma bicarbonato para se
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cretarlo en el ducto luminal. Las células epiteliales que revisten - 

los ductos secretan agua y electrolitos bajo la acción de la secreti

na, ( 2, 38, 43, 44, 64, 77, 80, 83). 

Electrolitos en secreción billar: Con respecto a la secreción biliar, 

se han hecho estudios con drogas, observándose que los electrolitos

son activamente transportados de la sangre a la bilis. Los aniones or- 

gánicos parecen ser transportados activamente ( ácidos biliares, pigmen

tos biliares y porfirinas). En la vesícula se efectúa la absorción de

agua por la mucosa; las sales inorgánicas como cloruro de sodio y cier

tcs compuestos orgánicos, son muy difusibles y pasan fácilmente a tra- 

vés de la mucosa. La bilirrubina y sales biliares tienen pequeroorado

de difusión a través de la mucosa. La absorción diferente de los dis- 

tintos elementos de la bilis, trae como resultado el equilibrio osmó- 

tico muy semejante al del suero. El poder de secreción de algunos ele

mentos ciliares es un punto muy controvertido. El único cuerpo que es

seguramente segregado por la pared vesicular es la mucina, ( 2, 38, 43, 

44, 64, 77, 80, 83). 

Electrolitos en sudor. El sudor es producido por estimulación directa

c refleja de los centros nerviosos en la espina dorsal, hipotálamo o

corteza cerebral. El promedio de secreción se encuentra. aumentado en. 

1) alza de temperatura externa o del cuerpo. El sudor térmico se produ

de de dos maneras: a) por el alza de temperatura corporal afectando di

rectamente los centros hipotalámicos o b) por reflejamiento de los -- 
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estímulos calientes por las terminaciones nerviosas en la piel. El -- 

promedio de secreción es de 1. 7 lts por hora. Cada litro de sudor que

se evapora lleva a la pérdida de 580 kcal del cuerpo. El sudor profun

do involucra una rápida pérdida de sal y agua del cuerpo, a menos que

se recupere en la ingesta. 91 el aire externo además de ser caliente, 

está saturado de vepor de agua, la pérdida de calor se hace imposible

porque el sudor no puede evaporarse. La regulación de la temperatura

tiene prioridad al mantenimiento del balance de agua y sal; el sudor

puede continuar aunque haya deshidratación y pérdida de sal; sólo es

detenido por fallas circulatorias, ya que el sudor proviene de la san

gre y demanda un flujo sanguíneo cutáneo abundante ( por dilatación - 

neurosénica sobre los vasos sanguíneos cutáneos, debido a la acción - 

de un polipéptido vasodilatador, formado por la actividad glandular - 

aue disminuye la resistencia periférica bajando la presión diastolica, 

pero con aumento de la potencia cardíaca), ( 22, 80). 

Otro tipo de sudor es el mental limitado sólo a palmas, plantas

de los pies y axilas, aunque en casos extremos puede estar generali- 

zado. Este tipo de sudor se debe a impulsos mandados a los altos cen

tros que están sobreactivados y no por anormalidad glandular. 9e pue

de producir este tipo de sudoración con atropina o drogas que blo- 

queen las ganglios y la simpatectomía. Cuando se hace ejercicio, el

factor térmico y mental toman parte en la sudoración, ( 80). 

71 sudor del gusto ccurre en climas cálidos, cuando son ingeri- 
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dos alimentos con especias como curry; las terminaciones nerviosas del

dolor en la boca son estimuladas para producir sudor reflejo en cabeza

y cuello, ( 80). 

En el sudor, las concentraciones de sodic y cloruro son normalmen

e menores que en el plasma; son decrecidas por Influencia de la aldos

terona, la cual es secretada en cantidades incrementadas durante la -- 

aclimataci6n al calor. Esto constituye un mecanismo adaptativo para la

c nservacién de sodio y cloruro de las glándulas sudoríparas . ircducien

do un fluido progresivamente más diluido. En sujetos normales la pérdi

a de sodio y cloruro en el sudor, es compensado por su correspondien— 

te disminucién en la excreción urinaria. Sin embargo, se pueden perder

zantiLLa.des considerarles bajo condiciones prolongadas de exposición a

te- reraturzs y humedad, ( 18, 20). 

ec~ rclitcs en liquido cefalorraquideo: El liquido cefalorrequideo es

ciucido en los plexos coroides, que son pelotones de capilAres y lle

na. los ventrículos cerebrales y el espacio subaracnoideo. Fundamental— 

se trata de un ultrafiltrado del plasma semejante al líquido in

t_cial y al filtrado glomerular, en donde algunas substancias en— 

ra: dor zifusión pasiva y otras son activamente transportadas dentro y

era del liquido cefalorraquideo a través de las paredes capilares. 

las eulas filia que rodean a los capilares y células del plexo coroi— 

de contienen 3randes cantidades de anhidrasa carbónica que forman, a

artir dei s -loxido de carbono, el ácido carbónico que se disocia y en

ronde el olcarcorato es intercambiado por cloruro de la sangre que en

tra al liquido cefalorraquideo contra un gradiente químico; el sodio — 
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también proviene de la sangre y es transportado activamente. El gran

contenido de cloruro de sodio en este liquido, lo hace ligeramente - 

hipertónico con respecto al plasma, así que el agua difunde del ple- 

xo corcide al liquido cefalorraquídeo. Las cifras de potasio, calcio, 

bicarbonato, fosfatos, sulfatos y glucosa son muy bajas. Como el In- 

1

n- 

tercambio a través de estos vasos es tan diferente del de otros le- 

chos capilares, y la tasa del intercambio de muchas substancias fisco

logicamente importantes es tan lenta, se ha sugerido hablar de una ba

rrera hematoencefálica en donde proteínas, cationes y algunos aniones

entran con dificultad; las substancias ácidas penetran más lentamente

aue las básicas. El sodio, potasio, magnesio, cloruro, bicarbonato, y

onofos: ato del plasma, requieren 3 a 30 veces más tiempo para equili

orarse con el plasma, ( 6, 18, 22, 24, 25, 38). 

Papel de los electrolitos en la conducción nerviosa: 

De acuerdo con las teorías modernas sobre la conducción nerviosa, 

se considera que el paso del impulso nervioso opera de la siguiente

manera: cayo sucede en otros tejidos, la concentración de potasio en

el interior de las células del sistema nervioso es lo a 20 veces mayor

que la del plasma sanguíneo o líquido cefalorraauídeo, mientras que

las concen. raciones de sodio y cloruro son consideratlemente superio- 

res en lcs fluidos extracelulares que en las neuronas; por lo que la

direcciér. del .gradiente químico del sodio es hacia el interior de la

célula, hacia donde se encuentra su menor concen« raci6n y el gradiente

eléctrico está en la misma dirección.. 31n embargo, el sodio intracelu

lar permanece oajo, a pesar de los gradientes favorables ra, su difu

0TEw
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sión por un bomoeo activo de éste al exterior, en intercambio por po— 

tasio al interior en contra de sus gradientes, lo que requiere ener— 

gía de los procesos metabólicos. Dicha bomba mantiene la separación — 

de cargas que se reªistra como potencial de reposo. Además, dentro de la

célula hay una gran cantidad de aniones que no pueden difundir o — que

difunden muy poco. El cloruro no es impulsado a través de la mem- orana

en ningún sentido, y a pesar de que difunde el doble que el po— tasio, 

su distribución dependerá del potencial eléctrico, porque no tiene

bomba para crear un gradiente de concentración; entonces, la ne gatividad

desarrollada en el Interior de la membrana en reposo repele a

los iones cloruro, y así sus concentraciones interiores son muy ba— s, 

para tener un papel sólo pasivo. l

paso del impulso a través de la neurona va asociado a un mar cado

aumento en la velocidad de entrada de sodio en la célula, junto con

una salida contraria de potasio. Estos movimientos cónicos se — producen

en la dirección de los gradientes de concentracióny, por — consiguiente, 

no requieren energía. Es importante señalar que lo que diferencia

ala neurona de cualquier tipo de célula, es que su permea cilidad

está a su vez regulada por la diferencia de voltaje que hay a

través de la membrana, ( 22, 38, 43, 48, 49, 56, 80, 94). Como

ya mencionamos, el potencial de acción se presenta en dos — etapas. 

en la primer etapa de despolarización, se presenta un incre— mento

brusco en la permeabilidad de la membrana a los iones sodio, cambiando

la caria a positiva en el interior y desapareciendoel po— tencial

de reposo. Este cambio es dependiente del voltaje y dura una ZO 



fracción de segundo; sin embargo, el eflujo de potasio también está - 

aumentado. Inmediatamente después de la despolarización, los poros se

vuelven impermeables al sodio, por lo que el potencial invertido desa

parece con el restablecimiento del potencial de reposo, que es la se- 

gunda etapa del potencial de acción, llamada repolarización. 9e cree

que los poros repelen al sodio porque, además de estar revestidos de

proteínas, tienen iones calcio que por su carga positiva los repelen; 

y cuando el sodio logra penetrar, es porque los iones calcio han sido

desplazados de sus lugares de acoplamiento. Al haber cargas positivas

en el interior, se dificulta la penetración de más sodio, que permite

que el calcio se vuelva a fijar en sus lugares de acoplamiento y así

impedir la entrada de más sodio. Con respecto al potasio, su conduc- 

tancia ( recíproca de la resistencia) no cambia en la primera fase del

ctencial de acción, pero a su término aumenta 30 a 40 veces y se - 

cree que es debida a la pérdida de negatividad de la membrana, que - 

permite que se desplace hacia afuera. El transporte neto de cargas po

s'_ zivas fuera de la célula sirve para completar la repolarización, - 

aunque el restablecimiento al potencial de reposo depende casi total- 

ente de la difusión de potasio fuera de la membrana. El potencial de

acción en cualquier punto de la membrana puede excitar porciones veci

nas, causando la propagación del impulso. La propagación se realiza

si la prcporciór: entre el potencial de acción y umeral de excitación, 

es mayor que la unidad. La repolarización ocurre en el punto del estí

mulo sizuieno la dirección de la despolarización. Para restablecer - 

ios gradientes de concentración iónica después de la transmisión del

el - 



Impulso, se efectúa la repolarizac'_ón por .medio de la bomoa de sodio y

Potasio y se le llama proceso de recarjar la fibra, ( 38, 56). 

En los nervios miellnizados, los impulsos son conducidos de nudo

a nudo, llamándose conducción saltatoria poraue hay pequeñas zonas no

recubiertas por mielira, donde los iones pueden difundir con facilidad

del líquido extracelular al axón. Esta conducción saltatoria hace que

lú deslclarización salte a intervalos largos, conservando energía al

axcn y permitiendo una peques pérdida de iones que requieren un meta

colis- o suPlementarlo para transportarlos a través de la membrana. En

el nervio no mie linizado, la naturaleza autopropagante del impulso se

e-- e a un flujo circular de corriente, ( 38, 56). 

es, ues de la llegada del impulso, las terminaciones nerviosas - 

z^ .- ia aubstancia especial, la acetilcolina que difunde a través

e i=, slnapsis. Estas moléculas incrementan la permeabilidad para el

o, erc la evidencia de que participen en la transmisión de los - 

sos es dlscuticle, ( 38, 48, 49, 56, 94). 

rclitos m -use^ w calo: Con respecto al músculo, que es considerado - 

na Wwsa extensa de unidades químicas en un estado de contínua transfor

maci6n y recambio activo con los otros compartimientos y tejidos del or

ganismc, se aceptan esquemas generales en cuanto a composición, pero mu

chos aspectos ro estén determinados con exactitud, por ejemplo: la loca

lizac. 6n extracelular de cloruro es válida y las discrepancias experi- 

mentales se han explicado sobre la base de la composición del tendón y

del tejido conjuntivo, que son similares a un ultrafiltrado del plas- 
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ma en lo referente a su elevado contenido de cloruro de sodio. Esta - 

fase formaría un depósito la zanar de cloruro en el que su acceso re- 

sultaría lento, por lo que se llega a la conclusión de que todo el -- 

cloruro debe ser extracelular. Por otro lado, son impresionantes las

pruecas en favor de que el sodio ( principal catión extracelular) pue- 

de entrar en la célula muscular; los análisis muestran que la concen- 

tración de sodio es superior a la extracelular. También es segura la

elevada concentración de potasio en la célula muscular, localizada - 

principalmente en la banda A de la fibrilla; es por ello que durante

la contracción de la fibrilla el contenido catiónico, entre otros com

ponentes de la banda A, se desplace ' rucia la tira I adyacente. 

Proporcionamos en seguida un esquema de la frontera extracelular- 

intracelular en una fibra muscular; 

y•.• 
tAC1iMi. {. I
1desS[ tti/i

I
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FIG. E. DE LA FPANTERA EXTRACELULAR- INTRACELULAR EN UNA FI- 

BP.A ; XSCULAR. 

Los eventos Tónicos y eléctricos en el músculo esquelético son - 
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semejantes a los del nervio, aunque existen diierencias cuantitativas

temporales y de magnitud. Así, el potencial de reposo de la membrana

es de - 90 mv; el potencial de acción dura de 2 a 4 mseg y es conduci- 

do a lo largo de la fibra aproximadamente a 30 metros por segundo. La

despclarización traduce el aflujo de sodio y la repolarización el eflu

jo de potasio. 

El mecanismo mediante el cual es transmitida la excitación, des- 

de las terminaciones nerviosas a la fibra muscular, es el siguiente: 

la activiáMi en el nervio motor produce la liberacién de un transmisor

la acetilcolina en las terminales de unión; el transmisor - 

dona con un receptor desconocido situado sobre la superficie de

ra muscular, en una estructura altamente especializada, la pla- 

r.al. Esta reacción desencadena un fenómeno eléctrico peculiar, 

el potencial de la placa terminal que se caracteriza por una despola- 

rización no propagada y abrupta, y cuando llega a un nivel crítico, - 

el potencial de la membrana de la fibra que circunda la placa termi- 

nal, comienza a descender rápidamente, hasta que se transforma en un

potencial de acción propagado. El transmisor residual es hidrolizado. 

Existen pruebas de que intervienen otras substancias en esta suce- 

sión, por ejemplo: los cambios en la concentración de calcio en la - 

unión, afectan los números de terminaciones nerviosas que liberan - 

acetileclina en respuesta a un impulso. Por otra parte, la capacidad

de respuesta de la placa terminal, es alterada por variaciones en la

concentración de sodio. La membrana postunional es despolarizada por

el potasio, ( 38, 51, 52, 94). 
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En el corazón se registra un potencial de reposo de - 80 mv que

se debe a la impermeabilidad de la membrana hacia el sodio, hacien- 

do que los iones potasio que son libremente difusibles, tiendan a - 

salir de la célula. Siguiendo este argumento, el aumento extracelu- 

lar de potasio reducirá el potencial de reposo; en tanto que el cam

oio en la concentración extracelular de sodio no afecta el poten- 

cial de reposo. Cuando las fibras cardíacas se hacen activas, el po

tencial de acción cue desarrollan excede al de reposo y el interior

Je las células se hace brevemente positivo con respecto al exterior, 

J provoca el escape de iones sodio al interior, como ocurre en el - 

rvic ;,- .musculo ( despclarizacion ); centras que la segunda fase de

re_ c'- arizacién se nace más prolongada por un incremento de la permea

cdad para el sodio, que se inicia mas lentamente y que es menos

intenso y más prolonr:ado, además de una manifestación de un incre- 

mento tardso en la permeabilidad para el potasio, completándose la

repclarizaci¿n con la salida de potasio de la célula. Estos facto- 

res_ son lzs que hacen que el corazén necesite 400 mseg para volver

al Acte^sial de reposo, en tanto que el músculo y nervio sólo nece- 

itan de 1- 3 m-= eg. 

pel - e los elec, rolitos en la trepanación de la excitación cardia - 

El corazón tiene un mecanismo autoexcitador en el que, cuando

se litera noradrenalina entre sus fibras, el potencial de reposo - 

se nace menos negativo que de ordinario y las memoranas están más

excitazles, con io que se aumenta la frecuencia cardíaca. Si es - 

lizerada la acetilcolina entre las fIDras cardíacas, el potencial - 
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de reposo es mueno más negativo que de ordinario, creando una hipar - 

polarización que Nace menos excitadle al músculo y por lo tanto, dis

min:.;; e la frecuencia cardiaca. 4e cree que la noradrenalina despola- 

riza la me= zrana ausenta la permeabilidad para todos los iones, lo

que pe_:_ ts la entrada de más sodio. La acetilcolina en cambio, hi- 

er, zlariza la membrana aumentan do selectivamente la permeabilidad - 

v potwsiv, lo que provoca su escape al exterior de la fibra y así - 

stiv'_da3 del potencial de reposo, ( 34, 38, 43, 80). 

nueso. Coa lo que respecta al hueso, se sabe que sus

atiti.yen7;es están en equilibrio activo con los componentes del li- 

s: aracelular. Sabemos que la materia sólida del hueso está ante

dor células y una s. icstancia intercelular, a su vez compuesta - 

ce co1a7e^ a unidas por un tipo de mucopolisacarido y de mine

e se presenta en forma de cristales dispersos entre las floras

1 tejido iatercelular del hueso, difiere del de otros te

c= _ or su zropieda.l de calcificación en presencia de un fluido ex- 

lar normal. El crecimiento del hueso puede ocurrir a partir del

untivc c de ciertos tipos de cartílago. Además, a lo largo

e tcda la vi4a de ' los distintos huesos hay una lenta súbstitución por

r_aciér_ de n. ieva matriz y nuevos cristales, debido al recambio dina - 

en -,re lcs cristales óseos y los fluidos corporales. Con estudios

Je-__ roscopia electrónica y con isótopos radioactivos se observó, - 

ue los cristales del hueso y diente son seme5antes al fosfato cálci- 

jo A-sico sintético. Los cristales contienen: calcio, fosfatos, oxi- 
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drilos, agua, carbonato, citrato, así como una mezcla pequeña de otros

iones, especialmente sodio, magnesio, potasio, cloruro, fluoruro. La - 

adsorción superficial de agua, bióxido de carbono, sodio, citrato, pro

teinato y oligometales es lo más frecuente y se verifica lenta=ente y

en cierta proporción. 9e supone que la superficie cristalina libre ad - 

sorbe una capa superficial, de hidratación, que alcanza rápidamente el

equiliorio con el medio circundante y con el liquido extracelular; con

ella, los iones interiores del cristal establecen un equilibrio lento

pero medible. Muchos cristales se encuentran en la superficie con caras

no compartidas y sobre éstas se forma la capa de hidratacién. '.Por ei_o, 

el hueso resulta semejante en ciertos aspectos a una columna de inter- 

cambio cónico, con su capa de hidratación en equilibrio con el medir- - 

circulante y a la cual se ajusta lentamente. El hueso intercambia tan- 

to cationes como aniones, en donde los aniones recambiables se enlazan

principalmente por fuerzas electrostáticas, dependientes del pH y de - 

la masa. Los estudios isotópicos con M y VCa, Na, Sr, L, verifican es

tos intercambios; además, también se puede verificar el desplazamiento

de dos iones calcio por cuatro iones sodio o cuatro iones hidronio, y

también por dos iones estroncio o dos iones plomo por un uranio, y en

cambio no se efectúan desplazamientos por iones potasio o iones bario; 

los aniones superficiales pueden intercambiarse por bicarbonato, oxi- 

drilos, fosfatos, yoduro y citrato que penetran a la capa de hidrata- 

ción. No se sabe que tanto puede modificar a la matriz el recambio - 

16nico, ya que los cristales están íntimamente mezclados con la matriz

y todos los iones que se recambian deben pasar a través. de ella. Lo -- 
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que se sabe es, que según va madurando cada esqueleto, permanece en - 

equilibrio con los fluidos corporales una fracción menor de agua, bió

xido de carbono, sodio y otros minerales. Este declinar con la edad, 

se debe parcialmente a la peor circulación y a la disminución del con

tenido de agua del hueso envejecido. En cuanto a la calcificación del

hueso, se sabe que la composición de los fluidos corporales la puede

limitar. La reabsorción ósea se produce en lugares donde se observan

osteoclastos y su velocidad varia con la abundancia de ellos. Se ha- 

lló que la matriz y el mineral se reabsorban simultáneamente, de - 

donde la velocidad de reabsorción aumenta con el incremento de la ac

tividad paratiroidea y con la acidosis, ( 5, 19, 22, 47, 94). 

Electrclitos en la cavidad articular: En cuanto a la cavidad articular, 

que no es una cavidad del cuerpo como la pleural, peritoneal, etc., si- 

no que más bien es un espacio de tejido, la sinovial no es considerada

una membrana en el censo anatómico; las articulaciones son nutridas -- 

ncipalmenterincipalmente por los vasos sinoviales y a través del liquido sinovial. 

El liquido sinovial tiene un contenido variable de células, una grave- 

dad especifica de 1. 009- 1. 012, una presión negativa de - 2 a - 12 cm de

agua, una concentración de proteína de 1,115 ( principalmente albúmina por

su fácil difusión), pcllsacárido, ácido hialurónico, urea, etc. Sobre

el estudio de su origen no se ha llegado a ninguna conclusión; por el

patrón electrolitico se ha convenido que es un dializado del plasma, 

y corno podríamos esperar de acuerdo con el equilibrio de Donnan. 

Otros sugieren que el filtrado es producto de la actividad glandular

de las células sinoviales; algunos otros sugieren que es una mezcla



de productos de desintegración del tejido sinc,.: al en un transudado - 

de los capilares sanguíneos linfáticos; otros dicen que es una mezcla

de substancias elaboradas por las células sinoviales en un transudado; 

y otros dicen que es un liquido matriz del tejido conectivo que forra

la cavidad articular considerado como un espacio tisular. En fin, es

razonable considerar que el fluído articular es un dializado del plas

ma enriquecido por adición de mucina de otra fuente. Su volumen depen

de del balance entre la presión capilar y el gradiente de presión os - 
1

entre el liquido sinovial y plasma. En cuanto a permeabilidad, 

los sinoviales tienen mayor permeabilidad que una membrana verdadera, 

en donde se mantiene inalterada si hay un metabolismo normal. Se mos- 

tré que el paso de electrolitos es fácil y no obstruido si se encuen- 

tran en solución homogénea, siendo acarreados a través del sistema -- 

sanguíneo y dependiendo la entrada del tamaño de la partícula, por lo

que podemos asegurar que el líquido sinovial contiene cantidades impor

tantes de sodio, cloruro y potasio, ( 22). 
4, 

Como hemos visto, los electrolitos forman parte de todos los lí- 

quidos orgánicos circulantes, así como de las secreciones y células y, 

por lo tanto, podemos concluir que se encuentran en todo el organismo

e excepción de los pocos tejidos avascularizados que existen, debido

a que los componentes de los líquidos orgánicos provienen del extrace

lular por difusión o filtración en los capilares sanguíneos; de ahí - 

su importancia en todos los procesos vitales. 



Como el líquido extracelular constituye el medio interno de las

células del organismo y los cambios en él se reflejan en cambios en

la composición intracelular y por lo tanto en el funcionamiento de - 

las células, es esencial que la composición de este líquido se manten

ga relativamente constante. La regulación de este medio interno es - 

llevada a caoo por los pulmones, que se encargan de regular las con- 

centraciones de oxígeno y bióxido de carbono, y los riñones, que man- 

tienen la composición química óptima de los líquidos del cuerpo. El

riñón, además de eliminar los residuos metabólicos, lleva a cabo in- 

finidad de funciones homeostáticas, entre las que podemos citar: la

regulacién del equilibrio ácido base, presión os.rótica, etc., ( 9, 34, 

36, 32, 41, 43, 44, 64, 80, 94, 95). 

1= z;:: laci6n renal del líquido extracelular: 

r.a regulación del medio interno es el resultado de cuatro proce- 

sos efectuados por el rizón y que son: 

1) la filtración del plasma sanguíneo por los glo. é̂rulos

2) la reabsorción selectiva de solutos en los túbulos

3) la secreción de ciertas stibYtancias de la sangre, que pasan a la - 

1u tucular y se añaden a la orina

4) el intercamcio de iones hidrógeno y producción de amoniaco para - 

reservar el pE ótlmo. 

l) En la filtracién del plasma sanguíneo por los glomérulos, el pri- 

mer raso consiste en filtrar el gran volumen sanguíneo que circula - 

per luz riñones, o sea, 1300 ml de san5re/ minuto en la cápsula de - 

Bo:vman. Dicho filtrado es parecido en composición al plasma, pero - 

está libre de proteínas, por lo que la concentración de cloruro y b1
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careonato es aproximadamente 5% mayor cue su concentración plasmática, 

y la concentración de cationes es aproximadamente 5% menor. Esta dis- 

tribución electrolítica del f_ltrado glomerular, está regida por el - 

eauilihrio de Donnan que establece la neutralidad eléctrica, aumentan

do el n,- mero de aniones difusibles para equilibrar las cargas del ion

no difusible ( proteínas) o bien, disminuyendo el número de cationes - 

entre el filtrado y el plasma; siendo el filtrado isosmótico con res- 

pecto al plasma. 

2) El proceso siguiente es la reabsorción selectiva de solutos en el

filtrado por su paso a través de los túbulos renales. Al pasar al tú - 

bulo contorneado proximal, se reabsorben activamente 7/ 8 del sodio -- 

filtrado y como consecuencia se reabsorben aniones como cloruro o bi- 

carbonato para preservar la neutralidad eléctrica. El potasio filtra- 

do es reabsorbido completamente, y como consecuencia de la reabsorción

activa de solutos, se reabsorbe agua pasivamente ( aprox. 80%). Enton- 

ces, la porción descendente del asa de Henle recibe solo 1/ 8 del volu

men inicial del filtrado, el cual se torna progresivamente más concen

trado ( hiperosmótico) por la pérdida aparente de agua sin solutos. 

Sin embargo, en la rama ascendente del asa de Henle ocurre la dilución

de este líquido, tornándose en hiposmótico por la pérdida activa de - 

cloruro de sodio, sin pérdida de agua. Este trabajo de concentracion

y dilución del líquido tubular en los segmentos opuestos del asa de

Henle, se llama mecanismo de contracorriente, y el trabajo de man- 

tener un gradiente osmótico creciente se debe a la actuación de las

asas como multiplicadores de contracorriente, que a su vez depende
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del transporte activo de solutos, y se explica así: en la porción des

tendente hay reabsorcién de agua, pero también hay entrada de sodio

del espacio intersticial hipertónico ( proveniente de la porción aseen

dente) al liquido tubular, lo cual, unido a la salida de agua, hace - 

que el liquido aumente progresivamente su concentración de solutos, - 

alcanzando un máximo de 1200 mOsm/ 1 al llegar a la papila renal; en - 

este punto comienza el segmento ascendente que es impermeable al agua, 

y es extraído el sodio en forma activa, con lo que disminuye la con- 

centración de solutos hasta hacer al líquido tubular hiposmótico. Las

vasas rectas son las intercambiadoras de contracorriente por un meca- 

nismo pasivo que depende de la difusión de sodio y agua en ambas di- 

recciones, a través de las paredes de dichos capilares, manteniendo - 

el gradiente de concentración creado por la lentitud del flujo sangui

neo a través de ellas. Este mecanismo de contracorriente hace que el

liquido tubular, al llegar al túbulo distal sea hipotónico. En esta - 

aorción tubular hay reabsorción activa de sodio, de bicarbonato y la

reabsorción secundarla de agua, dependiente a su vez de la acción de

la hormona antidiurética secretada en esta porción, según sea la ne- 

cesidad de excretar una orina hipotónica o isotónica. En esta por- 

ción hay una reducción de la carga filtrada de 15% a 5%. El líquido

hiposmótico o isosmótico pasa al túbulo colector, donde también hay

reabsorción final de agua por la acción de la hormona antidiurética, 

y así excretarse la orina hipotónica o isotónica. 

3) El proceso de secreción se efectúa en los túbulos distales y co- 

lectores con la secreción de potasio, desde la sangre a la luz tubu- 
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lar, y que se lleva a cabo en virtud de un proceso de intercambio -- 

cónico en el que participan potasio e hidrógeno, para intercambiarse

por sodio que es reabsorbido y así excretarse potasio e hidrógeno en

la orina. La secreción de potasio está íntimamente relacionada con - 

el intercambio de hidrogeniones y el equilibrio ácido base, ( 7, 85). 

2-ecanismos de absorción y secreción tubular: 

Los mecanismos básicos de absorción y secreción tubular, son el

transporte activo y el transporte pasivo. El mecanismo de transporte

activo para el sodio desde la luz proximal al líauido peritubular es

el siguiente: el transporte activo de sodio se efectúa del lado de - 

la membrana de la célula epitelial que está en contacto con el ltqui

do peritubular; por otro lado, la superficie con pestaMas de la célu

la es bastante permeable para la difusión de sodio. El sodio se . mue- 

ve a través del citoplasma de la célula tubular por difusión o por - 

canales hacia el lado opuesto de la misma, ( 26); de donde el trans- 

porte activo de sodio saliendo de la célula y penetrando en el líaui

do peritubular disminuye la concentración de sodio dentro de la célu

la. Luego, debido a la baja concentración dentro de la célula, difur. 

den iones sodio desde el túbulo hacia el interior de la célula. Una

vez ahí, el transporte activo de sodio saliendo de la célula tubular

crea un potencial eléctrico de - 70 mv dentro de la célula con respec

to a los líquidos tubulares, y la difusión de sodio desde la luz del

túbulo hacia el interior de la célula epitelial, disminuye el poten- 

cial eléctrico de la célula tubular hasta aproximadamente - 20 mv, - 

por lo que existe un gradiente eléctrico de - 50 mv entre la luz y - 
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las células con negatividad dentro de ellas. Evidentemente, este es

otro factor, además de la diferencia de concentración que origina - 

la difusión de sodio desde la luz tubular a las células. 

El mecanismo de secreción activo es igual al de absorción acti- 

vo sólo que la membrana celular transporta la substancia secretada - 

en dirección opuesta. La secreción de potasio en los túbulos distales

y colectores es debida a la fuerte electronegatividad desarrollada en

el interior, que lo atrae a la luz tubular, ( 85). 

Los iones negativos son transportados pasivamente como resulta- 

do de gradientes eléctricos desarrollados a través de la membrana, - 

cuando son transportados los iones positivos. Los iones positivos, - 

al pasar al liquido peritubular, desarrollan un estado de electropo- 

sitividad que hace que los iones cloruro, principalmente, sigan el

camino de los iones sodio. 

4) Los procesos que regulan el equilibrio ácido básico son el inter- 

cambio de iones hidrógeno, la producción de amoniaco y la reabsorción

de bicarbonato, ( 7, 75, 85). El riHón permite la eliminación de ácidos

no volátiles como ácido láctico, cuerpos cetónicos, ácido sulfúrico, 

ácido fosfórico, etc., producidos en el metabolismo, los cuales son

amortiguados por cationes metálicos ( principalmente sodio) y que son

separados del plasma en la filtración glomerular. En los túbulos pro

ximales se recuperan los cationes para ser reabsorbidos en intercam- 

bio por hidrogeniones secretados, que provienen de la disociación - 

del ácido carbónico en la célula tubular ( por la reacción catalizada
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por la anhidrasa carbónica entre el bióxido de carbono , y agua) y en - 

donde el bicarbonato acompaña al sodio reabsorbido a la san,. -re. Por - 

otro lado, el hidrogenión intercambiado por el scdio y que se encuen- 

tra en el filtrado, reacciona con el sistema amortiguador del bicarbo

nato que tiene un pK de 6. 1 y una concentración plasmática y glomeru- 

lar de 24 mea/ 1 para formar ácido carbónico y así ser demclido a bió- 

xido de carbono ( que difunde a la célula tubular) y agua; con lo que

se ha removido el hidrogenión secretado para que no cese su secreción, 

debido a que el gradiente máximo deridrogeniones contra el cual pue- 

de secretar el mecanismo de transporte, corresponde a un pH urinario

de 4. 5. 
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95 — 



En el túoulo distal también se efectúa la formación de ácido car

bónico que se ioniza a oicarbonato e hidrogenión. Los hidrogeniones

son secretados al filtrado e intercambiados por sodio, que se encuen

tra acompañando a los aniones del sistema amortiguador del fosfato - 

dioásico, que han escapado de la reabsorción proximal y, además, por

que el bicarconato que quedaba ya ha sido reabsorbido totalmente. El

sodio es reabsorbido con el bicarbonato por la sangre y el hidroge- 

nión secretado transforma el fosfato Bibásico de sodio en fosfato mo

robásico de sodio, con el consiguiente aumento en la acidez de la -- 

orina. Esta amortiguación de hidrogeniones secretados evita que cese

el mecanismo de secreción de ellos, en tanto que el intercambio sir- 

ve para la conservación de cationes. 
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FIG. 6. SECRECION DE HIDROGENIONES EN EL TUHULO DISTAL. 
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En el túbulo distal también se efectúa la producción de amonía— 

co por las células tubulares para la conservación de cationes y elim. 

nación de hidrogeniones. El amoníaco se produce por acción de la glu

taminasa sobre la glutamina y puede reaccionar directamente con los

hidrogeniones secretados ( provenientes de la ionización del ácido car

bonico), o bien, puede difundir al filtrado y ahí formar iones amonio

que son excretados en la orina acompañados de algun anión, principal- 

mente cloruro, ( 73). En tanto que el sodio intercambiado es reabsor— 

bido por la sangre con el bicarbonato. 
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Aspectos cuantitativos de la reabsorción de sodio en un hombre - 

normal, ( 38, 44): 

TFG ( tasa de filtración glomerular) = 125 ml/ min

a plasmatico = 145 meq/ 1

Na filtrado/ min = 18, 125¡ Kmeq

Na reabsorbido con Cl = 14, 585 A meq

a reabsorbido mientras se reabsorben 3. 375 1mea de HCO3 = 3, 375
eq II__ 

Na reabsorbido junto con la formación de acidez titulable y amo- 
nlaco = 50tkeq

Na reabsorbido a cambio de K = 50IM eq

Na total reabsorbido/ min = 19, 060,Keq

CUADRO 27. ASPECTOS CUANTITATIVG5 DE LA REABSORCICN DE SODIC, rd UN
HG- W,Z. 

rincipales mecanismcs que intervienen en la regulación renal de sodio: 

Los mecanismos principales que intervienen en la. regulación de -- 

scdio a nivel renal son: 1) filtrado glomerular, 2) aldosterona, 3) un

ccnjunto de factores no aldosteronicos que comprenden la redistribu- 

ción del filtrado glomerular, la hasta añora hipotética hormona natri- 

urética, ( 72) y diversas fuerzas físicas, como la presión hidrostá- 

tica de los capilares peritubulares y la presión oncótica de las pro- 

telnas plasmáticas de la sangre pe ritubular, 4) en determinadas cir- 
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cunstancias la influencia de la inervación renal simpática, concen- 

tración plasmática de sodio, prostaólandinas y otras hormonas, ( 41). 

1) Los cambios en la velocidad de filtración traen teórica=ente

cambios proporcionales en la excreción de sodio, pero dependientes - 

del grado en que la reabsorción se modifique, de acuerdo con la car- 

ga filtrada. 

2) La aldosterona, esteroide corticosuprarrenal, que au: en- a el

transporte activo de sodio en el tübulo renal. En el hombre normal, 

la secreción de aldosterona aumenta durante la restricción de sodio

y disminuye cuando se ingieren grandes cantidades del mismo. Juzáan- 

do por el efecto socre la composición electrol1tica de la or- na, la

aldosterona parece ejercer su accion socre el Cumulo distal, donde - 

aumenta la reabsorción de sodio y disminuye la de potasio. ? e ha r.cs

tulado que la aldosterona actúa seore la permeabilidad de la memore- 

na celular, su5iriérdose que induce la síntesis de ATP, con lo que - 

se hace más rápido el sistema de excreciún de sodio. El control de - 

la secrecién de aldosterona puede ocurrir por medio de un conjunto - 

de sistemas paralelos, que incluyen el de renina- angiotensina; : cric

na adrenocorticotrUlca ( ACTH) y metabolismo del potasio, ( 75). 

3) Los cambios en las fuerzas físicas dentro de los capilares - 

perituculares pueden influir en la reabsorción de sodio, por ejemplo: 

la vasodilatacién renal produce natriuresis; un aumento de la presión

oncótica de las proteínas plasmáticas, puede producir efecto en la - 

reabsorción de sodio. La redistribución del filtrado entre nefrcnas

corticales y yuxtamedulares influye quizá en el índice total de ex- 
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creción de sodio; ' y la existencia de la hormona natriurética que ex- 

plica la rápida respuesta en la excreción de sodio, que sigue a los

cambios de volumen sanguíneo por un mecanismo que de ser hormonal, - 

sería de vida media biológica muy corta, de comienzo rápido de ac- 

ción, posiblemente de producción intrarrenal y de acción " in situ'i, 

20). 

4) Otros factores: la inervación simpática renal puede hacerse

Importante, al considerar rápidos y complejos ajustes hemodinámicos

que aparecen al adoptar la postura erecta ( como son disminuidos el

gasto cardiaco, flujo y filtración renal, con el aumento en la libe- 

ración de renina, catecolaminas y aldosterona que provocan la reten- 

ción de sal y agua). Las prostaglandinas que se encuentran distribuí

das en el organismo, incluyendo riñones, producen natriuresis con in

dice estable del filtrado glomerular, ( 59). La desoxicorticosterona

sintética) con retención de sodio, la cortisona, metiltestosterona

y estr6 enos pueden inducir la retención de sodio, en tanto que la - 

progesterona produce natriuresis por efecto antialdosterónico. La - 

hormona antidiurética puede producir natriuresis si se asocia con - 
o

carga de agua. Los glucocorticoldes, somatotrofina, tiroxina y gluca

gon aumentan el filtrado glomerular y, por lo tanto, la depuración - 

de agua libre. 

En cuanto a la reabsorción de cloruro, crece cuando disminuye - 

la reabsorción de bicarbonato y vice versa. El gradiente eléctrico - 

de - 20 mv aproximadamente entre la luz tubular y el líquido intersti

cial renal, favorece la reabsorción de cloruro, y la difusión pasiva

100 - 



puede explicar sus movimientos. 

La regulación de potasio: en ausencia de factores complicar,tes, 

la cantidad secretada es aproximadamente igual a la ingesta, y se -- 

mantiene el balance del mismo. La excreción disminuye cuando la can- 

tidad de sodio que llega al túnulo. distal es baja, así como cuando - 

es elevada la secreción de hidrogeniones. Cuando el potasio corporal

total es alto, la secreción de hidrogeniones es inhioida por alcalo- 

sis intracelular y por tanto, la secreción y excreción de potasio

son facilitadas. Por el contrario, si hay depauperación, de potasio, 

habrá acidosis intracelular y la secreción de potasio declina, aun- 

que nunca llega a cero. Los diuréticos mercuriales y natriuréticos

pueden aumentar la secreción de potasio por inhibición proximal de

la reabsorción de sodio, aumentando as¡ su disponibilidad para el -- 

proceso de intercambio por potasio. El aumento en la filtración glo- 

merular hace que aumente la excreción de potasio al incrementarse el

aporte de sodio. La administración de esteroides suprarrenales retie

ne sodio y aumenta la excreción de potasio e hidrógeno, en especial

la aldosterona, por el papel que juega en la disponibilidad local de

sodio para el mecanismo de intercambio. La aldosterona, al retener - 

sodio en los tubulos, hace que grandes cantidades de iones positivos

sean transferidos de los túbulos a los líquidos peritubulares, lo -- 

cual provoca una fuerte electronegatividad en los tubulos, que atrae

a los iones potasio para ser secretados y excretados, ( 7, 75, B5). 

Factores que afectan el equilibrio ácido -básico: 1) concentra - 

101 - 



ción plasmática de cloruro; 2) concentración plasmática de potasio; 

3) intensidad de secreción de aldosterona por las glándulas supra- 

rrenales. 

1) Se produce alcalosis si el cloruro plasmático es bajo y aci- 

dosis si es alto. SS el cloruro plasmático es bajo, también lo es en

el filtrado, por lo que hay menos cloruro para reabsorberse con so- 

dio; y al haber más sodio para reabsorberse, se pierden más hidroge- 

niones en el proceso de intercambio, y por cada hidrogenión extra se

cretado, aparece un bicarbonato en el liquido extracelular, que en - 

aumento produce alcalosis, ( 53). 

2) Si el potasio es bajo, habrá mayor secreción de hidrogeniones

y su depauperación dará como resultado alcalosis. Pcr el contrario, 

si el potasio plasmático es elevado, habrá más potasio que secretar- 

se lo que provoca la disminucién en la secreción de hidrogeniones que

permiten el escape del bicarbonato por la orina, dando como resultado

acidosis, ( 7, 85). 

3) La secreción excesiva de aldosterona produce alcalosis por su

acción sobre la estipulación en la secreción de hidrogeniones que se

intercambian por sodio; por cada hidrogenión secretado, entra en el

liquido extracelular una molécula de bicarbonato de sodio, que en au- 

mento produce alcalosis. En deficiencia de la secreción de aldostero- 

na, se reabsorbe poco sodio y por lo tanto se secreta poco hidrógeno, 

lo que produce un escape de bicarbonato en la orina, dando como re- 

sultado acidosis, ( 3). 
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Cuadro de electrolitos plasmáticos en un adulto normal con una dieta - 

promedio: 

24 hrs

Filtrado Reansorbido Secretado Excretado Reabsorbido Sitio

Na 26, 000 25, 650 100 150 99. 4 T. prcx

ases, ' I

dist y
colee

K 900 900 100 100 T. z rex
dist

Cl 19, 000 17, 850 150 99. 2 T. z rox

asas, 

31 s t - r

JG 1PC. 

CUADRO 26. IANEJO REEAL DE VARIOS CONSTITliYENTES PLASLATICCS = U'N iCL IG

NCRríAL CON UNA D' -7 - TA PRGI..EDIC'. 

Como ya mencionamos los factores que intervienen en la re, ulacién

renal de electrolitos csmóticamente activos, ahora estudiaremos todos

los mecanismos que forran parte del sistema tan complejo que mantiene

la estabilidad de los líquidos orbánicos. 

Regulación de la comzosicién y volumen del llauido extracelular: 

La hormona antidlurética ( FAD) o vascpresina, es producida y se- 

cretada en la neurohiz,éfisis, que está constituida por los nucleos su

praópticos y paraventriculares del hipotálamo y lóbulo posterior de

la hipófisis, siendo este "'l/ timo el reservoric de una cantidad de = cr- 

etona que está disponible para el paso a la circulación. La sec- ecién

de dicha hormona está regulada por la concentración de solutos del -- 

plasma, o sea, la osmolalidad, por el volumen intravascular y por la

actividad del sistema nervioso central ( regulación nerviosa). Las -- 
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acciones fundamentales de la hormona antidiurética son: la antidiure

sis, la contracción del músculo liso y el efecto ocitócico, ( 34, 44). 

La aldosterona, como hor:iona secretada por la zona glomerulosa

de la corteza adrenal, incrementa la eliminación de potasio e hidró- 

geno y decrece la excreción de sodio, sin ningLn cambio en la tasa - 

de filtración glomerular. La aldosterona acta principalmente en la

reebsorcién distal de sodio, tamcián incrementa la reabsorción de so

dio en la mucosa intestinal, glándulas salivales y sudoríparas. El - 

control de la secreción de esta homona depende de: un aumento en la

deprivacl6n de sodio; secundariamente es Incrementada por reducción

del volumen san_ ufneo, la an- Iotensina. activa la síntesis de aldcste

rona y la ACTH es un potente estimulo de la síntesis de aldosterona, 

pero a grandes dosis. Se dice que todos los corticosteroides activos, 

a excepción de los andrógenos, aumentan la reabsorción tubular de so

dio y cloruro; sin embargo, varían en la proporción en la cual ejer- 

cen esta acción. El cortisol es el de menor efecto en la retención - 

de sodio, mientras que la aldosterona es mil veces más potente, ( 9, 

34, 41, 43, 44). 

El mecanismo de osmorregulación es muy sensible a pequeños cam- 

bios en la osmolalidad plasmática. Cualquier cambio en la osmolali- 

dad plasmática es registrado en las células nerviosas situadas en el

hipotálamo, cada una de las cuales se supone que tiene una cavidad - 

llena de líquido intracelular normal, y que en condiciones normales

emite impulsos nerviosos para la estimulación de la secreción de hor

mona antidiurética. Cuando la osmolalidad del líquido extracelular - 
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se hace muy baja, la osmosis hacia el Interior de las cámaras líqui- 

das de los osmorreceptores, hace que éstos se hinchen, lo cual a su

vez retarda la frecuencia de descarga de impulsos que disminuyen la

secreción de hormona antidiurética. Inversamente, si aumenta la olmo

lalidad del líquido extracelular, sale agua de los receptores que se

encogen y aumenta la frecuencia de descarga, para secretar más hormo

na antidiurética y así restaurar la osmolalidad, ( 43). 

Los mecanismos que regulan el volumen del liquido extracelular, 

son dependientes de la retención o excreción de sodio por el riñón, 

porque cualquier estimulo que aumente la secreción de aldosterona, - 

retiene sodic, provocando el aumento en la osmolalidad; y en resgues

ta, se secreta hormona antidiurética que retiene agua y prcduce un - 

aumento del volumen. En condiciones patológicas, este .mecanismo nue

regula el volumen extracelular puede ser más importante que el meca- 

nismo que regula la osmolalidad, ( 88). 

Los mecanismos hemodinámicos que regulan el volumen son: si su - 

menta el volumen del liquido extracelular, se eleva el volumen san- 

guíneo, que hace que se inicien reflejos cardiovasculares por el in- 

cremento de presión. Este incremento de presión estimula a los preso

rreceptores localizados en las paredes arteriales, los cuales a su - 

vez inhiben al sistema nervioso simpático, que permite un flujo renal

mayor con diuresis incrementada y así producir la disminución automá

tica del líquido extracelular, normalizando la presión y volumen ar- 

terial. A la inversa, si hay reducción del volumen sanguíneo, se re- 

duce la presión y se inhibe a los presorreceptores, los cuales a su
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vez estimulan al sistema nervioso aimpático que inhibe la natriure- 

sis para restaurar el volumen del líquido extracelular, ( 30, 38, 41, 

43, 44, 100). 

Por otro lado, un aumento de distensión auricular podría promo

ver la pérdida renal por medio de los receptores de distensión sur¡ 

cular, que reciben el nombre de receptores de volumen, los cuales - 

Inician reflejos hipotalámicos que disminuyen la secreción de aldos

terona, para excretar más sodio y agua y así reducir el volumen del

líquido extracelular. Sin embargo, la distensión auricular no dismi

nuye regularmente la secreción de aldosterona, y cuando lo hace, se

debe a disminución de la ACTH. A la inversa, una disminución del vo

lumen lleva a la cesación de los estímulos de los receptores de vo
lumen, lo que permite la secreción de aldosterona para reabsorberse

más sodio y agua y as¡ aumentar el volumen del líquido extracelular, 

30, 38, 41, 43, 44, 100). 

Entonces concluimos que el mecanismo secretor de hormona anti - 

diurética y de la sed, es la defensa de la ton¡ cidad del llauido ex

tracelular y, como la osmolalidad del cuerpo es proporcional a la - 

cantidad de sodio más la de potasio divididas entre el agua corporal

total, los cambios en la osmolalidad ocurren cuando hay despropor- 

ción de electrolitos y agua ingerida o perdida. En tanto que el vo- 

lumen del liquido extracelular es determinado por la cantidad de so

lutos osmóticamente activos y, puesto que el sodio y el cloruro son

los más abundantes, y los cambios de cloruro son secundarios a los

de sodio, la cantidad de sodio es la determinante de más importancia
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del volumen extracelular, y los mecanismos que controlan el calance

de sodio, son los mecanismos principales que defienden el volumen - 

del liquido extracelular. 

Sabemos también que los electrolitos que son objeto de este es

tudio participan en el equilicrio ácido base ( neutralidad fisiolóri

ca) porque a cualquier concentración de ácido carbónico, la concen- 

tración de iones hidrógeno depende de la concentración de oicarcona

to, el cual a su vez, depende de la cantidad total de cationes y -- 

otros aniones como el cloruro que constituye la fracción más grande

de aniones del plasma lo -, ue hace que se mantenga el pH derendiendc

grandemente de las concentraciones normales de sodio y cicruro. 

En lo que concierne al balance entre sodio, potasio, magnesia, 

y calcio, es de importancia para mantener la irritabilidad y excita

oilidad neuromuscular, ya que la irritabilidad es proporcional a. 

WNUME
WMOEP

ya que el potasio es el principal catión del músculo y muchas otras

células ( ICF) y el sodio es el principal catión extracelular, los - 

cambios bajo condiciones anormales que puedan ocurrir en ellos como

la movilización de potasio de las células al liquido extracelular y

movilización de sodio del liquido extracelular al intracelular, ( 72), 

son acompañados de serios disturbios en la irritabilidad muscular, 

21), respiratoria, función miocárdica, transmisión nerviosa y per- 

meabilidad de las membranas que tienen importancia en muchos proce- 
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sos vitales. 

En seguida explicaremos los efectos de la administración de so- 

lución salina para entender mejor los mecanismos que mantienen la es

tabilidad de los líquidos orgánicos. 

Efectos de la administración de solución salina; 

Los efectos de la administración de solución salina dependen del

volumen, ruta, tasa de administración y composiclón del liquido usa- 

do. En todos los casos hay aumento en el volumen plasmático, con di- 

lución de las proteínas plasmáticas y caída de la presión osmótica

que facilita el escape de liquido a los espacios intersticiales. Con

Infusiones más grandes, hay elevación de la presión venosa y capilar

que realza este efecto. El liquido en exceso es distribuido en el li

cuido extracelular y si es isotónico, no entra a la célula. 

En la administración de 1 litro de solución salina isotónica con

n promedio de 20 ml/ min, el aumento del volumen plasmático es aproxi

madamente del 7j., el exceso del líquido y sal es excretado lentamente

en la orina durante los siguientes días; o sea, que no hay respuesta

rápida y efectiva al aumento de volumen del líquido extracelular, en

tanto no se afecte la concentración cristaloide de éste. 

El se inyectan 2 litros de solución salina isotónica con un pro- 

medio de 20 ml/ min, el volumen del plasma aumenta aproximadamente 10% 

con elevación de la presión venosa; la diuresis elimina cerca de la

mitad del liquido aumentado en 4 hrs y se cree que es debida e una - 

sesión refleja de la secreción de hormona antidiurética, no de osmo

rreceptores, sino de receptores de volumen que son estimulados por el

alza de presión venosa. El resto del líquido se excreta gradualmente. 
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El volümenes muy grandes de solución salina son ingeridos duran

te varios días, el volumen de orina se eleva a 5 litros por día, pe- 

ro como el riñón no mantiene el paso con el promedio de infusión, el

volumen del liquido extracelular se eleva cerca de 2 litros por día, 

con caída en la concentración de proteínas, y la supuesta alza de -- 

presiG'n venosa y capilar perxite la transferencia del líquido de la

circulacién al líquido intersticial. La supuesta supresión. refleja - 

de la secreción de hormona antidiurética y de los receptores de volu

men, no aumentó el flujo urinario lo suficiente para preservar el vc

lumen del liquido extracelular. 

Los efectos de la ingestión grande y rápida de solución salina, 

son cambios vasculares grandes como elevación de la presión arterial, 

elevación del gasto cardiaco, acomodándose el exceso de liquido en - 

las veras distensibles, para después ser uniformemente distribuido a

través del liquido extracelular. Los cambios renales son: excrecién

renal aumentada, el volumen urinario se eleva al m& ximo a las dcs ho

ras, debido a disminución en la reabsorción tubular de aizua, quizá

por inhiolción de la secreción de hormona antidiurética. Probablemen

te, la dilución de las proteínas plasmáticas hace que haya mayor fi_ 

tración glomerular y en casos extremos, el exceso de líquido es aco- 

modado en los pulmones, con la consecuente congestión pulmonar, exu- 

dación del alveolo y la presión del liquido cerebroespinal nue se - 

eleva. 

Efectos del exceso de cloruro de sodio bien sea ingerido o in- 

yectado: aumentan los cristaloides del plasma, el agua se mueve de - 
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los espacios intersticiales al plasma, aumentando su volumen y al -- 

mismo tiempo, la sal se difunde a los espacios intersticiales. El - 

flujo saliente de sal, cansa un flujo saliente secundario le agua -- 

por la presién osotica, y el resultado final es un aumento de cloru

rc de sodio en el líquido extracelular, sin cambio en el contenido - 

de agua del plasma o liquido intersticial. Se eleva la presión es-,n6- 

tica del liquido extracelular y lleva a un influjo de agua de las cé

pulas al liquido extracelular, disminuyendo el volumen intraceluiar

y aumentando el extracelular, con concentración aumentada de crista- 

loides y presión osmótica. Los cambios renales son: excreción urina- 

ria aumentada de 30 a 120 ml/ ür, con un promedio de excreción de sal

lento. 

Fa ulta os experimentales del a oteriento de sal. 

agota:Iliento de sal se produce e}: ciuyendc la sal completamen- 

te de la dieta, se induce la sudoración profusa y se reemplaza el -- 

agua perdida con agua libre de electrolitos. En aniwales, se introdu

cen peritcnealmente soluciones glucosadas, en donde la glucosa d1fun

de a la sangre y el cloruro de, sodio difunde en el líquido extracelu

lar; este liquido es perlodicamente reemplazado por soluciones gluco

sadas nuevas y de esta manera se agota la sal del cuerpo. Hay 3ismi- 

nucin del sodio y del cloruro en el liquido extracelular, el agua - 

se mueve del liquido intersticial a las células; entonces, el volu- 

men del liquido extracelular cae y el intracelular se eleva, con din

chazón celular. La disminución del volumen extracelular eleva la pre

sión o_:: ótica de las proteínas plasmáticas con concentración dismi- 

nuida de sodio y cloruro. Los cambios renales son: una reabsorción - 
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completa de sodio y cloruro, proceso estimulado por la aldosterona, 

con su consecuente desaparición en la orina. El plasma se vuelve ==- 

potónico a pesar de la conservación de sodio y cloruro, y se desarro

lla poliuria moderada. Hay pérdida de peso en los primeros 3 a 4 -- 

días de falta de sal, por pérdida de agua para ayudar a mantener la

tonicidad del liquido extracelular a expensas de su volumen. Si esta

disminución de volumen es muy severa, puede ocasionar fallas circula

torias y disminución de la potencia cardiaca; entonces se presenta - 

la vasoconstricción compensatoria que afecta el flujo renal y el piro

medio de filtración glomerular. La insuficiencia renal es producida

por excreción incompleta de los constituyentes del nitrógeno. El so- 

dio plasmático, s1 cae mucho, sacrifica la tonicidad para mantener - 

el volumen. La deficiencia de sodio provoca una orina ácida, y si -- 

hay alcalosis superimpuesta por la deficiencia de sodio, se llega a

un conflicto entre la Punción reguladora del riñón y la regulación - 

del equilibrio acido base, la cual se sacrifica para la conservación

del sodio. 
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C A P I T U L O IV

ALTERACIG11- S PATGLOGICAS DE LAS CCNCENTRACICNES DE SODIO, POTASIC Y

CLORCRC Y CRGANOS w^,UE INVOLUCRAN

Ahora, con el conocimiento de las funciones, requerimientos dia- 

rios, las pérdidas según la ingesta y las concentraciones de los elec

trolitos bajo estudio en los diversos compartimientos, podremos com- 

prender las alteraciones patclégicas de sus concentraciones, los braga

ncs y compartimientos afectados, así como los mecanismos compensato- 

rios nue se llevan a cabo durante la enfermedad. 

Los principios que necesitamos saber de las anormalidades elec- 

troliticas son los siguientes: primero que nada, conocer cuáles son

las posibles rutas de pérdida de agua y electrolitos. Las principales

rutas de pérdida son: 1) por perspiraciores insensibles y sudor, cuya

com..;osición electrolitica es variable, pero en general es menor a la

plas.mática. 2) por pérdidas gastrointestinales debidas a vómito, dia- 

rrea, fIstulas, tubos de drenaje, aspiración continua, etc. 3) por -- 
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pérdidas renales, de las cuales, en ausencia de mecanismos que operen

sobre ellas ( diuréticos, hormonas, enfermedades del riñón) la cantidad

excretada durante la deshidratación es inversamente proporcional a la. 

perdida por otras vías. 4) Por ingesta inadecuada, que generalmente es

una causa secundaria, pero que puede tomar importancia en pacientes - 

que han perdido la conciencia, en estados de coma y debilidad, ( 17). 

Una vez conocidas las posibles rutas de pérdida, es necesario sa

ber cuál es el compartimiento del fluido afectado, por ejemplo: comc

la deshidratación involucra pérdida de agua, sodio, cloruro y como su

mayor concentración se encuentra en el licuido extracelular, su volu- 

men decrece, aunque el volumen plasmático tiende a conservarse hasta

que el déficit sea tan grande que el mecanismo regulatcrio no pueda - 

prevenir su pérdida. 31 la pérdida de sodio es mayor que la de agua, 

la contracción del liquido extracelular estará asociada con expar.siér

del líquido intracelular, porque la tendencia a la hipotonicidad del

líquido extracelular resulta en transferencia de agua a las células. 

En todas las condiciones en las cuales la pérdida de agua sea más grar. 

de que la de sodio, el decrecimiento primario del líquido extracelular

es acompañado por mengua del líquido intracelular. En clínica, el au- 

mento y disminución de los volúmenes líquidos del cuerpo se clasifi- 

ca en: a) aumento isotónico. Si el volumen de los líquidos corporales

aumenta por administración de agua y soluciones electrolíticas, con

una composición igual a la del líquido extracelular; no hay movimien

to de agua entre compartimientos, sólo aumenta el volumen del llaui- 

do extracelular. b) disminución lsotónica. 91 la pérdida de agua y

electrolitos es en proporciones equivalentes y cuando la disminución
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del volumen afecta sólo al líquido extracelular, no cambia el volumen

intracelular. c) aumento hipertonico. SISue al inyectar intravenosa- 

mente soluciones salinas hipertónicas, elevándose la osmolalidad del

licuido extracelular y aumentando su volumen, si hay movilización de

agua. d) disminución hipertónica. 51 hay pérdida de agua con poca o

ninguna sal, hay aumento en la osmolalidad efectiva del líquido extra

celular; sale agua de las células con su consiguiente deshidratación. 

e) disminución hipotónica. Si la expansión del volumen se ha debido

sólo al agua, aumenta sólo aouel en todos los compartimientos en for- 

ma proporcional. f) aumento hipotónico. Si el organismo pierde a la

vez sal y agua, pero relativamente más sal que agua, habrá disminu- 

ción del volumen y de la osmolalidad efectiva del líquido extracelu- 

lar, debido a menor concentración de sodio del líquido extracelular e

intersticial, ( 9). 

Para valorar las concentraciones séricas de electrolitos, se de- 

ben considerar un gran número de variables como son: composición y vo

luyen del fluido perdido; estado de función renal y la irgesta de agua

y electrolitos. Por ejemplo, sabemos que la concentración de sodio es

tá muy asociada con el déficit de agua, pudiendo clasificarse en hipo

natremia, normal, hipernatremia y la deshidratación puede ser hipotó- 

nica, isotónica e hipertónica, y la complican fallo renal, vómito, 

acidosis diabética, enfermedad de Addison, administración parenteral

de soluciones glucosadas y variaciones en la respuesta por redistribu

cl¿n electrolítica, ( 17). 

La redistribución electrolítica puede suceder, por ejemplo. cuan
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do una cantidad excesiva de potasio sale y un numero equivalerte de - 

iones hidrógeno y sodio pasan en dirección opuesta, reemplazando al

potasio intracelular. En función renal normal, el exceso de Ñotasic

extracelular se excreta en la orina con una comparable cantidad de

cloruro, donde su déficit es balanceado con bicarbonato, ( 17). 

Otros factores que se deben de tomar en cuenta son la osmolali5ad

y el pH, por ejemplo. puede haber hipernatremia o hiponatremia con ten

dencia a la hipertonicidad, a menos que el decrecimiento de sodio esté

contrabalanceado con otras substancias como glucosa o urea. Con res- 

pecto a los cambios de pH que pueden ocurrir, son por ejemplo: en la

deshidratación, la dirección de cambios de bicarbonato estará determi

nada por el sodio o cloruro perdidos. Si se pierde cloruro en exceso

de sodio (- jugo gástrico), hay incremento del bicarbonato con alcalosi

Si se pierde sodio en exceso de cloruro ( pancreática, ileal, yeyunal, 

orina), se pierde bicarbonato y hay tendencia a la acidosis, ( 17). 

Si hay deshidratación por si ( fiebre) o decrecimiento de sodio y

cloruro, se pierde la función renal, con retención de las constantes

urinarias ( urea, etc.). 0 sea, que la deshidratación afecta la función: 

renal, ( 17). 

Por otro lado, si los pacientes deshidratados tienen restricción

drástica en la ingesta de comida, sucede lo siguiente: en la in.gesta

inadecuada de carbohidratos resulta la cetosis, que puede acabar en

alcalosis por vómito prolongado u obstrucción pilórica, o bien, en

acidosis por excreción de aniones ácidos acompañados de sodio o pota

sio, aunque en función renal normal se pierde el 16n hidrógeno o el

10n amonio, ( 17). 
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Rutas de pérdida electrolítica: 

1) Pérdidas por perspiraciones insensibles y sudor: aunque el

sudor constituye la pérdida más variable de sal, se puede reducir

la cantidad perdida si se permite al individuo adaptarse unos días

a la exposición prolongada de calor. Sin embargo, suele haber hi- 

pernatremia después de una sudoración profusa, ya que el sudor es

una solución hipotónica donde se pierde más agua que sal, ( 17, 44). 

Pero si el aporte de sal no es adecuado, la concentración de cloru

ro de sodio puede bajar, con síntomas parecidos a la insuficiencia

suprarrenal ( la pérdida de potasio es despreciable por esta vía). 

Es frecuente observar en hombres que trabajan en climas calientes y

h. vedos una sudoración profusa, casos en que se repone el agua más

no la sal, produciéndose su deficiencia. Los síntomas más comunes

son los calambres esparcidos y extensos de los músculos por el bajo

contenido intersticial de sodio ( calambre de calor o de los fogone- 

ros), o bien se presenta el síndrome de auve con extrema palidez y

vasoconstricción compensatoria, ( 17, 44, 80). 

En la fibrosis cística ( mucoviscidosis), por defecto en las -- 

glándulas de secreción exócrina, se presenta deficiencia de sodio y

cloruro por el incremento de sus concentraciones en el sudor, ( 2, 9, 

40, 78, 94). 

En la fiebre aumentan las pérdidas por perspiraciones insensi- 

bles, llegando a producirse deshidratación hipertónica si no se re- 

ponen los líquidos perdidos, ( 17, 44, 81). 



2) Pérdidas gastrointestinales: para saber si los trastornos - 

digestivos pueden causar déficit de agua, electrolltos y pH, se debe

tomar en consideracién la relación de ingresos, pérdidas y conteni- 

do orgánico de ellas. En los vómitos prolongados, ya sea por obstruc

ción pilórica, pilorospasmo, irritación gástrica; en las situacio- 

nes anormales del intestino superior, como úlcera duodenal esteno- 

sante; toxemia del embarazo o uremia habrá pérdida de cloruro espe- 

cialmente, y en menor grado del ión hidrógeno y sodio, dependiendo

el grado de hipocloremia de la cantidad de cloruro segregada por el

estómago. El mecanismo compensatorio eleva el bicarbonato, baja el

sodio plasmático por su excesiva eliminación en la orina, como un

esfuerzo del organismo para prevenir la alcalosis. 91 esta se esta- 

blece por la disminución intracelular de potasio y aumento extrace- 

lular de bicarbonato, la Punción renal disminuye, con descenso en - 

la tasa de filtración glomerular y del aporte sanguíneo, pudiéndose

desarrollar la aciduria paradójica con la pérdida de sodio o pota- 

sio. 

En ausencia de toda enfermedad gástrica, la aclorhidria puede

atribuirse a un descenso en la concentración plasmática de bicarbo- 

nato o cloruro. 91 se trata de aclorhidria verdadera, como en carca

noma del estómago o aquilia, como en la anemia perniciosa por la -- 

atrofia Irreversible de la mucosa gástrica, los vómitos coinciden - 

con una leve o ninguna disminución del cloruro plasmático. 

Las pérdidas gastrointestinales ( pancreáticas, gástricas, billa

res, intestinales) por vómito, diarrea o fístulas, pueden dar como - 
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resultado una depleción verdadera de cloruro encubierta por la des- 

hidratación, de tal modo, que su concentración plasmatica bajo ta- 

les circunstancias no es un índice verdadero de los requerimientos

y necesidades del cloruro del cuerpo. La diarrea profusa y prolonga

da frecuente en niños, la obstrucción intestinal, el íleo paralíti- 

co, el abuso de purgantes, enemas, resinas de intercambio cónico, - 

pueden dar como resultado un descenso en la concentración sérica de

sodio, debido a su rico contenido en las secreciones intestinales, 

perdiéndose simultaneamente grandes cantidades de bicarbonato que - 

exceden a las de cloruro. La aparición de un cuadro grave de hipoka

lemia puede depender en parte, de la contínua eliminación de pota- 

sio por las heces ( el fluido colónico contiene hasta 30 meq de pota

sio), acompañado de un exceso de sodio, pero principalmente se debe

a que por el riñón se eliminan cantidades mayores de potasio que de

sodio cuando son reducidas ambas. Por ejemplo. en acidosis y caren- 

cia de sodio como en diarrea crónica, la excreción de aniones fijos

se hace con potasio para compensar el desequilibrio en la formación

de amoniaco y excreción del 16n hidrógeno. En el cólera, las heces

van acompañadas de grandes cantidades de sodio, debido a un decreci

miento neto en su absorción y a un incremento en la secreción de -- 

aniones, pudiendo acentuarse la hiponatremia si se compensa el li- 

quido perdido sin electrolitos. Por lo tanto, los trastornos gastro

intestinales pueden producir hipocloremia, hipokalemia e hiponatre- 

mia, según sea el liquido perdido, su cantidad y su reemplazamiento, 

2, 9, 17, 36, 40, 41, 44, 57, 68, 78, 94, 100). 



3) Pérdidas renales: entre las causas renales de disminución de

la Punción renal figuran las enfermedades que afectan la velocidad

de filtración glomerular, la función tuoular o cualesquiera camoios

en el sistema vascular renal que causen disminución del riego sanguj

neo. Las pérdidas renales pueden ser por: a) por enfermedades del ri

ñón, b) por drogas, c) por hormonas. 

a) Enfermedades del riñón: La nefritis primaria se clasifica en

glomerulonefritis y pielonefritis. En la fase aguda de la glomerulo- 

nefritis disminuye la filtración de agua y cloruro de sodio. Como la

función tubular resulta menos afectada, se reabsorbe anormalmente -- 

agua y sal causando edema y oliguria. La anormalidad bioquímica más

Importante es debida a la incapacidad del riñón para excretar a;:,ua

sal, a fin de mantener el volumen extracelular normal. En la pielo- 

nefritis, el trastorno tubular precede a la afección de los gloméru

los. 

En la uremia aguda hay anuria u oliguria grave, mientras que - 

la crónica se acompaña más comunmente de poliuria. En la crónica la

diferencia clínica es variable en relación al edema o la hiperten- 

sión asociada. Ciertos casos de síndrome nefrótico mueren de uremia

sin haber perdido el edema, mientras que otros desarrollan una fase

de pérdida salina con desaparición del edema. Todas las depuracio- 

nes renales están grandemente disminuídas y la capacidad de concen- 

tración y acidificación de la orina se reduce o se pierde. 5e consi

dera que existe un estado constante de diuresis osmótica, siendo el

cloruro de sodio y la urea los principales solutos de soorecarga. 
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El potasio plasmático no se incrementa si el volumen urinario se man

tiene osen, pero si sobreviene la oliguria, el potasio plasmático - 

aumenta y el paciente puede morir por paro cardiaco. La excreción de

sodio, cloruro y agua se puede mantener sin aumento en los niveles - 

plasmáticos y sucesivos cambios en el equilibrio osmótico por reduc- 

ción de la proporción reabsorbida. Como se ha perdido la capacidad

de concentración, se requieren volúmenes mayores para excretar la -- 

misma cantidad de solutos. Esta poliuria causa un incremento de . la

sed, previniendo el vómito la absorción de un exceso de agua. Por -- 

contraste, la excreción urinaria de cloruro de sodio persiste a pe- 

sar del agotamiento salino ( por ingesta insuficiente, vómito o sudor), 

por lo que la ingesta de sal debería ser liberal aunque el edema se- 

vero complique el cuadro clínico. 

La insuficiencia renal aguda en cualquier condición en la que - 

la uremia se debe a disminución en la expulsión de orina desde los - 

ureteros a la vejiga. Esta deficiencia incluye casos motivados por - 

enfermedad renal como isquemia, glomerulonefritis, necrosis, etc. La

enfermedad se divide en fase inicial, donde hay decrecimiento en la

velocidad del flujo urinario; fase anúrica u oligúrica, donde el me

ccnismo de recambio Sónico de la excreción de potasio es ineficaz, 

con su consecuente aumento plasmático y disminución serica de sodio

y cloruro, además del incremento del agua orgánica que afecta al com

cartimiento intra y extracelular; en la fase diurética precoz se ex- 

cretan sal y agua retenidos, con un periodo de recuperación de la -- 

función renal. Por lo tanto, puede haber hiperpotasemia, acidosis me
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tabólica con hipercloremia y retención de sodio. 

Los cambios bioquímicos consecutivos a la ureterosigmoidostomía

obstrucción urinaria por aumento prostático, cálculos o carcinomas - 

sin vómitos o diarrea son: reducción del bicarbonato y elevación del

cloruro, reducción del potasio plasmático. 9e cree que también inter

viene en el trastorno una función perturbada del colon, además de la

función renal anormal. La acidosis hiperclorémica se debe a reabsor- 

ción preferente del cloruro sobre el sodio con substitución por bicar

bonato para neutralizar el sodio no absorbido. La deficiencia de po- 

tasio se debe a disfunción tubular y a paso de potasio en el conteni

do del colon. 

Los defectos tubulares principales son. el síndrome de F anconi

por defecto en la reabsorción desapareada de casi todos los solutos

en el túbulo proximal. En tanto que los trastornos tubulares dista- 

les son: 1) por acidosis tubular en nInos donde se presenta acidosis

metabólica, descenso del bicarbonato y aumento del cloruro. Hay vó- 

mito y diarrea que pueden llevar al agotamiento salino. 2) Acidosis

tubular renal con o sin nefrocalcinosis, donde hay deshidratación y

pérdida de potasio con hipotonía muscular. El agotamiento de sodio

se debe a un cambio incrementado del 16n hidrógeno por sodio con -- 

producción de orina alcalina. 3) nefritis con pérdida de sal, pare- 

ce haber un defecto tubular especifico en la reabsorción de sodio

y cloruro. La orina contiene grandes cantidades de sal a pesar del

agotamiento en el cuerpo. Hay deshidratación, hiponatremia e hipo- 

cloremia. 5e asemeja a la enfermedad de Addison, excepto en que la
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pérdida sai_..a es resistente al tratamiento con esteroides adrenocorti

cales. 4) nefritis con pérdida de potasio, la pérdida de potasio en la

orina puede producir parálisis hipokalémica y se presenta en acidosis

tubular y síndrome de Fanconi. Se ha demostrado que se debe a un adeno

ma adrenocortical ( aldosteronlsmo primario). 5) nefritis con pérdida - 

hídrica o diabetes insípida nefrogénica; puede imitar a la verdadera, 

excepto en que la diuresis no es afectada por la inyección de vasopre- 

sina. Si no se reponen los líquidos perdidos puede haber hipercloremia

e hipernatremia, ( 2, 14, 36, 40, 57, 63, 78, 81, 94). 

b) Droas; en el cuadro 29 mencionamos los mecanismos de acción - 

de varios diuréticos, ( 38). 

Los diuréticos en exceso pueden causar una deplecién severa de -- 

sal, soore todo si no se recupera en la ingesta o si hay mayores perdi

das , or vómito y diarrea. Los digitales y calcio aue favorecen la cen- 

tracción del miocardio y estimulan el flujo renal, en dosis tóxicas

pueden producir depleción de sodio, cloruro o potasio, ( 40). 

c) Pérdidas renales por hormonas; en la enfermedad de Addison por

insuficiencia adrenal, los pacientes excretan continuamente sodio en - 

la orina, haciendo que se contraiga el volumen del liquido extracelu- 

lar con hiponatremia asociada a hiperkalemia por la falta de cantida- 

des adecuadas de aldosterona. Los vómitos y diarrea en crisis, agravan

la deshidratación y baja el flujo renal como consecuencia de la con- 

tracción extracelular. 

El aldosteronlsmo primario o síndrome de Conn debido a un adeno- 

ma adrenal, la reabsorción excesiva de sodio produce alcalosis, pues
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AEente
ecanismos de acción

Agua, alcohol
inhiben la secreción de vasopre
sina

í,anitol, glucosa, grandes producen diuresis osmótica

cantidades de urea, etc. 

Sales orgánicas de mercurio co inhiben la reabsorción de sodio

mo tiomerin, mercaptomerin, etc. principalmente en el lóbulo crº

ximal

Clorotiazida y compuestos seme- inhiben la reabsorción de sodio

jantes y cloruro y estimulan la secre- 
ción de potasio; en grandes do- 

sis inhiben la anhidrasa carzo- 
nica

Sales acidificantes, cloruro de aportan carga ácida, el hidróg_ 

calcio, cloruro de amonio no es amortiguado y el anién es
excretado con sodio, cuando la

facultad del riñón para reempla

zar sodio con amonio es excedi- 
da

Inhibidores de la anhidrasa car- disminuyen la secrecién de áci- 
bónica como acetazolamida do, incrementan la de sodio, po

tasio y agua

Diuréticos xánticos, cafeína probablemente incrementan la ta
sa de filtración glomerular

Espironolactona, aldactone bloquean los efectos de reten- 
ción de sodio de la aldosterona
sobre los túbulos, aumentando

así su excreción y disminuyendo
la excrecién de potasio e hidró
Seno

CUADRO 29. 11ECANISW'0 DE ACCION DE VARIOS DIURÉTICOS. 



oran parte de potasio es intercambiado por sodio para excretarse con

cloruro, apareciendo hipocloremia, que es compensada por el bicarbo- 

nato. 

En la hiperfunción de la corteza adrenal, como en el síndrome

de Cushing, el exceso de aldosterona hace que se reabsorba todo el

sodio, que se excrete potasio en exceso con hipokalemia, hipernatre- 

mia y alcalosis hipocloremica, ( 81). 

El hiperaldosteronismo secundario ocurre en pacien, es . giallo

cardíaco congestivo, enfermedad crónica del hígado como hepatitis, 

cirrosis, ascitic, síndrome nefrotico, que se caracterizan por una

excreción incrementada de aldosterona en la orina, pero en contraste

con el síndrome de Cushing, hay expansión del líquido extracelular y

retencién de sodio; el potasio serico es normal. 3e cree que el híU

do lesionado en edema hepático puede dejar de destruir ADH o quizá - 

aldosterona. En el fallo cardíaco la excreción de sodio es disminui- 

da por decrecimiento en la filtración glomerular y del flujo sanguí- 

neo total. En la hipertensión esencial hay retención de sodio y clo- 

ruro con cambios del ri-115.¿ n, ( 93). 8e oree que es por falla en el sis

tema renina- angiotensina. 31 se administran dietas libres de sal, - 

puede haber dilució.n de los líquidos del cuerpo ( hiponatremia). 

in enfermos tratados con cortisona, corticotropina, testostero- 

na u otros estrógenos, hay disminución en la reabsorción de potasio, 

excretándose en grandes cantidades; hay aumento en la reabsorción de

sodio y el cloruro puede ser normal, incrementado o decrecido depen- 

diendo del metoda de tratamiento y de la función renal. Estas hormo- 

nas se cree que actúan como la aldosterona, ( 70). Estos efectos tam- 
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bién se presentan en mujeres con periodos inter y premestruales en - 

los que hay incremento de estrógeres, reteniendo cloruro, acua y sc- 

dio, ( 2, 9, 17, 36, 38, 40, 41,- 2, 57, ó5, 70, 78, 80, 94, 95). 

4) Por ingesta inadecuada: la ingestión de agua y electrolitos

puede ser por vía oral, parenteral o intravenosa. Generalmente la ir

gestión está regulada por el rifión, debido a su variabilidad. La sia. 

ple carencia de agua en el adulto no produce síntoma alguno, pero si

se suman a esta carencia las pérdidas jastrointestinales, se acelera

el ritmo de la deshidratación. La deshidratación con pérdida prima- 

ria de agua afecta no sólo al liquido extracelular, sino tambiér al

intracelular aumentando su presién osmótica y observándose un incre- 

mento del sodio plasmático del 10 o más e hlpocloremia. Los oostácu

los para la ingestión de agua y electrolitos se presentar: en pacien- 

tes comatosos e inconscientes, con -la subsecuente deshidratacién y

más tarde hipokalemia por su incremento en la excreción renal, que - 

posiblemente se deba a una concentración incrementada de potasio des

pués de la retirada de agua de las células y de su reemplazamiento - 

por sodio. dunnue las limitaciones en la ingesta de potasio pueden - 

mantener niveles séricos aparentemente normales por las reservas ce— 

lulares, si se administran dosis parenterales de sodio, se exacerba

la deficiencia de potasio produciéndose también alcalosis, por lo -- 

que se debe de tener cuidado en la administración de soluciones con

potasio a pacientes comatosos, o bien tenerse la precaución en la -- 

aplicación de diuréticos que puedan producir su deficiencia, y tr.^- 
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ríen en pacientes con insuficiencia cardiaca, en los que el contenido

e L, otasio en el miocardio se agota. Esta deficiencia aunenta la sen- 

inllidad a intoxicación digitálíca. Este hecho tiene importancia si

se les administren diuréticos nue puedan agotar el potasio. En la Ina

nioión y balance negativo de nitrógeno, pérdidas digestivas, alcalo- 

sis metabólica, el potasio intracelular pasa al líquido extracelular

y es rápidamente eliminado por el riñón. Para el tratamiento se reco- 

mienda utilizar la vía oral, con solución de cloruro de potasio al 1

o 2¡ 1 en dosis fraccionadas, o bien la vía intravenosa o parenteral a

velocidad lenta., con soluciones salinas o soluciones de dextrosa. La

hiperkalemia se reduce en la mayoría de los casos a enfermos con insu

ficiencia renal, deshidratación acentuada o choque, ( 17, 44, 78). 

ºi el .naciente presenta agotamiento de sodio, con colapso venoso

y aumento del hematocrito, y se le administran cantidades excesivas - 

de agua, puede descender más la concentración sérica de sodio con h1- 

perexcitabilidad cerebral y muscular. Sin embargo, puede producirse - 

la disminución sérica de sodio en ciertos pacientes si se les adminis

tran 5randes cantidades de ligUidos sin sal, sin significar verdadera

carenclp,, sino que es el efecto de la sobrehidratación, como ocurre

en pacientes cirroticos o con fallo cardiaco congestivo, en ' los que - 

se onserva disminución sérica de sodio, aunque el total de sodio del

cuerpo pueda en realidad ser superior al normal. Este efecto se dife- 

rencia de la verdadera carencia en que se observa aumento de peso, y

la verdadera carencia se acompaña de pérdida de peso. La sobrehidra- 

tación o dilución del sodio por toma excesiva de agua se acompaña de
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diuresis desapareada de ésta, quizá por dilución primaria de los lí- 

quidos orgánicos a la del sodio. Esta inhaoilidad para excretar el - 

exceso de agua puede deberse a variaciones en los niveles de hormona

antidiuretica, ( 17, 40, 42, 43, 57, 68, 78, 92). 

La hipernatremia, que es un síndrome raro, puede ocurrir si se

administran soluciones de sodio rápidamente; auneue su causa nás co- 

mun es la pérdida de agua como en la diabetes insípida. 2ar: bién la - 

terapeutica con insulina puede llegar a producir hipernatreini.a por - 

transferencia del sodio celular. Como en la dieta el aporte de cloru

ro se hace con el de sodio, si es adecuadc este último, también lo - 

es para el cloruro. Se produce la deficiencia con dietas pobres en - 

sal y la hipercloremia se produce por administración de solucione: - 

hipertónicas de cloruro de sodio con acidosis por oliguria o desvia- 

ción extrarrenal de agua. Cabe seflalar que la deshidratación hi, ertr, 

nica se presenta en quemaduras graves, con disminución del volumen - 

sanguineo, mayor secreción de aldosterona y disminución en la excre- 

ción de sodio, ( 17, 40, 43, 57, 68, 76, 92). 

Cambios electroliticos por trastornos del metabolismo interme- 

diario: 

En infecciones agudas, incluso reumatismo articular, meningitis, 

neumonía, tuberculosis pulmonar, accidentes cerebrales, la concentra- 

ción urinaria y plasmática de cloruro de sodio cae, quizá por reten- 

ción en tejido y exudado neumónico. Ocurren cambios similares en la - 

erisipela y la tifoideig.,_-(17, 40, 57, 78). 
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La parálisis familiar hiperkalemica caracterizada por ataques

periódicos de debilidad muscular, está asociada a la elevación del

potasio sérico. Hay decrecimiento en excreción urinaria de potasio, 

que se atribuye a un incremento del paso de potasio celular al lí- 

quido extracelular. Si ocurre, por el contrario, un movimiento In- 

crementado del potasio sérico a las células, como ocurre en la pará

lisis periódica familiar por trastornos en el metabolismo de car o- 

hidratos, el potasio sérico cae abajo de 3 meo,/ 1 y se 2aracteriza - 

por ate. ues de parálisis después de ejercicio extenuante, ( 17, 37, 46, 

80). 

El hipertiroidismo en su fase terminal presenta descenso de la

concentración sérica del sodio, dis.r,inución del vclumen sargu; neo, 

clizuria y fallo renal por la diuresis prolongada, ( 80). 

Acidosis diabética: antes del tratamiento el sodio y cloruro es

tan disminuidos por la eleva :¡& concentración de glucosa en la sangre, 

que reduce los requerimientos y que crea un incremento progresivo en

la jresi6n osmótica del líquido extracelular, con continua difusión

a él del anua celular. Esto trae la deshidratación celular en la que

e pierden aEua y solutos al exterior por una tasa máxima de reabsor

ción t celar, perdiéndose glucosa y cloruros que son reemplazados - 

por aniones acumulados en el fallo renal. El sodio es excretado con

los aniones ácidos en la orina, por vómito o por probable cambio del

scdio extracelular a la célula, lo que trae deshidratación y disminu

ción del volumen extracelular. El potasio sérico es con frecuencia - 

elevado; sin embargo, hay una pérdida de potasio en cetosis y coma. 
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El déficit se dese en aran parte a la inadecuada, a_ ra,rada

por las jerdidas gastrointestinales :,' .por el incremento en la per- 

dida urinaria ( por liberacién de potasio celular durante la inani- 

ción). En el metabolismo deficiente de los carbohidratos, se difi- 

culta la permeabilidad cel-ular que permite la salida del potasio al

liquido extracelular. la acidosis lleva a un recambio de iones hi- 

drógenc que emigran al interior de la célula, forzando a los iones

potasio a pasar al liquido extracelular. El Qgcta.r:iento de lucé e- 

no hepático libera potasio de las células hep1ticas al licuido ex- 

tracelular, ( 17, 42, 94). 

En la microesferocitosis hereditaria se observa un aumento en

la permeabilidad del eritrocito al sodio y agua en relación al ta.ma

o de éste; en tanto que en la. estomatocitosis el eritrocito pierde

potasio y ajua y aumenta su contenido de sodio. En la anemia heí..olí

tica hereditaria hay permeabilidad menor al potasio aue al sodio, 

con_ disminución en el contenido de agua, aumento de sodio y disminu

cién de potasio. en el eritrocito, ( 58). 

En shock, traumatismo, y anestesia por éter, se observa c.9mbio

del sodio extracelular a las células. El rompimiento de tejido libe

ra grandes cantidades de potasio al liquido extracelular, ( 68, 92). 

Asociación con trastornos del pH: 

Acidosis respiratoria.- 9u mecanismo compensatorio incrementa - 

la reabsorción de sodio y oicarbonato e incrementa la, acidez urina- 

ria por estimulacién del intercambio sodio- hidrózeno. 
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Acidosis metabólica.- a) diabetes mellitus en la aue se pierde

so,iio, ) otasio, cloruro y agua; b) fallo renal con incremento en la

excreción de potasio y sodio; e) trasplante de ureteros con incremen

to del cloruro y disminución del bicarbonato plasmático; d) exacerba

ción y restricción de carbohidratos con el mismo mecanismo de la dia

betes; e) administración de potasio que deprime el intercambio sodio- 

hidrógeno para excretarse potasio; f) deshidratación por excesiva -- 

pérdida de sodio; g) anestesia con reserva de álcali, disminuida por

acumulación de ácido láctico; h) preñez y toxemia del embarazo por - 

pérdida de sodio en vómito, ( 17, 42, 68, 92). 

Alcalosis respiratoria como hiperventilación pulmonar, ejerci- 

cio, fiebre, exposición a altas temperaturas, anoxia, infecciones del

sistema nervioso central, tumores, drogas. La excreción de potasio - 

se eleva y hay cambio de cloruro de las células al plasma. 

Alcalosis metabólica, como en la obstrucción intestinal, piloros

pasmo, etc., donde el sodio y el bicarbonato son retenidos y decrece

el cloruro plasmático por su cambio a las células, ( 80). La excreción

de potasio está aumentada. En tratamiento de nefritis crónica con -- 

AaHCO3 para diswinuír los hidrógenos extra e intracelulares y así -- 

permitir una secreción aumentada de potasio en forma de KHCO3. Esto

puede producir hipokalemia con alcalosis, a menos que se supla la in

gesta con sales de potasio. En los estados con depleción primaria de

potasio, decrecimiento del cloruro e incremento del bicarbonato, co- 

mo el síndrome de Cushing, se observa alcalosis, ( 31). 

Síntomas de la deficiencia de sodio: 

La deshidratación es el síntoma más pronunciado. El paciente lle
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ga a estar muy débil y aprehensivo; la norexia es el signo Gas cc . n. 

El paciente puede ir al shock como condición progresiva. Hay caída ce

la presion, sudor frío en las extremidades, taquicardia; pudiendo . Ge- 

sarrollarse. coma y convulsiones en los estados tardíos. Se coserva - 

marcada retención de urea por decrecimiento en el promedio de filtra- 

ción. 7,1 diagnóstico está basado en la historia de la deshidrataci¿n, 

con toma desbalanceada y salida de agua y electrolitos. pérdida de pe

so por balance negativo del nitrógeno, agua y por pérdidas extrarrena

les, las cuales son la guía clínica más digna de confianza. Los estu- 

los de laboratorio se hacen para evaluar la preservación renal de s

dio, por medio de pruebas de función renal. La evaluación del pH por

determinación del bióxido de carbono combinado; evaluación de la pre- 

sión osmótica y capacidad de acarreo de oxigeno, por deter:::inación we

hematocrito y proteína sérica. La determinación del sodio plasmático

es una práctica de rutina, aunque no siempre la concen1raci0n baja in

daca su deficiencia. La determinación de sodio en orina ofrece uns -- 

gran contribución para diferenciar si el déficit es por pér^.idas extrF

rrenales o renales, ( 39, 42, 92). 

Síntomas de la deficiencia de potasio: 

Estos síntomas son signos neurológicos, : musculares y disturbics

cardiacos. La depleción severa está asociada a coma, con reflejos de- 

primidos, Placidez muscular y parálisis respiratoria. Las alteracio- 

nes electrocardiográficas son: depresión de la onda T, prolonga -,16n

del intervalo , r̂T, aparición de la onda U e inversión de la onda T. En

deficiencia crónica hay necrosis y reemplazamiento fibroso en el

cardio; inflamación no específica o tejido subpericardial; tendencia
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a la hipertensión y expansión extracelular produciendo edema subclí- 

nico. La tasa de filtración glomerular está disminuida; el nitrógeno

no proteico se incrementa en la sangre; la habilidad para secretar

PSP y el flujo renal disminuyen; la habilidad para excretar orina áci

da está desapareada, así como la secreción de amoníaco puede estar in

crementada. Puede haber degeneración hidrópica en los túbulos proxima

les del riñón; así como una inapareada tolerancia a carbohidratos. El

diagnóstico se hace con estudios de balance ( toma y salida desbalan- 

ceada, excreción o drenaje excesivo); con la historia clínica y sinto

matología; con el electrocardiograma, ya aue la alta o baga de gota- 

sio se manifiesta en él; con análisis bioquímicos del plasma, donde

la alta o ' baja concentracién de potasio, y otras alteraciones electro

líticas se manifiestan, ( 33, 42, 92). 
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C A P I T U L O V

2¿STGD09 ANALITICOS CUANTITATI E EN EL i..ECRATGRIO CLI:1ICO : GDEPi; O

Desde el momento en que los científicos descubrieron la i:r. cr: F_ 

cia de los líquidos corporales hasta nuestros días, se han usado di- 

versos métodos para la determinacién de los electrolitos en 1cs lía!_' 

dos orgánicos, y actualmente se usan aparatos que, por su precisicn, 

rapidez, exactitud y fácil manejo, han ido substituyendo las antuas

técnicas. 

Sin embargo, como los aparatos a los que hacemos referencia en - 

el párrafo anterior, tienen un alto costo, tedavía en la actualidad, 

en lugares pobres o alejados de las grandes ciudades, se siguen utili

zando algunos de los métodos que con anterioridad se usaban, y es _ or

ello que procederemos a enumerar los más importantes. 

La determinación de sodio se puede hacer de las siguientes amane- 

ras. 1) química: a) la técnica de precipitación del sodio coro sal -- 

triple, relativamente insoluble, introducida por Koetr_off en 1927 y
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cuantificada por gravimetría; titulación alcalimetrica del acetato; -- 

titulación oxidimátrica; medición fotometrica del color amarillo de — 

la sal triple por sí misma, o por el color residual en el sobrenadan— 

te después de la precipitación del sodio; titulación del zinc con EDTA, 

16, 42, 60, 86, 98). b) aislamiento del onto Na de una resina de intercam

bio cónico, seguida por remoción con cloruro de bario, precipitación

del bario en la elución, conversión del cloruro de sodio a hidróxido

de sodio en una resina aniónica y, finalmente, la titulación del hi— 

dróxido de sodio, ( 16, 97) c) determinación del cambio en el volumen — 

eritrocitico ( hematocrito), después del equilibrio con dos concentra— 

ciones conocidas de cloruro de sodio, ( 16) 2) activación neutrónica; 

3) fotometría de flama; 4) espectroscopia de absorción atómica; 5) 

electrodo de ión selectivo. 

El método químico más utilizado para la determinación de sodio, 

es el de Albanese y Lein, en el cual el sodio es precipitado como ura

nil acetato de zinc sodio; posteriormente es disuelto en agua y deter

minado fotometricamente por la intensidad de su color amarillo, ( 16, 

42, 60, 86, 98). 

Reactivos. 

1) Uranil acetato de zinc

2) etanol al 95% 

3) ácido tricloroacetico al 10% 

4) estandar de sodio de 0. 64 mg/ ml

Procedimiento; 

Hacer por duplicado los problemas y promediar los resultados. Es
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to dará un límite más cercaro (*_ 3. 6;á) de acuerdo con la fotometr£a - 

de f lama. 

1) pipetear 0. 5 ml de suero en un tubo de prueba de 15 x 125 = 

2) adicionar 2 ml de ácido tricloroacético al 10% en el tubo y mezc'_ar

3) dejar reposar por 5 minutos

4) rotular tres tubos de prueba: problema, blanco, estandar

5) en el problema, poner 0. 5 ml de fluido sobrenadante

6) en el tubo estandar, poner 0. 5 ml del estandar ( 0. 32 mg de Na) 

7) en el tupo blanco, poner 0. 5 ml de agua destilada

8) adicionar 1 ml del reactivo de uranil acetato de zinc en lcs 3 tu- 

bos de prueba y mezclar. 

9) refrigerar por 1 hora; entonces centrifugar

10) cuidadosamente descartar el sobrenadante

11) lavar el precipitado con 2 ml de alcohol etílico y resuspender el

precipitado

12) centrifugar; descartar el sobrenadante

13) adicionar 5 ml de agua destilada en cada tubo y mezclar. 
51 está

turbio, centrifugar otra vez

14) leer el conjunto en el colorímetro a 430,.. 1. 

Cálculos: / 

D. C. ( problema) x 0. 32 x 100
D. C. estandar) — 0. 1

D. C. ( problemal x 320 = mg de Na/ 100 ml
D. C. Jestandar

D. O. ( roblema) x 139 c meq de Na/ litro
D. G. estandar



Procedimiento para orina y líquido cefalorrao_uídec: 

Agregar 0. 4 ml de agua destilada al tubo de centrífuga. Adicionar 0. 1

ml de orina o líquido cefalorraquideo con una pipeta de Ostwald Folin. 

Seguir los procedimientos llevados a cabo con el suero; también se Do

ne blanco y estandar. Los cálculos son los mismos. 

Nota: el color del uranil acetato de zinc no se adhiere estricta

mente a la ley de Beer. La desviación con un rango es tal, que con el

uso de un estandar de 139 meq/ 1 y suponiendo que se mantiene la ley - 

de Beer el error máximo es de 123 a 155 meq/ 1, o sea sólo el 2%. Para

muchos propósitos este error es aceptable. Si se emplea un filtro fo- 

tometrico, la ley de Beer es más severa y las concentraciones serán - 

leídas con una curva de calibración,. ( 16). 

Las muestras son estables en refrigeración o temperatura ambien- 

te nor 2 semanas. 

Una de las fuentes de error, es la poca solubilidad del sodio en

el precipitado del acetato de zinc uranilo; por esto es esencial que

la técnica del lavado sea rígidamente estandarizada y duplicada por

estandares y problemas. 

El método químico aplicado a filtrados de ácido tricloroacetico, 

podría promediarse cerca de 3 meq/ 1 más altos que los obtenidos por - 

flamometría, los que son aplicados directamente al suero, 
diluído por

el efecto de desplazamiento del volumen. 

La reproducibilidad de la técnica es cercana a ± 5%. Puesto que - 

ésto no es suficientemente bueno para los niveles séricos de sodio, - 

se recomienda que todos los análisis se hagan por duplicado con lo - 
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que el promedio reportado se reduce a! 3. có, ( 16). 

El método para la determinación del sodio en una resina de in- 

tercamoio fónico no es utilizado, porque requiere cerca de dos : oras

para su ejecucién; además de que se necesita 1 ce de suero y el Dro- 

medio de error es cerca del 2%, ( 16, 97). 

Todos los procedimientos químicos tienen una desventaja en co- 

mún, ya que requieren algunas horas para su desempeño. Además, en

muchos de los casos, hay una considerable maniaulacién de la mues- 

tra; entonces requiere una técnica química excelente para la exacti- 

tud y la precisión de los resultados. 

El método ideal para la determinación de sodio por su exactitud, 

precisión, rapidez y simplicidad en la ejecución, sólo es pro_ orcio- 

nado por la fotometría de flama. Los resultados obtenidos tienen una

precisión de cerca de± üi. Un procedimiento ultra -micro en fotometría

de flama ha sido introducido, y es llamado fotometría de flama inte- 

grativa, en la cual, muestras del orden de
103

son secadas en una - a

rra de platino. Para estabilidad de la muestra se ha recomendado que

la sangre sea colectada bajo aceite mineral. La determinación de so- 

dio en heces, comida o tejido, ( 27, 96), requiere el tratamiento pre- 

liminar de la muestra. 

El método usual de análisis fotométrico emplea la dilución del

problema ( generalmente 1. 200) y una solución estandar hecha con un

estandar interno de litio. Son aspiradas a una flama de aire y : orop,a

no, donde los átomos del metal excitado emiten radiaciones caracte- 
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risticas. La longitud de onda del sodio es de 589.^ M, la cual es ais

lada por filtros de interferencia adecuados, para ser transmitida a

foterreceptores individuales. La fotocorriente resultante es amplifi

cada y leída en un disco exhibido. El flamómetro excita mucho más li

neas, fiero la intensidad de una de las líneas espectrales de los ele

mentos excitados en la muestra, es comparada con la intensidad de la

misma línea de una cantidad conocida del elemento en una muestra es- 

tandas. La intensidad de la emisión es proporcional a la concentra- 

ción del elemento. 

El análisis preciso por flamometría requiere atención meticulo- 

sn del limpiado del material de vidrio, la exactitud de las dilucio- 

nes y cuidado de los estadares y reactivos para evitar contaminación. 

Todo el material de vidrio podría ser cuidadosamente limpiado con un

detergente libre de cationes y secado antes de su uso. La pureza del

agL.a deionizada es importante para la obtención de mejores resulta- 

jrocurando usar un sólo lote de agua para la preparación de reac

ti -vos y dilución de muestras. 

En cuanto a la espectofotcmetria de absorción atómica, se dice

que es el método de preferencia para muchos átomos de metales; sin

e. bar; o, no es utilizado ordinariamente para la determinación de so- 

dio, porque es más simple y más disponible la metodología de la fla- 

r.o:..etria. La espectofotometría mide la luz absorbida por los átomos

que no han cambiado de estado. La muestra problema se nebuliza en -- 

una llama y casi todos los iones pasan al estado atómico, y como es- 
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tos acsorben luz a una lcnl itud especifica, es posible medir la luz

absorbida por un elemento en particular. Como las lineas de absor- 

ción atómica son estrechísimas, se requiere de una fuente de luz -- 

que sólo produzca aquellas longitudes de onda que el elemento pro- 

olema vaya a absorber; ésto se logra con lámparas de descarga en cá

todo hueco que contienen el elemento problema. Sólo se emplea la lí

nea de resonancia más pronunciada y las otras se eliminan por al_ún

dispositivo de monocromía, ( 16, 64, 89, 55). 

El electrodo de ión selectivo mide actividades, las cuales más

Cien estaran relacionadas con las concentraciones por calibraciény

factores de conversión. 5e han hecho cálculos que muestran cue lcs

factores de conversión varían significativamente en estados , ze enfer

medad debido a los cambios en el contenido de proteína en suero. El

método parece ser prometedor, particularmente para fluidos bajos en

proteínas, tales como sudor y fluido cerebroespinal. Los datos reco- 

pilados acerca de la sensibilidad de dicho electrodo, indican que es

más sensible al sodio que al potasio, lo que sugirió que el electro- 

do de vidrio práctico puede ser usado para medir la actividad de so- 

dio como una función contínua de tiempo, en mezclas fónicas y en - 

fluidos biológicos, ( 16, 32, 35, 64, 71, 95). 

El análisis por activación neutrónica es considerado un método

de emisión, en donde la muestra se excita a fin de medir la energía

radiante que interesa, emitida cuando la muestra regresa a su nivel

más bajo de energía. Eliminándose de la energía que interesa, las - 
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Interferencias que pueda haber mediante filtros. Este método es poco

utilizado por su alto costo, ( 16, 64, 74, 95). 

La determinación del potasio se puede hacer de las siguientes - 

maneras. 

1) química: el método más popular es el de Lockhead y ? urcell, - 

en el cual el potasio es precipitado directamente de suero o plasma

como nitrato cobáltico de potasio o sodio. El cobalto es determinado

fotometricamente, debido a que en solución alcellna y en presencia de

11c- na, reduce el reactivo fen6lico de folin- ciocalteu a un color - 

azul. La intensidad del color es medida contra un estendar, ( 16, 42, 

d0, -e6, 38). 

Reactivos. 

1.- Reactivo de cobalnitrito de sodio. 

cetato de sodio medio saturado. 

cluci6n lavadora de cobalnitrito de sodio y potasio. 

4.- Glicina al 7. 5; 1

C areonato de sodio al 25; 

Estandar de potasio de 0. 2 mg/ ml

7.- Existencia de reactivo fen6lico de folin- ciocalteu

s.- Trabajando con el reactivo fen6lico, preparar un volumen de este

reactivo con dos volúmenes de agua destilada

9.- Etanol al 70% 

rocedimiento

1.- — cercar tres tubos de prueba y etiquetarlos: problema, estandar, 

blanco. 
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2.- Al problema, adicionar 0. 2 ml de suero c plasma. 

3.- Al estandar, adicionar 0. 2 ml lel. est.andar de potasio ( 0. 04 mg). 

4..- n i-+--- 2 ml de acbtato de sodio a_edic saturado a ambos tu- 

tio- f y mezclar. 

5.- Adicionar 0. 5 ml de nitr ita cabáltíse de sodio lentamente, mien

tras se aoitan constantemente los tubos. 

6.- Dejarle,., re, -'osar a temperatura ambiente ; por 45 minutos. 

7.- Adicionar 1 m1 de agua destilada y mezclar. 

8.- Centrifugar inmediatamente por 15 minutos a 3000 r. p. m. 

9.- Verter el sobrenadante y drenar cerca de 15 minutos. 

10.- Adicionar 1 ml de solución lavadora sin agitar el _urecipitsco. 

11.- Centrifugar por 15 minutos. 

12.- Verter el sobrenadante y drenar de 5 a 10 minutos. 

13.- Adicionar 1 ml de etanol al 70% y mezclar. Adicionar 3 . 1 de eta- 

nol al 701. 

14.- Centrifugar por 5 minutos. 

15.- Verter el sobrenadante y drenar por 5 minutos. 

16.- Preparar el tubo blanco, adicionando 2 ml de anua destilada. 

17.- Poner los tubos de prueba en agua hirviendo de 15 a 20 minutos, 

hasta disolver el precipitado. 

18.- Adicionar 1 ml de glicina mientras están calientes los tubos. 

19.- Adicionar 1 ml de solución de carbonato de sodio y mezclar. 

20.- Adicionar 1 ml de reactivo fenólico de trabajo y mezclar. 

21.- Poner en baño de agua a 37* C. por 15 minutos. 

22.- Enfriar a temperatura ambiente. 

23.- Adicionar agua destilada a la marca de 6 ml. Parar y mezclar. 



24.- Leer en el colorimetro a 660,
r

Cálculos: 

D. C. Problema - D. C. Blanco
x 0. 04 x 100 . mg de K/ loo mlD. G. Estandar - D. G. Blanco

D. O. croclema - D. C. Blanco
x 5. 1 meq de K/ lCO ml

D. O. Estandar - D. C. Blanco

Nota. La ley de Beer se cumple para concentraciones séricas de un

mínimo de 400 mg/ 100 ml, ( 16). 

La colección del especimen debe hacerse por punción venosa evi- 

tando la hemó ! Isis. El suero o plasma debe obtenerse después de 20 - 

minutos de que se maya sacado la sangre del paciente, debido a que - 

la concentración de potasio sufre cambios en contacto prolongado con

los eritrocitos, por el transporte activo acoplado con la absorción

y fosforilación de la. glucosa. El suero puede ser preservado toda la

ncc: e en refrigeración. Para exactitud y resultados reproducibles, - 

es imperativo evitar la contaminación con amoniaco, ya que este ion

es ; precipitado como cobalnitrito insolucle. La técnica empleada debe

rá ser estandarizada rígidamente, ya que la composición del precipi- 

tado es afectada por variables como temperatura, concentración de so

dio, potasio y etanol. La precisión es cerca det10%. 

2) Activación neutrónica, ( 16, 64, 74, 95). 

3) espectroscopia de absorción atómica y de rayos X, ( 16, 64, 89, 

95). 

4) Electrodo de ión selectivo, ( 16, 32, 35, 64, 95). 
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5) Fotometría de flama, 

Por las : nismas razones que fiara el sodio, el electrodo de icn

selectivo y la flamometría son los métodos de preferencia. El pota- 

sio generalmente es determinado en combinación con el sodio. Por me

dio de la flamometría no solamente se analizan concentraciones séri

cas de potasio y sodio, sino que también bajo el tratamiento preli- 

minar se puede analizar el contenido gástrico, comida homogeneizada, 

leche, biopsia de músculo, ( 27), heces ( 16, 42), humor vitrco, ( 64), 

etc. 

A últimas fechas, con el desarrollo de la tecnologia se ha lo- 

grado la comercialización de los autoanalizadores para simplificar

y reemplazar los métodos analíticos usados en el laboratorio clíni- 

co, logrando con instrumentos automatizados evitar las tareas de -- 

medir con pipetas, preparar filtrados libres de proteínas, calentar

reactivos que desarrollen color y medir la intensidad del color. El

autoanalizador ha hecho posible aumentar la rapidez y precisión de

muchos métodos, auncue la resistencia a su uso sea debida a su ele- 

vado costo, ( 64, 95). 

Determinación de cloruro: Para la determinación de cloruro, los

métodos usados más comunmente son. el método de ttihitehorn, ( 16, 42, 

66, 98, 101), y el método de Schales y Schales, ( 16, 42, 64, 82, 86, 95, 

98), y la determinación potenciométrica con el clorodió:aetro, ( 16, 

27, 64, 95, 98). 
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El cloruro es generalmente determinado por una variedad de téc- 

nicas, en las cuales el cloruro ha sido enlazado a plata o mercurio

para formar cloruro de plata no disociado o cloruro mercúrico. En el

método más reciente, el cloruro es precipitado por el _nitrato de pla

ta, titulándose el exceso de plata con tiocianato y el Són férrico - 

como indicador. Las interferencias de materia orsánica se pueden evi

tar removiéndolas por digestión húmeda o preparación de filtrados li

Cres de proteínas. El método de Sendroy usa una solución de ácido -- 

tungstico- fosfórico para precipitar las proteínas. Un exceso de yoda

to de plata es adicionado para precipitar el cloruro como cloruro de

plata; ésto deja libre al yodato, que es proporcional a la cantidad

de cloruro de plata precipitada. El yodato libre es convertido a yo- 

d, uro por la adición de ácido fosfórico y yoduro de potasio. El yodu- 

ro licre produce un color cuya profundidad es medida en el coloríme- 

tro, ( 16, 42, 88, 98). 

E]. método de Whitehorn utiliza un filtrado libre de proteínas

al cual se le adiciona ácido nítrico y un exceso medido de solución

estGndar de nitrato de plata para precipitar el cloruro como cloru- 

ro de plata. Se agrega un indicador y el exceso de nitrato de plata

es titulado con una solución estandar de tiocianato. La cantidad -- 

usada es un índice del contenido de cloruro. Este es encontrado por

cálculos, ( 16, 42, 80, 98, 101). 

Método de Schales y Schales: Los iones cloruro se combinan con
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los iones mercurio del nitrato mercárico : ara formar clorurc mercá- 

rico soluble no disociado. Cuando se : an combinado todos los iones

cloruro, la siguiente Sota de nitrato mercúrico ligera los iones -- 

mercúricos libres en la mezcla y éstes ' nacen pasar el indicador, de

incoloro, a rosa pálido o violeta. El volumen de nitrato mercárico

necesario ;para llegar al punto final, depende de la cantidad de clo

ruro existente; por comparación con el volumen de nitrato mercárico

que se necesita para titular una solución patrón de cloruro de scdio, 

pueden calcularse los cloruros del problema, ( 16, 42, 64, 82, 86, 95, 96). 

Procedimiento: 

Se coloca en un tubo de centrífuga 1 ml de plasma o suero, 8 ml

de agua destilada, 0. 5 ml de tungstato de sodio al 1071b, 0. 5 ml de - 

ácido sulfúrico 2/ 3 N. L: ezclar y dejar reposar 5 minutos. Cen-. rifu- 

gar. Se pipetean 2 ml del filtrado y se le aisden 0. 6 ml de difenil- 

carbazona. Titular con nitrato mercárico patrén. Se repite la titu- 

lación y la diferencia entre las dos no debe ser mayor de 0. 02 T,1. 

Cálculos: 

Título del uroblema_ x 584. 5 = mg/ 100 ml
factor

Titulo del proclema x 100 s meq/ 1
factor

Procedimiento para orina: A 0. 2 ml de orina se le agrega 1. 8 ml

de agua destilada y 0. 6 ml de difenil- carbazona y se titula con el

nitrato mercúrico. Este método puede utilizarse para medir cloruros de

líquido cefalorraquídeo diluyendo 0, 2 ml de éste con 1. 8 ml de agua
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destilada, el indicador y se titula con nitrato mercúrico. Los cálcu- 

los son los mismos que para suero o plasma. 

Método ultramicro para plasma: 

Reactivos: 

1.- Estandar de cloruro de sodio de 100 meq/ l. Cloruro de sodio seco

AR) por 4 horas a 110* C. y enfriado en un desecador. Disolver 0. 584

g en 100 ml de agua deionizada. Se guarda en frasco de polietileno. 

2.- Estandar de cloruro de sodio de 2 meq/ l. Diluir 200 k 1 de reacti- 

vo a 10 ml con ácido nitrito 0. 03 N. 

3.- Nitrato mercúrico 0. 2 N. Disolver 3. 2 g de nitrato mercúrico ( AR) 

en 70 ml de agua deionizada que contenga 1 ml de ácido nítrico. Lle- 

var a 100 ml con agua deionizada y ; guardar en un frasco de polietile- 

no. _ V ` A.Un 2 (> y 5 n ,)  Ú ! 1s y, 

4.- Acido nítrico 0. 03 N. Diluir 200x1 de ácido nítrico concentrado

AR) a 100 ml de agua deionizada. Guardar en botella de polietileno. 

5.- Difenll carbazona 100 mg/ 100 ml. Disolver 100mg de 5 difenil car

bazona en 100 ml de etanol al 9511. Se guarda en refrigerador en fras

co de polietileno. La solución es normalmente naranja- rojo y puede - 

ser descartada si cambia a amarillo. 

Procedimiento: 

En una taza mierotituladora se pipetean l0pl de suero, estandar o -- 

agua, seguido de 80 1 de ácido nitrito, 0. 03 N. y 8011 de solución

indicadora. Titular al primer color violeta permanente con nitrato - 

mercúrico usando el microtitulador. 

Cálculos: 

Título dei proolema - Titulo del blanco x 100 - meq/ 1
Titulo del estandar - T tulo del blanco
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Procedimiento rara sudor: 

Colectar y pesar el sudor por iontoforesis con _oilocarpina. el

sudor del papel con 1 ml de acido nítrico 0. 03 N. En 3 tazas mic^ oti— 

tuladoras pipetear 801*1 de ácido -: ftrico para el blanco, BC l del es— 

tandar reactivo para el estandar y 8Crt1 de sudor para el problema. A

cada uno adicionar 80r1 de diferil carbazona y titular a color viole— 

ta pálido como punto final, con nitrato mercúrico 0. 2 N. en un micro— 

titulador, ( 16, 77, 64, 95). 

Cálculos: 

Título del oroblema — 'rít. blanco x 1000 — peso del sudor en mg = mea/ l
Titulo del estandar — 11t. blanco 0. 5 x peso del sudor en m-- 

notas. aNotas. 
1) Se ha concluido que el nivel de cloruro del suero o plasma es más — 

significativo que el de sangre completa. Aproximadamente 1/ 3 del conte

nido de cloruro en sangre completa está en los eritrocitos y ; ermane— 

cen 2/ 3 en el plasma, de aqui que la concentración en sangre completa

varia con el hematocrito. 

2) Se ha comprobado que la falta de remoción de proteínas puede dar — 

errores superiores a 15 meq/ 1, debido a que los metales pesados co --o

mercurio se ligan a proteínas. En la técnica ultramicro parece no ha— 

ber error, si la desproteinización es omitida. El uso de ácido tungs— 

tico para la desproteinización, introduce una cantidad variable de es

te ácido en la solución o_ue va a ser titulada, aunque no se ra podido

demostrar. 

3) La solución de nitrato mercúrico estandar, contiene ácida nítrico

para estabilizarla. Como procede la titulación el pDH decrece. Algunos



reportan un pH óptimo de 1. 5 a 2, otros de 3 a 3. 5 y se discute si un

pH alto en el punto final da títulos bajos, o si el pH es bajo hay — 

perdida en la sensibilidad y precisión y los tí'tulos puedan ser altos. 
La técnica de Schales no intenta controlar el pH, pero la cantidad de

ácido nítrico en el titularte es suficiente para traer el PH del estan
dar, fluido cerebroespinal, filtrado de ácido tungstíco en un rango de
pH de 2 a 3 en el punto final. La acidificación de orinas alcalinas an
tes de la titulación, demostró que los resultados eran bajos si la cri
na se ajustaba a un pH de 6; si se mantenía un pH de 3, los resultados

podrían ser correctos. 

4) La presencia de bromuro.- P.1 método no distingue entre cloruro y -- 
bromuro. Como el bromuro del suero decrece el cloruro, meq/ mee_, de tal

manera que la concentración total permanece constante. Si el bromuro - 

está presente, la verdadera concentración de cloruro puede ser calcula
da del cloruro aparente de la titulación, el es hecho un análisis Inde

tendiente de bromuro. 

5) Si la muestra de sangre es expuesta al aire, el bióxido de carbono

se pierde, resultando un cambio en el agua de los eritrocitos en suero

o Plasma, causando dilución de cerca de 1. 5;.. 

La heparina es el mejor anticoagulante. Si se usa oxalato de Pota- 

sio y se sigue el procedimiento de remoción de proteínas, cerca del 3% 

del cicruro cambia del plasma a los eritrocitos. Por lo que la concen

tración de cloruro es determinada en filtrados libres de proteínas -- 
con una concentración gro más alta, por el efecto del desplazamiento

de volumen. La reproducibilidad de la técnica est 2%. 
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7) Existe una modificación adecuada del método para suero ictérico, - 

empleando peróxido de hidrógeno y un tratamiento corto con calor Rara

evitar la necesidad de desproteinizar, y para destruir pigmentos que

Interfieran en la titulación. 

El método más simple para la determinación de cloruro en orina - 

es el de Fantus, en el cual se adiciona cromato de potasio a la orina

problema y se titula con nitrato de plata, hasta llegar a un color ca

fe -rojizo, ( 42). 

El cloruro también ha sido determinado por desplazamiento del -- 

Ion cromato del cromato de plata insoluble, con formación de cloruro

de plata, seguida de la medición fotometrica del 16n cromato directa- 

mente, o del color púrpura formado entre el cromato y la difenil car- 

bazona, ( 16). Otros procedimientos fotométricos de intercambio de clo- 

ruro por el anión ditizonato de plata o cloranilato mercúrico, resul- 

tando en la 1lberacion de una cantidad equivalente de ditizona colo- 

reada y ácido cloranilico respectivamente, ( 16, 95). E1 método del clo- 

ranilato ha sido usado en algunos micro y ultramicro métodos para sue

ro, sudor y orina. 

El cloruro ha sido determinado electrométricamente, conductimé-- 

tricamente y por polarografía. La disponibilidad comercial de los ti- 

tuladores automáticos que miden el cloruro por titulación con iones

plata, han hecho que esta técnica sea la más usada. El clorurómetro

utiliza la producción de iones plata a velocidad constante, y se recu

rre a la identificación electrométrica de los cambios de conductivi- 

dad, para establecer el punto final. La solución proolema o patrón se
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diluye con una solución de ácidos nítrico y acético que contienen ge

latina y se coloca en un pequeño vaso de titulación en el que se su— 

mergen dos pares de electrodos. En uno de estos pares, el ánodo es

un alambre de plata que produce iones plata a velocidad constante; — 

el otro par corresponde a los electrodos de medición para identificar

los cambios de conductividad eléctrica de la solución. Un agitador — 

mantiene la homogeneidad de la solución. Cuando se prende el aparato, 

los iones plata liberados a velocidad constante se combinan con los — 

iones cloruro de la muestra, formándose cloruro de plata insoluble. 

En cuanto han desaparecido, por medio de esta reacción, todos los clº

ruros de la solución, el siguiente aumento de plata significa un au— 

mento de la conductividad de la solución. Este cambio rápido se reco— 

noce con el medidor que activa un relevo, que detiene el aparato de — 

conteo o un reloj. Puesto que la liberacién de iones plata es a velo— 

cidad constante, el tiempo que necesitan para combinarse con los Io— 

nes cloruro de la muestra o de la solución patrón, guarda una relación

directa con la cantidad de cloruro de la solución. Los modelos más re

cientes transforman automáticamente el tiempo en meq/ 1 y miden cloru- 

ros de suero, líquido cefalorraquideo y otros líquidos biológicos, -- 

con una desviación estandar de ± 2%. La exactitud puede ser mayor si — 

se hacen mediciones dobles, ( 16, 27, 64, 86, 95, 98). 

Medición de cloruro en plasma, orina, líeuido cefalorraquideo y

sudor, con el clorurómetro,, ( 16, 27, 64, 86, 95, 98). 

Reactivos. 

1.— Agua deionizada usada para las soluciones y enjuagar los electro- 
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do s. 

2.- Reactivo ácido de simple poder. Adicionar 6. 4 ml de ácido nítrico

concentrado y 100 ml de ácido acético glacial a 900 ml de agua. Los - 

volúmenes son aproximados. 

3.- Reactivo ácido de doble poder. Adicionar 6. 4 ml de ácido nítrico

concentrado y 100 ml de ácido acético glacial a 400 ml de agua. 

4.- Reactivo de gelatina. Mezclar perfectamente los siguientes reacti

vos químicos secos pulverizados en el radio de peso de: 60 partes de

gelatina ( Knox sin sabor), 1 parte de azul de timol, 1 parte de timol. 

Guardar la mezcla seca en un frasco de rosca hermético. Adicionar

aproximadamente 100 ml de agua caliente a 0. 67 g de la mezcla seca. 

Distribuir en tubos de prueba en cantidades de 2. 5 ml. Guardar en re- 

frigeración. Usar un nuevo tubo cada día, licuando la gelatina por in

mersión en agua caliente. 

5.- Solución estandar de cloruro de 100 meq/ l. Disolver 5. 85 g de clo

ruro de sodio seco y diluir a 1 litro de agua. 

ó.- Solución estandar de cloruro de 0. 5 meq/ l. Diluir 5 ml del reacti

vo a 1 litro con el reactivo 2. 

Procedimiento' 

1.-, Pipetear 4 ml de reactivo 2 en vasos tituladores. 

2.- Diluír en 0. 1 ml de plasma, orina o estandar ( si el tiempo total

es menor de 15 segundos, usar 0. 2 ml o más de la muestra). Cuando el - 

volumen de muestra es mayor que 0, 5 ml, tomar 2 ml de reactivo 3 y hay

cer el volumen final a 4 ml con agua. Ajustar los cálculos. 

3.- Poner 2 blancos y 2 estandares. 
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4.- Adicionar 0. 15 ml de solución de gelatina a todos los vasos titu.- 

ladores. 

5.- Empezar una serie de determinaciones por corrimiento de un blanco

seguido de un estandar. Concluir las series con el otro estandar y fi

nalmente correr el segundo blanco. 

Cálculos. 

100 x lectura delrob-lema - lectura del blanco _ meq/ 1
lectura de estan dar ectura de banco

La ventaja del método es que sólo requiere una pipeta de medición

critica para la muestra. 

Los electrodos están sumergidos en una mezcla de dilución de sue- 

ro, solución de gelatina con azul de timol ( para prevenir la absorción

de iones plata en el cátodo). Cuando se ha llegado al equilibrio, se

empieza la titulación por el tonteo del tiempo y generación de iones -- 

cloruro de la muestra, precipitando como cloruro de plata. 

La determinación de cloruro del tejIdo, (27), requiere un proceso

de extracción preliminar para tener el cloruro accesible. Cuando el — 

contenido total de cloruro en tejido es de 5- 15rteq: 1) adicionar 5 ml

de hidróxido de sodio 0. 6 N. al tejido seco libre de grasa. En tubos

similares, pipetear 5 ml de hidróxido de sodio 0. 6 N. para el blanco y

5 ml de cloruro ( 2rieq/ ml) para el estandar. 2) Tapar cada tubo y poner

los en baño de agua hirviendo por 30 minutos hasta que se disuelva el

tejido. Agitar los tubos ocasionalmente, pero sin invertirlos. 3) adi- 

cionar 5 ml de reactivo de sulfato de zinc, poco a poco, y mezclar vi- 

gorosamente. Dejarlo 1 hora. 4) Centrifugar. 5) Pipetear alicuotas de

2 ml del sobrenadante en los vasos tituladores; adicionar 0. 1 ml de -- 
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reactivo de perborato y arremolinar al mezclar. Cubrir los vasos con

parafilm y guardar a temperatura ambiente de 16 a 24 horas. 6) adi- 

cionar a cada vaso 0. 1 ml de reactivo indicador de gelatina, seguido

de 0. 5 ml de ácido nítrico al 1. 3 N. 7) titular en el titulador autó

mático a titulación baja. 

Cálculos: 

10 x titulo del problema - título del blanco . = eq/ g
titulo e estandar - t tu o de banco x peso s8co de te seco

libre de grasa
tej. 

Convertir este valor a meq/ kg de tejido ( peso húmedo). 

Cuando el contenido total de cloruro del tejido es menor que 3

j*eq: proceder exactamente como en el caso anterior, pero usar 3 ml de

hidróxido de sodio 0. 6 N. estandar de cloruro y reactivo de sulfato - 

de zinc. Es decir, el volumen final de cada vaso es de 6 ml. 

Cálculos: 

6 x tit. del problema - tít. del blanco

tit. del estandar - TIT,. del blanco x -5 -eso seco tej. = rleq/ g seco
tej. 

i¿edición de cloruro en sudor según Jackson: Se recoge el sudor, 

después de estimular su producción, por inyección intradérmica de ure

colina y se miden los cloruros en el clorurómetro, (
64). 

Medición de cloruro en sudor sexun Gibson v Cooke, aplicando pi- 

locarpina por iontoforesis. Se produce sudoración en una pequeña por- 

ción de la piel, empleando el fármaco colinérgico pilocarpina, que se

introduce en la piel merced a una pequeña corriente directa de 2. 4 mi

ia: µperios. Suele emplearse la superficie anterior del antebrazo, ( 16, 

27, 64) Y Se mide en el clorurómetro. 

Cálculos: 
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2 x ( T - B) x 5- W x 1000 = T - B x 5- W a meq C1/ 1 sudor
S - B 4 + 7x1000 S—B W- 

B a Titulo del blanco

S a Título del estandar

T = Titulo del problema

W Peso del sudor en gramos

Para el sudor se adicionan 5 ml de reactivo ácido de simple po- 

der, a la muestra de sudor, en una botella de plástico y se agita. - 

En tres vasos tituladores se pipetean 4 ml del reactivo ácido de sim

ple poder para el blanco, 4 ml de solución estandar de cloruro de - 

0. 5 meq/ 1 para el estandar y 4 ml de sudor diluido para el problema. 

Adicionar 0. 15 ml de reactivo de gelatina a cada vaso titulador y ti

tular, ( 16, 27). 

Prueba del plato de sudoración para la determinación de fibrosis

cIstica, ( 22): 

1) Lavar las manos del paciente, enjuagar con agua destilada, secar

con toalla sanitaria. 

2) Una o ambas manos son cubiertas por una toalla seca y se permanece

así por 20 minutos. 

3) En el punto final de este período, prensar las puntas de los de- 

dos firmemente en un plato de altar especial. En la persona normal ha

bra un desvanecimiento de la impresión del dedo. En fibrosis cística, 

la impresión es mucho más marcada y el cambio altamente marcado en - 

los alrededores, del medio café rojizo de cromato de plata a un co- 

lor más claro, amarillo de cromato de potasio. 

4) Los platos de sudor son hechos como sigue: disolver 12. 5 g de altar

1,54 - 



en 500 ml de agua hirviendo, y cuando se ha disuelto se adicionan 4. 2

g de nitrato de plata disuelto en 20 ml de agua. Agitar completamente

y adicionar 2. 5 g de cromato de potasio y disolver en 20 ml de agua. 

Verter la mezcla a una altura de cerca de 4 milímetros en 100 milíme- 

tros de una caja Petri y guardarla en refrigeración. La cantidad de - 

agar usado es la mitad de la original, pero se ha encontrado que con

estas proporciones no se secan tan rápido las cajas. G1 principio de

esta prueba en la que se forma cromato de plata no disociado de un - 

color café rojizo, con la adición del cloruro; el cloruro de plata - 

se precipita profundizando el color del cromato de plata, se cambia

a un color amarillo claro del cromato de potasio. Las proporciones - 

conceden un leve exceso de nitrato de plata, así que no cambia el co

lor si la concentración de cloruro en sudor es menor de 60 meq/ l. 

método de la huella digital para el cloruro del sudor, ( 64): 

A la cabecera del enfermo se preparan varios papeles Whatman No. 

41 de 7 cm dejando caer sobre cada uno cerca de su borde una gota de

nitrato de plata al 2%. Se mantiene el índice y pulgar del paciente

en contacto con la mancha húmeda' de nitrato de plata a ambos lados - 

el papel durante 1 segundo. Sujetando el papel filtro sobre un pla- 

to, se deja caer sobre la mancha de nitrato de plata solución de cro

mato de potasio al 10%. Se repite con el índice y pulgar de la otra

mano. Se secan los dedos del paciente con un paño húmedo. Se buscan

en el papel filtro huellas digitales blancas sobre' un fondo negro de

cromato de plata. 

Interpretación: Normalmente no se encuentran huellas o son muy
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ligeras. El resultado positivo es una huella muy clara, casi blanca, 

sobre el fondo obscuro y sugiere enfermedad fibrocistica. Si es dudo

so el resultado, se repite la prueba después de un intervalo de 20 — 

minutos. 
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C A P I T U L O V I

INFORME E INTERPRETACION DE LOS RESULTADOS

El informe consiste en reportar los valores obtenidos de la mues
tra que se analizó, 

así como los valores normales del método utiliza- 
do. A.M00s valores se reportan en meq/ 1 o bien en m9/ 100 ml; especifi- 

cando el tipo de muestra sobre la que se trabajó, así como el estado

en el que se encuentra. El objeto de incluir los valores normales es

para compararlos con los de la muestra problema y valorar si el resul
tado obtenido es normal. El objeto de especificar el tipo de muestra, 
es porque cada especimen tiene un valor diferente, por ejemplo. la -- 

sangre completa tiene valores menores al suero o plasma. El estado en

el aue se encuentra la muestra es importante, sobre todo para la de- 

terminación de potasio, por ejemplo: si el suero está hemolizado, se

debe indicar en el informe para poder dar una interpretación correcta
a los resultados obtenidos. De otra manera, podría suponerse hiperpo- 

taseiia por la salida del potasio celular durante la hemólisis. 
El material biológico sobre el que se prefiere trabajar, por su
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menor densidad, que evita el tapado del flamómetro y que da resulta- 

dos más fidediónos de las concentraciones electrolíticas del cuerpo, 
es el suero; 

solamente con la excepción de pacientes leucémicos o -- 

trombocitopénicos en los que se prefiere trabajar con plasma, decido

a que los valores séricos del potasio, están más altos oue los valc- 

res reales, 

por la liberación de potasio de los leucocitos y plaque- 
tas durante la retracción y formación del coágulo, ( 96). 

El informe deberá contener los valores normales, tomandc en --- 

cuenta el sexo y edad del paciente, debido a que hay diferencias en- 
tre ellos. Las determinaciones de sodio, potasio y cloruro no se -- 

practican en sangre completa, porque sus concentraciones vürtan con

el hematocrito y de ahi su poca utilidad. 

Los valores séricos del sodio parece que no son afectados por - 
el sexo, pero si por la edad y después de ingerir alimentos. 

Los valores séricos normales de potasio son ligeramente : aenores
en la mujer que en el hombre, sin cambios postprandiales y ccn cam- 
bios con la edad. 

Para cloruro, los valores séricos normales son ligeramente más

altos para la mujer que para el hombre y se ha reportado un leve de- 
crecimiento con la edad. No hay cambio ; oostprandial. 

Se puede hacer una comprobación aproximada de las determinacio- 
nes de sodio, cloruro y bióxido de carbono, calculando la diferencia

del valor del sodio y la suma de los valores para cloruro y bióxido
de carbono. Esta diferencia es normalmente de 12- 2 meq/ l. Estos cál- 

culos se basan en el supuesto de que todos los iones no medidos es- 
tán cerca del valor medio normal. 



Se ha observado que los valores séricos para potasio suben 0. 6

meq/ 1 por cada 0. 1 unidad de pH que cae. Además, hay un incremento

del 30; o sobre la transferencia de un clima frío a uno caliente. 

La determinación de electrolitos -en liquido cefalorraquídeo ca- 

si no se hace, ya que si la alteración es debida a trastornos cere- 

orales, se prefiere hacer la determinación en suero o plasma, por la

simplicidad en la toma de la muestra y porque los resultados obteni- 

dos son un caen índice de la composición electrolitica en el cuerpo. 

La determinación de cloruros en sudor, se hace principalmente - 

para diagnóstico de fibrosis cistica, en la que se encuentran en can

tidades incrementadas. Los valores para sudor están influenciados -- 

yor el sexo y por la edad. 

Los valores urinarios varían grandemente con la ingesta, además

de la variación diurna que es mayor que la nocturna, por lo que hace

Jifcil su interpretación, salvc en casos de insuficiencia adrenal, 

en la que es fácil el diagnóstico mediante esta prueba que indica el

oalance alterado de electrolitos. Normalmente, no hay variación con

el sexo y se cree que la excreción de cloruro se incrementa con la

edad, además de una gran variación individual. El radio de excreción

de sodio y potasio es 2: 1. 

Las concentraciones electroliticas en heces, cambian grandemente

con la ingesta, por lo que la variación individual es muy grande. La
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determinación de electrolitos en heces rara vez se practica por su - 

poca utilidad, excepto en síndromes congénitos de mala absorción de

cloruros, en los que es útil esta determinación. 

La determinación de potasio en músculo sólo se usa para casos de

Investigación. 

Los resultados obtenidos comparados con los valores normales, nos

ayudarán, yunto con la sintomatología, a establecer un diagnóstico. 

Porque ambos deben de relacionarse para determinar el tipo de altera- 

ción. Aunque el clínico no tiene la responsabilidad de evaluar lcs re

sultados o de recomendar medidas terapéuticas, si podrá estar alerta

para ver si la relación entre electrolitos está en orden, para reccno

cer cualquier resultado incorrecto antes de reportarlo. 

A continuación proporcionamos un cuadro con los valores normales

de sodio potasio y cloruro en diferentes muestras biológicas: 
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VALCRES NORYALES DE. 

auestra Na K Ci

sin estimulaci6n

saliva 6. 5- 21. 7 meq/ 1

con estimulaci6n

43- 46 meq/ 1

sangre completa 77- 87 meq/ 1

suero , prematuros

130. 6- 140 meq/ 1

mayores de 1 año

134- 146 meq/ 1

sudor

líquido cefª
lorraquídeo

adultos

135- 155 meq/ 1

homocigotos N. 

10- 40 meq/ 1

136- 150 mea/ l

sin estimulaci6n

19- 23 meq/ 1

con estimulaci6n

18- 19 meq/ 1

50- 90 meq/ 1

prematuros

4. 5- 7. 2 meq/ 1

niños a término

3. 5- 5. 2 meq/ 1

mayores de 1 año
3. 8- 5. 5 mea/ 1

adultos

3. 6- 5. 4 meq/ l

5- 17 mea/ l

2. 7- 0. 4 seo/ 1

sin estl* ulacién

hasta 10 meq/ 1

con estimulaci6n

hasta 44 meq/ 1

73- 95 meq/ l

niños

98- 106 meo/ 1

edultos

92- 108 meq/ 1

ho ccl3otos N. 

35 sec?/ 1

etercc • e.otos

35- 60 yea/ 1

a.iulto

118- 132 meq/ 1

IIS?:o9

120- 128 meq/ 1

varía con la
dieta

orina varia con la varia con la

de 24 horas ingesta dieta

con dieta pro- 
medio

80- 160 meq/ 24hrs 26- 123 meq/ 24hrs

otros otros

43- 217 meq/ 24 hrs 40- 80 meq/ 24hrs

plasma adulto mujer

136- 143 mea/ 1 3. 4- 4. 4 mea/ 1

adulto :mayor 65años hombre
136- 142 meq/ 1 3. 5- 4. 5 men./ 1

adulto menor 65años

132- 140 meq/ 1

heces 44- 112 meq/ 1 29- 147 mea/ 1

músculo 33- 43 meq/ kg de 160- 1P0 meq/ kgde
esquelético tej humedo libre tej humedo lire

de grasa de brasa

CUADRO 30. VALORES NORMALES DE SODIO, POTASIO Y CLORURO. 

70- 250 meq/ 24rs

otros

120- 250 mea/ 24árs

adulto

95- 706 meq/ l



S u 2 A R I0. 

l.- Los electrolitos forman parte del medio interno que rodea a las
células; dicho medio es vehículo de transporte de nutrientes y dese

ches de las células y de ahí la importancia de los electrolitos en

ruchos procesos vitales. 

4.- Los electrolitos son capaces de atravesar las membranas celula- 

res por difusién o transporte activo según sea su permeabilidad a - 

ellas. 

El sodio es el principal catión extracelular, el potasio el prin

dual ca.tién intraceiular y el cloruro el principal anión extracelu

lar. Zl primero Generalmente es semipermeable a cualquier membrana, 

transacrtándose activamente por medio de la energía de la glucolisis

o del ciclo dei ácido cítrico. E1' potasio es muy permeable a cual- 

e.:'. er memcrana y muchas veces es secretado, o sea que existe un me- 

ca.nJsmc acoplado de transporte de cationes contrario a la tendencia

natural de sus movimientos; en tanto que los aniones son transporta

dos tiasivaúente como resultado de gradientes eléctricos desarrolla- 

dos a través de la membrana durante el transporte de cationes. 

4.- En estado de salud, el balance anión -catión es mantenido siem- 

pre en todos los compartimientos líeuidos y órganos del cuerpo gra- 

cias al equilibrio de Donnar. que aumenta o disminuye iones de la - 
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misma o diferente carga según sea la carga del 16n no difusi le a - 

través de las membranas, conservándose la neutralidad eléctrica a - 

ambos lados de la membrana. 

5.- El estudio con isótopos radioactivos nos ha ayudado a conocer - 

los movimientos electrolíticos a través de los diferentes ccm erti- 

mientos, su cantidad aprovechable, sus reservorios, así ccmo nos ha

ayudado a comparar estos valores con los obtenidos en la clínica, - 

determinando la calidad de las técnicas utilizadas. 

6.- El material oiológico preferido por su fácil acceso y utilidad

en la información de las concentraciones electrolíticas, es el sue- 

ro. El método preferido para la determinación de sodio y potasio es

la flamometría por su rápidez y simplicidad en la ejecución, así co

mo por su exactitud, precisión y - ajo costo de reactivos. En tanto

que el método preferido para la determinación de cloruro es e'_ r.é_ c

do de Schales y Schales y el método electrometrico con el cloruróme

tro. 

7.- El diagnóstico de las alteraciones electrolíticas se hace con - 

la sintomatología, historia clínica y estudios de lacoratorio, tales

como estudios de balance, determinaciones séricas, determinaciones

en orina, determinación del pH, presión osmótica, capacidad de aca- 

rreo de oxígeno por determinación del hematocrito y determinación - 

de proteína sérica. En el caso del cloruro también se hace su deter

minaci6n en sudor para diagnóstico de fibrosis cística. 

S.- Por los diferentes valores obtenidos por diversos autcres, cree

mos necesario que se expliquen los métodos o bases que se siguiercn

para obtener dichos valores o bien que se haga un estudio sobre las

I - 



concentraciones electrolíticas en población mexicana con métodos es- 

tandarizados y así obtener valores más uniformes y reales en nuestro

medio. 
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