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I N T R O D U C C I O N

Los diuréticos en su mayoría producen la pérdida urinaria

de potasio ( 1, 2, 3) este efecto secundario es indeseable ya que - 

puede conducir a hikal,emia y consecuentemente a una serie de al- 

teraciones metabólicas tales como baja de las presiones arteria- 

les, cardíacas que pueden ser de distinta magnitud (
4) pérdida de

conocimiento, étc. Sin embargo existen algunos diuréticos inhibi

dores de la kaliuresis pertenecientes al grupo de las pteridinas

como son la amilorida y triamterena, eficaces para controlarla -- 

5 - 18 ) . 

El propósito del presente estudio es observar el efecto - 

diurético de la furosemida administrada sola y asociada con la - 

amilorida, a pacientes hipertensos de ambos sexos; con el objeto - 

de poder comprobar el control de la kaliuresis ejercida por me- 

dio de la asociación de los fármacos administrados. 

La hipótesis del presente trabajo se basa en esperar un - 

beneficio para los pacientes cuando se les administra la asocia- 

ción mencionada debido a los efectos de control sobre la kaliure

sis que ejerce la amilorida. 

La finalidad es proporcionar una ayuda a la terapéutica - 

con la recomendación de aquellos fármacos que por medio de análi

sis de laboratorio clínico se demuestre que produzcan menores -- 

efectos secundarios. 



G E N E R A L I D A D E S

La hipertensión arterial, se ha considerado como la ele

vación persistente de la presión sanguínea diastólica por enci

ma de 90 mm. de Hg., tal concepto aunque es bastante elástico, 

resulta útil para clasificar al enfermo e iniciar su estudio. - 

No obstante, deben recordarse las excepciones, en especial re- 

feridas a los pacientes mayores de 50 años, en los cuales se - 

ha considerado probablemente presiones diastólicas normales -- 

hasta de 95 o incluso loo mm. de Hg., mientras que en todos -- 

los jóvenes y sobre todo en los menores de 30 años, tal cifra - 

es francamente elevada. 

La hipertensión depende de diversos procesos o coincide

con ellos, entre los más importantes pueden citarse los si---- 

guientes: 

1.- Enfermedades renales: 
Glomérulonefritis crónica y - 

aguda, riñones poliquísticos, 
pielonefritis crónica, 

tumores - 

renales, periarteritis nudosa, anomalías de los vasos renales - 

y oclusiones de los mismos, 
nefrosis tóxicas. 

2.- Enfermedades endrocrinas: 
Síndrome de Cushing; feo

cromocitoma. 

3.- Enfermedad vascular: 
Coartación de la aorta, porfi

ria aguda. 
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4.- Lesiones cerebrales: Tumor cerebral poliomelitis- 

bulbar. 

La hipertensión que acompaña a estas enfermedades se de

nomina frecuentemente hipertensión secundaria; cuando no es po- 

sible descubrir ninguna causa subyacente, se habla de hiperten- 

sión esencial ( 19). 

HIPERTENSION ESENCIAL O MALIGNA. 

Una de las teorías importantes con respecto a la etiolo

gía de la hipertensión es la de la interrelación renina- angio-- 

tensina- aldosterona. En la mayoría de los casos la hiperten--- 

sión esencial o maligna se debería al exceso de angiotensina II

y a un hiperaldosteronismo secundario. 

Cabe distinguir entre hiperaldosteronismo primario y se

cundario. El primero tiene origen en una disfunción de la corte

za suprarrenal causada por tumor o hiperplasia. El segundo se - 

debe a un transtorno originado en otra parte del organismo, que

estímula a la corteza suprarrenal en forma secundaria. La cirro

sis hepática, insuficiencia cardíaca, nefrosis, hipertensión -- 

vascular renal e hipertensión esencial son ejemplos de hiperal- 

dosteronismo secundario. 

La hipertensión esencial o maligna y la que deriva de - 

la estenosis de la arteria renal producen un aumento de aldoste

rona en plasma y orina. La hipovolemia, un nivel bajo de sodio- 
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y alto de potasio en el suero, la ACTH, renina y angiotensina - 

II son estímulos para la secreción del- aldosterona. Se ha demos

trado que el exceso de secreción de aldosterona en la hiperten- 

sión es el resultado de mecanismo humorales más bien que refle- 

jos. El factor principal en esa respuesta humoral es la renina, 

enzima producida por la células yuxtaglomerulares, que se ha--- 

llan alrededor de la arteriola aferente de los glomérulos. Las - 

células de la médula densa, situadas en la zona entre las arte- 

riolas glomeculares aferentes también producen renina. As!, des

pués de muchos años de investigación, los " equ ivos" receptores - 

de volumen tal vez se hayan descubierto en las células yuxtaglo

merulares. La reducción de la perfusión o la disminución de la - 

irrigación sanguínea a través de las arteriolas aferentes, así - 

como el aumento de la resistencia periférica a la irrigación re

nal por arteriolitis o placas arterioscler6ticas son factores - 

que estimulan la secreción de la renina. Sea que haya una dismi

nución mecánica en la irrigación arteriolar aferente por hiper- 

trofia o enfermedad, o bien una reducción real en la irrigación

renal proximal como consecuencia de hemorragia, shock o vaso --- 

constricción de la carótida, las células yuxtaglomerulares libe

rarán renina. Cuando ésta entra en la circulación general, reac

ciona con un activador de renina del hígado, el hipertensin6ge- 

no ( alfa -2 - globulina), constituyéndose angiotensina I ( hiperten

Bina I). En el plasma la angíotensina I se convierte en angio-- 
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tensina II (hipertensina II) por medio de una enzima de conver- 

sión. La angiotensina II, y no la angiotensina I, es en real¡ -- 

dad el potente vasopresor en el organismo. La angiotens¡ na II - 

ejerce dos acciones principales: vasocontricción de las arterio

las, por un lado, y estimulación de las cortezas suprarranales- 

para liberar aldosterona, por otro. La aldosterona produce hi-- 

pertención debido al aumento del contenido de sodio y de agua

en las células de la musculatura lisa de las arteriolas, que -- 

ven reducida su luz. 

Además, aumenta la sensibilidad de dichas células a la - 

1- noradrenalina y por ende intensifica la acción vasopresora de

esta última. De modo, pues, que la aldosterona y la angiotensí- 

na II producen vasoconstricción arteriolar intensa y prolongada, 

o sea, hipertensión. La hipertensión seria, entonces, el resul- 

tado de la interacción de tres potentes vasopresoress 1- noradre

nalina, angiotensina II y aldosterona. En muchos enfermos que - 

sufren de hipertensión esencial y renovascular las concentracio

nes de renina y aldosterona en la sangre están elevadas. Algu- 

nos pacientes hípertensos presentan un nivel sanguíneo alto de- 

angiotensina II, circunstancia que no ocurre en todos los casos, 

lo que podría explicarse por la presencia de muchas angiotensi- 

nasas ( hipertensinasas) en la -sangre y los tejidos. 

La angiotensina II, además de su efecto vasopresor sobre

las arteriolas periféricas y de estimular la secreción de aldos
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terona, provoca una respuesta más intensa del sistema nervioso - 

simpático a los estímulos de ira y temor. La angiotensina II -- 

aumenta la acción de la 1- noradrenalina liberada por las termi- 

naciones nerciosas simpáticas. 

La adrenalina y algo de la 1- noradrenalina son secreta -- 

das por las médulas suprarranales, mientras que sólo la 1- nora- 

drenalina es elaborada por el tefiido cromafin. Cada glándula su

prarranla contiene de 2 a 4 mg. de adrenalina y 1- noradrenalina

por gramo de tejido adrenal; de esta cantidad el 20 al30 % es

de 1- noradrelina y el 70 al 80,E corresponde a la adrenalina. La

médula suprarrenal contiene adrenalina en mayor cantidad, en -- 

tanto que los nervios simpáticos y los cuerpos extremedulares - 

cromafines poseen únicamente 1 - noradrenalin . Las principales - 

acciones de la adrenalina consisten en: el aumento del reñdimien

to cardiaco, broncodilataci6n, inhibición de la motilidad gas— 

trointestinal, 

as- 

trointestinal, hiperglucemia, exéitación del sistema nervioso - 

central, lip6lisis, neutropenia, eosinopenia y elevación del me

tabolismo basal. i.a 1- noradrenalina per su parte produce: vaso- 

constricción arteriolar, lip61lisis, broncodilataci6n, gluc6li-- 

sis, y elevación del metabolismo basa 1, pero influye muy poco en

el rendimiento cardiaco. La adrenalina actúa principalmente so- 

bre el corazón, los pulmones y el tracto gastrointestinal, ejer

ciendo un efecto vasopresor insignificante en comparación con - 

el de la 1- noradrenalina, que obra casi exclusivamente sobre -- 



las arteriolas periféricas. 

ELECTROLITOS ARTERIOLARES

La 1- noradrenalina, angiotensina II, aldosterona y DOCA- 

inducen a las células musculares lisas de las arteriolas a ab- 

sorber iones de sodio y liberar los de potasio, efecto similar - 

al causado por la acidosis. Cualquier aumento del volumen de --- 

agua extracelular en las arteriolas provoca estrechamiento de - 

su luz y aumenta su resistencia a la corriente sanguínea. La so

la elevación del contenido de sodio en las células musculares - 

lisas de las arteriolas puede precipitar la contracción de aque

llas y producir resistencia a la irrigación periférica. Por --- 

otra parte, la disminución de la concentración sérica de calcio

o el aumento de la concentración de iones de magnesio o de ci-- 

trato en el suero es susceptible de reducir la contractilidad - 

de las arteriolas y ocasionar una parálisis flácida. Los corti- 

coides suprarrenales, como la aldosterona, DOCA, y cortisona au

mentan la acción de la 1- noradrenalina sobre las paredes de laS

arteriolas y su efecto vasopresor. Se ha demostrado experimen- 

talmente, que grandes dosis de angiotensina II, ROCA y aldoste- 

rona producen hipertensión arterial tanto en animales como en - 

el hombre. Cuando la irrigación renal aumenta o vuelve a sus - 

niveles normales, la secreción de aldosterona disminuye. Este - 

efecto de la aldosterona sobre las arteriolas es similar al de - 

la digital sobre un corazón desfalleciente eleva el rendimien- 
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to cardíaco, acrecienta la irrigación renal, produce diuresis -- 

e inhibe la elaboración de aldosterona. 

El " stress" estimula la secreción de ACTH por el lóbulo

anterior de la hipófisis y aquella a su vez, activa la libera- 

ción de aldosterona, sea en forma directa por las cortezas su- 

prarrenales o indirecta a través de la vía vascular renal por - 

medio de la angiotensina II. La ACTH promueve indirectamente - 

la liberación de renina y angiotensina II y determina que es- 

tas sustancias produzcan mas aldosterona. Dicho mecanismo ex -- 

plica la causa por la cual en los hipertensos se evidencia una

mayor producción de ACTH y aldosterona. 

Sorprende que algunos enfermos con una cantidad excesi- 

va de aldosterona no sufran de hipertensión. Ese estado de hi- 

peraldosteronismo sin hipertensión se observa en casos de ci— 

rrosis, insuficiencia cardiaca congestiva y embarazo, pacien- 

tes que exhiben una respuesta reducida de los vasopresores a - 

la angiotensina II. En realidad, es un estado de falta de res- 

puesta a la a.ngiotensina II, se caracteriza por altos niveles - 

de angiotensina II circulante sin hipertensión. 

En resumen, la constricción de la arteria renal, medían, 

te un pinzamiento o como consecuencia de una placa arterioscle

rótica, produce la elevación de la presión sanguínea a niveles

de hipertensión. En tales circunstancias, hay una disminución - 

de la irrigación sanguínea renal que induce a las células yux- 
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taglomerulares a liberar renina. Esta entra en la corriente -- 

sanguínea y reacciona con la alfa -2 - globulina producida por el

hígado para formar angiotensina II. Una enzima de conversión - 

liasa) transforma a ésta en angiotensina II en la sangre. La - 

amgiotensina II estimula a las cortezas suprarrenales a libe- 

rar pldosterona y causa también vasoconstricción. La disminu— 

ción de la luz arteriolar por el edema o la contracción de las

celo las musculares, disminuye el flujo sanguíneo periférico, - 

aumenta la resistencia periférica y conduce a la hipertensi6n- 

20) . 

Los diuréticos se utilizan en la hipertensión arterial - 

con dos fines: 

1.- Disminuir el espacio extracelular ( agua y sodio). 

2.- Por su efecto vasodilatador, 

Produce una saluresis disociada, eliminación de agua, - 

sales y cloro; relativamente poca eliminación de potasio. 

La furosemida tiene la primera acción„ aunque estudios - 

recientes demuestran que puede tener un efecto directo sobre - 

los vasos; en cambio en el grupo de las tiaci.das se tiene bien

demostrado su efecto vasodilatador. 

La amilorida se usa sola y/ o en combinación con la furo

semida, para retener potasio. 

La amilorida, tiene características de un inhibidor no- 
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competitivo de la aldosterona y el transporte inmediato de so -- 

dio y potasio ( 5). 

A. 

Espirolactona

1JUI LUjUU1V

Ami lorida

EFECTOS DE DIU RETICOS SOBRE LA FUNCION DEL TUBULO RENAL. 

Cada uno de los agentes diuréticos clínicos incrementan - 

la excreción de sodio por disminución de reabsorci6n de este -- 

i6n en el túbulo renal. La retención de agua provoca el aumento

del volumen del espacio extracelular y produce el edema, cuando

existe la retención de sodio, se experimenta y ocurre libera--- 
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ción de la hormona antidiurética ( ADH) para llevar a cabo la os

moregulaci6n. La inadecuada reabsorción tubular de sodio, da -- 

por resultado pérdidas isot6nicas de sodio y agua, perdiéndose - 

as! el sodio. Existen excepcions en este comportamiento en cuan

to al equilibrio hídrico en estados edematosos que se contem--- 

plan más adelante. 

La reabsorci6ñ de sodio puede ser dividida para su estu

dio en tres áreas anatómicas funcionales de la nefronae al túbu

lo proximal, el asa de Henle y el túbulo distal. 

De acuerdo con los estudios recientes de micropuntura lo

que también ha permitido nefronas individuales, tiene muy aumen

tado el mejor entendimiento de las funciones normales de distin

tas áreas de la nefrona y así como de los sitios efectivos so- 

bre los cuales actuan los agentes diuréticos. 

Normalmente el túbulo proximal reabsorbe cerca del 701% - 

de agua y sodio del filtrado glomerular, el restante 30% es li- 

berado como fluido isotónico en el circuito de Henle, en donde - 

más de las tres cuartas partes del cloro y el sodio restantes - 

pueden ser absorbidos, con sus correspondientes moléculas de -- 

agua. El líquido restante pasa hacía el túbulo distal. En donde

el agua puede o no ser reabsorbida por el túbulo, de acuerdo con

la acción de la hormona antidiurética y las necesidades de rete

ner o excretar agua. Además en segmentos del túbulo distal se - 

lleva a cabo un intercambio iónico que permita la salida de H- 
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y K+. Estas caracteristicas del mecanismo de intercambio de so

dio potasio son importantes para un entendimiento razonable de

ciertas combinaciones que se llevan a cabo con agentes diuréti

cos, que varían la intensidad de reabsorción de sodio a través

del túbulo proximal como respuesta a necesidades fisiolÓgicas- 

o a un estimulo patológico. 

Bajo circunstancias noramles, la ingestión de sal puede

abatir la reabsorción del túbulo proximal para permitir la ex- 

creción del exceso de agua y sal, y mantener el equilibrio --- 

electrolítico ( 1). 

Los natriuréticos y agentes diuréticos son ahora numero

sos. Excluyendo los diuréticos osmóticos ellos están clasifica

dos dentro de seis grandes grupos: 

1.- Organomercuriales. 

2.- Inhibidores del anhídrido carbónico. 

3.- Tiacidas. 

4.- Furosemida. 

5.- Antagonista de la aldosterona. 

6.- Derivados de pteridinas, tales como la triamterena. 

Estos compuestos aparecen para trabajar a diferentes ni

veles de la nefrona por interferencia con diferentes mecanis- 

mos transportadores. Los dos últimos grupos tienen en común -- 

una capacidad para causar excesiva pérdida de potasio ( 5). 



FUROSEMIDA

Este nuevo diurético oralmente efectivo con una estruc- 

tura química relativamente simple, también parece ejercer un - 

mayor efecto sobre la reabsorción de sodio más alla del tabulo

proximal en el asa de Henle ( 21). Como las tiacidas, la furose

mida límita ( pero no anula) la habilidad para excretar orina. 

La furosemida dentro de las dósís máximas efectivas que

son probablemente 8 0 10 veces más que la dósis mínima, actua- 

como poderoso agente de la acción de incrementar la excreción - 

de sodio. La potencia de este agente diurético no inaltera el - 

equilibrio ácido -base, porque produce una saluresis disociada, 

eliminación de agua, sodio y cloro; relativamente poca elimina

ción de potasio. 

AMI LORI ISA

Es un nuevo natriurético oral, bien tolerado y un suave

agente diurético, esta siendo evaluado solo yjo en combinación, 

con otros diuréticos. Esta noble capacidad para promover un Po- 

co la retención o pérdida de potasío, esto lo hace una asocia- 

ción útil en el manejo de los estados edetaatosos más severos, - 

también retarda la alcalosis producida por los diuréticos fuer

tes, bloqueando la secreción de hidrógeno y promoviendo la péx

dida de bicarbonato. En suma esta siendo un valioso agente aso

ciado, el compuesto es útil por las ventajas que tiene; la te- 
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rapia natriurética sostenida por una diurésis suave, como, opo-- 

niendose para estar incurriendo en precipitadas alteraciones den

tro del fluido y balance electrolítico con el uso constante de - 

agentes más potentes. 

La amilorida produce marcado aumento en la secreción de - 

aldosterona con menores ascensos en la renina plasmina. La esti- 

mulación por consiguiente aparece como resultado de ambos, la re

tención de potasio y la actividad de la renina como consecuencia

de la natriurésis. Este compuesto actua principalmente dentro de

la nefrona distal, bloqueando sodio -hidrógeno y cambiando sodio - 

potasio. 

La amilorida tiene características de un inhibidor no coro
1

petitivo de la aldosterona y el transporte inmediato de sodio y - 

potasio. Porque esto, puede ser esperado para predecir más efec- 

tos de la espirolactona y el mínimo dentro de ciertos casos para

ser más poderoso. Esto además es preferible para la espirolacto- 

na, para el cukidadoso manejo de transtornos dentro del balance - 

de potasio, por el ataque más rápido y desaparición de la acción

5} . 



M A T E R I A L Y M E T O D O S

Se estudiaron 20 pacientes con hipertensión arterial --- 

esencial severa, 10 mujeres y 10 hombres, en los cuales se des- 

cart6 cualquier etiología que produjera la hipertensión arte--- 

rial, mediante estudios de laboratorio y gabinete tales como: - 

química sanguina, citología hemática, electr6litos, catecolami

nas, ácido vanilil mandélico, control del volumen urinario ( V - 

ml/ min), depuración de creatinina ( Dcr), excreción urinaria de - 

sodio ( UNav), potasio ( UKV), y cloro ( UCIV), urografía excreto- 

ra y en algunos casos arteriografía renal selectiva y/ o biopsia

renal. 

Todos los pacientes se internaron en l: Unidad Metabóli- 

ca del Hospital General Centro Médico " La haza". 

Se llevaron a cabo control del volumen urinario, depura- 

ci6n de creatinina, excreción urinaria de sodio, potasio y clo- 

ro. En sangre se determinaron sodio, potasio y CO2 séricos ex- 

presado en meq/ 1. Asimismo se llevó el registro de tensión arte

rial media en posici6n supina y ortostática y de la frecuencia - 

cardiaca en ambas posiciones. 

Se formaron con los pacientes 2 grupos de 10 mujeres y - 

10 hombres cada unor el ler grupo se utíliz6 como control y el - 

20 grupo como problema al que se le administró furosemida sóla. 

Debido a que el número de pacientes que asisten a esta - 
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Unidad es limitado, en una segunda fase del estudio se utilizó

el grupo control para administrarle la furosemida - 
amilorida. 

Al grupo control se le administró únicamente placebo du

rante 6 - 10 días, con un promedio de 8 pacientes. 

Al 2° grupo se les someti6 a la acción de la furosemida

sola 40 mg. cada 8 horas. 

Al terminar este período en una segunda parte del estu- 

dio, se utilizó el ler grupo para administrarle la asociación - 

de furosemida - amilorida y placebo al 2° grupo durante 6 - 12

días, con un promedio de 9 pacientes. 

Durante todo el tiempo los pacientes recibieron una die

ta de 109 meq de sodio y 70 meq de potasio con ingesta de agua

y calorías de acuerdo al peso y hábitos del sujeto. 



TECNICAS EMPLEADAS EN LA CUANTIFICACION

CUANTIFICACION DE SODIO Y POTASIO FLAMOMETRIA

FUNDAMENTO: 

El suero diluido y la orina diluida son atomizados en -- 

una llama cuya intensidad y temperatura es suficiente para exci

tar los electrones de algunos elementos, sodio y potasio en es- 

te caso, a un nivel de energía superior, y al regresar a su es- 

tado original emiten radiación de longitud de onda característi

ca para cada elemento, la intensidad de esta radiación es pro- 

porcional a la concentración del elemento presente en la mues—. 

tra . 

MATERIAL: 

El aparato que se usó fué el fot6metro de flama F L M- 2- 

1

2- 

Radiometer). 

a).- Dilutor automático. 

b),- Vasos de precipitados de 10 mi. 

c).- Pipetas de 10 ml. 

d).- Matraz aforado de 1 litro. 

SOLUCIONES EMPLEADAS: 

1.- Litio 1500 meq. 

2.- En orina, Solución patrón de sodio de 100 meq/ 1. 
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Soluci6n patr6n de potasio de 100 meq/ l. 

3.- En sangre: Soluci6n patr6n de sodio de 140 meq/ 1. 

Soluci6n patr6n de potasio de 5 meq/ 1. 

4.- La solución de litio: 

Se prepara midiendo 10 ml de litio ( 1500 meq), se - 

colocan en un matraz aforado de un litro y se afora al limite - 

con agua destilada. 

Esta soluci6n es para el dilutor automático, que se uti- 

liza para la determinaci6n de sodio y potasio. 

La dilución que se hace en el dilutor es de 1 - 100 tan- 

to en orina como en sangre. 

MÉTODO: 

I.- En orina: 

a).- Se marcan las muestras. 

b).- Se marcan los vasos de precipitados de 10 ml. 

c).- Se hace un blanco de agua. 

Se prepara con agua destilada, se pone en el dilu- 

tor automático que tiene la solución ( 4). 

d).- También se hace un blanco de orina. 

Se prepara utilizando la solución ( 2), se pone en - 

el dilutor automático que contiene la solución ( 4). 

e).- Se comienzaa poner en el dilutor automático, cada

muestra de orina y se recoge en::el vaso de precipitado de 10 ml. 
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correspondiente. 

f).- Una vez preparados todos los problemas. 

g).- Se enciende el fotómetro de flama. 

h).- Con el blanco de agua se calibra el aparato a que

marque cero tanto para el Na como para el K. 

i).- Con el blanco de orina se lleva el aparato a que~ 

marque cien tanto para el Na como para el K. 

j).- Se procede a leer los problemas. 

II.- En sangre: 

Se repite lo anterior, excepto en los pasos siguientes: 

d).- El blanco de sangre. 

Se prepara con la solución ( 3) y se pone en el di

lutor automático que tiene la solución ( 4). 

i).- Con el blanco de sangre se calibra el aparato, -- 

que marque 140 y 5 para el Na y K respectivamente. 

cálculos: 

En sangre: meq / 1. 

En orina: meq/ min. 

Valores de referencia de sodio ( 22). 

En sangre: 135 - 155 meq/ l. 

En orina: 27 - 287 meq/ 24 h. 

Valores de referencia de potasio { 22). 
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En sangre: 3. 6 - 5. 5 meg/ l. 

En orina: 26 - 123 meg/ 24 h. 



CUANTIFICACION DE CLORO. SCHALES SCHALES

FUNDAMENTO: 

El cloro se midió en la orina diluida y un filtrado de la

muestra de sangre exento de proteínas, tal como el de Folin -Wu. - 

Se titula con una. solución de nitrato mercúrico en presencia de- 

difenil carbazona como indicador. Los iones mercúricos se combi- 

nan con los iones cloruro para formar cloruro mercúrico soluble, 

prácticamente no ionizado. 

Una vez que todos los iones cloruro han reaccionado con -- 

los . iones mercúricos, todo exceso de Kg++ se combinan con el in

dicador difenil carbazona para formar un complejo de color azul- 

violaceo, el cual se considera como punto final de la reacción. 

MATERIAL: 

a).- Pipetas graduadas de 1 ml. 

b).- Pipetas serológicas de 0. 2 ml. 

c).- Tubos de ensayo de 16 x 150 mm. 

d) .- Gradilla. 

SUSTANCIAS: 

a).- 5- difenil carbazona q. p. 

b).- Alcohol etílico al 99. 5. 

c).- Cloruro de sodio q. p. 

d).- Nitrato mercúrico q. p. 
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e).- Ac. nítrico g. p. 

f).- Sol. de cloruro de sodio 10 meq/ 1. 

PREPARACION DE REACTIVOS: 

a).- Difenil carbazona indicador. 

b).- 5 difenil carbazona 1 g. 

c).- Alcohol etílico c. b. p. 1000 ml. 

d).- Disolver y aforar, conservar en frasco ámbar y en - 

refrigeración. 

e).- Nitrato mercúrico 1. 5 g. 

f) .- Ac. nítrico 2 N. 20 ml. 

g).- Agua destilada 1000 ml. 

h).- Disolver el nitrato mercúrico, agregar el ác. ni=- 

trico aforar y ajustar la solución. 

i).- Solución de cloruro de sodio 10 meq/ 1. 

j).- Cloruro de sodio anhidro 584. 5 mg. 

k).- Agua destilada c. b. p. 1000 ml. 

1).- Disolver y aforar. 

MÉTODO: 

I.- En sangre: 

a).- Poner en cada tubo 1. 8 ml de agua destilada. 

b).- Agregar 0. 2 ml de suero y 2 gotas de indicador ( di

fenil - carbazona). 
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c).- Titular con él nitrato mercúrico hasta que aparez- 

ca una coloración violeta pálido permanente. 

CÁLCULOS. 

ml de reactivo de nitrato mercúrico usados por factor a - 

meq de cloro por litro. 

TITULACLON: 

De la solución de nitrato mercúrico. 

a).- Poner 2 ml de la solución de cloruro de sodio que - 

contiene 10 meq/ 1, en un matraz erlenmeyer de 25 - 

ml. 

b).- Añadir 2 gotas de solución de indicador. 

c).- Titular con la solución de nitrato mercúrico hasta

una coloración violeta pálido permanente. 

d).- Dividir 100 entre el número de ml de la solución - 

de nitrato mercúrico que se gastaron en la titula- 

ci6n y se obtendrá el factor. 

II.- En orina: 

Se procesa igual que la sangre, además se hace una dilu- 

ci6n de la orina 1 - 10. 

Valores de referencia de cloro ( 22). 

En sangre: 98 - 109 meq/ 1. 

En orina: 110 - 115 meq/ 24 h. 



CUANTIFICACION DE CO2. MICROGASOMETRO DE NATELSON

FUNDAMENTO: 

La muestra se coloca en un recipiente cerrado, se añade - 

un ácido que libere el CO2 de la muestra, se mide la presión, - 

después se añade hidróxido de sodio que absorbe el CO2 y se mi- 

de nuevamente la presión; la diferencia de presiones es directa

mente proporcional a la concentración de CO2 de la muestra. 

MATERIAL: 

El aparato que se usó fué el Microgasometro de Natelson. 

A.- SUSTANCIAS: 

a).- Carbonato de sodio anhidro q. p. 

b).- Acido láctico q. p. 

c).- Hidróxido de sodio q. p. 

B.- REACTIVOS: 

a).- Solución patrón de CO2 ( 50 vólumenes en 100 ml). 

b).- 1. 191 g. de Na2CO3 anhidro, secado a 100 * C. 

C).- Disolverlos en 500 ml., guardarlos bajo aceite mi- 

neral. 

d).- Solución de ácido láctico al 9/. 

e).- Hidróxido de sodio 3 N. 
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METODO: 

Material biológico. 

Tomar 3 ml de sangre en un tubo de 13 x 100 mm., que con

tenga 1 ml de aceite mineral. 

TECNICA: 

a).- Lavar el aparato con ácido láctico 1 N. 

b).- Enjuagar con agua destilada. 

c).- Secar con aire y bajar el mercurio hasta que quede

una gota en la punta de la pípeta . 

d).- Aspirar 0. 03 ml de suero. 

e).- Introducir la punta de la pipeta en el mercurio, 

aforar a 0. 03 mi al girar la rueda del pistón. 

f).- Regresar el pistón para sellar con 0. 01 mi de mer- 

curio. 

g).- Aspirar 0. 03 m1 de ácido láctico y sellar con 0. 01

ml HP mpr(7„ rio. 

h).- Aspirar 0. 01 ml de " antifoam" ( antiespumante) pre- 

viamente agitado y 0. 01 mi de mercurio. 

i).- Aspirar 0. 1 ml de agua destilada, sellar con mercu

río hasta la marca 0. 12 ml. 

j).- Cerrar la llave de la cámara de reacción, bajar el

mercurio hasta la marca 3 ml., aflojar la perilla - 

que sujeta el aparato y agitar durante un minuto. 
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k).- Girar la rueda del pistón, hasta que el mecanismo - 

acuoso suba a la marca de 0. 12 m1. 

1).- Leer el manómetro y anotar la presión número uno, - 

la temperatura ambiente corregirla con el factor - 

de la tabla correspondiente. 

M).- Girar la rueda del pistón hasta que el mercurio -- 

llegue a la parte superior del manómetro. 

n).- Introducir la punta de la pipeta dentro del frasco

con hidróxido de sodio 3 N., y abrir la cámara de - 

reacción, si es necesario ajustar el mercurio has- 

ta que aparezca una gota en la punta de la pipeta - 

y aspirar 0. 03 ml de hidróxido de sodio 3 N., y -- 

mercurio hasta la marca de 0. 12 ml. 

ñ).- Cerrar la llave y girar la rueda del pistón hasta~ 

bajar el menisco de mercurio a la marca 3 ml agi-- 

tar un minuto. 

o)-- Girar la rueda del pistón hasta que el menisco lle

que a la marca de 0. 12 ml. 

p).- Leer nuevamente el manómetro _y anotar la presión

número dos. 

CALCULOS. 

L•a presión número uno menos la presión número dos - 

y el resultado de esta diferencia se multiplica -- 

por el factor de corrección para la temperatura y- 
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se obtienen meg/ 1 de suero problema. 

Valores de referencia de CO2 ( 22). 

24 - 29 meq/ 1. 



CUANTIFICACION DE CREATININA. FOLIN- WU

FUNDAMENTO: 

La creatinine se determina en orina filtrada y diluida - 

o en un filtrado de plasma o suero exento de proteínas, por me

dio de la reacción de Jaffó. Con la que resulta la producci6n- 

de una substancia de color rojiza anaranjada cuya composici6n- 

no está bien establecida; la intensidad del color es proporcio

nal a la concentración de la creatinina de la muestra. 

MATERIAL: 

1

a).- Tubos de ensaye de 13 x 100 mm. 

b).- Tubos de ensaye de 16 x 150 mm. 

c).- Pípetas graduadas de 1, 5 y 10 ml. 

d).- Matraces erlenmeyer de 250 arel. 

e).- Embudo de cola corta. 

f).- Gradilla. 

g).- Centrífuga. 

h).- Fotocolorímetro. 

REACTIVOS. 

a).- Acido sulfúrico 2/ 3 N. 

b).- Tungstato de sodio 10 %. 

c).- Acido pícrico 0. 04 M. 

d).- Hidróxido de sodio 10 %. 
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e).- Reactivo de picrato alcalino ( debe prepararse en - 

el momento de usarlo). A 5 ml de solución saturada

de ácido pícrico agregar 1 ml de NaOH al 10 % y se

mezcla. 

f).- Acido clorhídrico 0. 1 N. 

g).- creatinina q. p. 

CALI BRACION: 

A).- Solución estándar de creatinina. Pesar con toda -- 

exactitud 1000 mg. de creatinina y pasarlos a un - 

matraz aforado de 1000 ml, disolverlos y llevar a- 

la marca con HC1 0. 1 N. Esta solución contiene un - 

mg. de crestinina por mililitro. 

B).- De la solución anterior tomar 10 ml y pasarlos a - 

un matraz aforado de 100 ml, completar a la marca - 

con agua destilada. Esta solución contiene 0. 1 mg. 

de creatinina por mililitro. 

C).- De la solución anterior que contiene 0. 1 mg. de -- 

creatinina por mililitro preparar los siguientes - 

tipos en matraces aforados de 100 ml, completando - 

el aforo con agua destilada. 



krel

solución

Patrón

ml. de solución tipo

0. 1 mg/ ml

Concentración de

creatinina mg/ ml

A 1. 0 0. 1 - 99 0. 01

B 2. 0 0. 2 - 98 0. 02

C 4. 0 0. 4 - 96 0. 04

D 6. 0 0. 6 - 94 0. 06

E 10. 0 1. 0 - 90 0. 1

Procedimiento de calibración en tubos de 13 x 100 debida

mente marcados. 

Tubo No. Añadir 2 ml. de solución tipo mg/ dl

1 BIANCO
0

2 A 1

3 B 2

4 C 4

5 D 6

I
6 E 10



CURVA DE CALIBRACION DE CREATININA

T CONC. mg/ dl

88 1. 0

79 2. 0

64 4. 0

52 6. 0

34 10. 0

METODO: 

I.- En sangre: 

a).- Se desproteiniza la muestra de suero, con ácido - 

sulfúrico 2/ 3 N. 

b).- Se colocan los tubos de 13 x 100 en la gradilla, - 

marcándolos, se agrega a cada tubo 3. 5 ml de agua

destilada, más 0. 5 m1 de suero, más 0. 5 ml de áci

do sulfúrico 2/ 3 N., más 0. 5 ml de tungstato de - 

sódio, agitarlos y contrifugarlos de 3 - 5 min., - 

a 2500 rpm. 

II.- En orina: 

a).- Se hace lo mismo excepto la desproteinización. 
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b).- Se diluye la orina 1 : 10. 

CALCULOS: 

mg/ dl x la dilución = mg/ dl

La depuración de la creatinina se hace de la siguiente - 

manera: mg % de creatinina en orina x vol/ min entre mg

de creatinina sérica. 

valores de referencia de creatinina ( 22). 

En sangre: 0. 5 - 1. 5 mg %. 

En orina: 1. 0 - 2. 0 9/ 24 h. 





CÁLCULOS ESTADISTICOS

Para efectuar los cálculos estadísticos en el presente - 

trabajo se utilizó: desviación estandar, t de - student y la p - 

probabilidad. 

Utilizamos estas fórmulas estadísticas porque trabaja- 

mos con muestras pequeñas. 

La probabilidad nos indica la veracidad de los valores - 

obtenidos en los dos grupos estudiados, si son significativos - 

o no significativos. 

Y comprobamos que nuestro método estadístico empleado - 

en los dos grupos de pacientes es el indicado ( 23). 
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Los resultados obtenidos en el primer periodo de las va

riables registradas en la orina se muestran en la tabla No. 1. 

Puede observarse que el volumen urinario aumentó durante la ad

ministración de furosemida de 0. 691+ 0. 130 ml/ min. a 0. 947+ 0. 160

ml/ min., con una p significativa < 0. 001. La depuración de -- 

creatinina se redujo de 91. 59+ 6. 55 ml/ min. a 79. 5+ 9. 01 ml/ min., 

obteniéndose una p < 0. 001 en favor del periodo control. 

La excreción urinaria de sodio se increment6 de 0. 061+- 

0. 014 meq/ min. a 0. 076+ 0. 016 meq/ min., lo que representó una - 

diferencia estadística de una p < 0. 001. La excreción urina— 

ria de potasio se incrementó de 0. 041+ 0. 006 meq/ min. a 0. 046+- 

0. 007 meq/ min., lo que mostró también una p < 0. 001. Estos -- 

dos últimos resultados muestran el incremento que se observa - 

durante la administración de furosemida tanto de sodio como de

potasio. 

En relación a la excreción urinaria de cloro también se

increment6 de 0. 058+ 0. 011 meq/ min. a 0. 072+ 0. 012 meq/ min., lo - 

que representó una p significativa C 0. 001. 

VARIABLES ESTUDIADAS SIGNIFICACION ESTADISTICA

V SI

Dcr SI

UNaV SI

UKV SI

UC1V SI



c3/ 

En el segundo período se obtuvo también un incremento de

volumen urinario pero mucho más importante que con el obtenido - 

solamente con la furosemida. Mientras se obtuvo 0. 097+ 0. 160 --- 

ml/ min. con la furosemida, se llegó a 1. 06+ 2139 ml/ min. con la - 

asociación obteniéndose una diferencia estadística de una p

0. 001 en favor de este último. 

Con relación a la depuración de creatinina se obtuvo un - 

descenso de 92. 28+ 7. 88 ml/ min. a 88. 95+ 9. 13 ml/ min., obteniéndo

se una p no significativa en este caso. La comparación entre -- 

los dos descensos de depuración de creatinina mostró una p sig- 

nificativa de 0. 001 en favor del bidiuren, el cual redujo en me

nor grado de filtración glomerular. 

Cuando se compararon los efectos de la furosemida con -- 

los de la asociación con relación a la excreción urinaria de so

dio; se observó que son similares en su acción, ya que se obtu- 

vo una diferencia estadística con una p de 0. 01 en favor de és- 

ta. 

La excreción urinaria de potasio fué menor con la asocia

ción puesto que mientras con furosemida fué de 0. 046+ 0. 007 meq/ 

min., con la asociación fue de 0. 031+ 0. 005 meq/ min., con una p - 

de 0. 001. Esta fué significativa en favox de la segunda que pro

dujo menos excreción urinaria de potasio. 

En relación a la excreción urinaria de cloro se obtuvie- 

ron diferencias estadísticamente significativas al incrementar- 



38

se la excreción de sodio cuando se comparó a la furosemida y al

bidiuren con sus respectivos controles. 

Sin embargo cuando se compararon entre si los dos fárma- 

cos no hubo significancia. estadística. 

VARIABLES ESTUDIADAS SIGNIFICACION ESTADISTICA

V sI

Dcr NO

UNaV sI

URV SI

Uc1V SI
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Cuando se administr6 furosemida hubo un descenso de potª

sio, cloro y CO2 en la tabla No. 2. E1 sodio sérico descendió - 

de 137. 6+ 1. 52 meq/ 1. a 135. 19+ 1. 83 meq/ l., y a 137. 86+ 1. 19 --- 

meq/ 1. con la asociación. Con esta última hubo mayor descenso - 

del sodio sérico comparado con el furosemida. 

Los niveles de potasio sérico, descendieron de 4. 07+ 0. 158

meq/ 1. a 3. 67+ 0. 229 meq/ 1., con furosemida lo que represent6 -- 

una probable diferencia estadística con una p < 0. 01. Por el - 

contrario cuando se administró la asociaci6n hubo un incremento

de 4. 14+ 0. 274 meq/ 1. a 4. 31+ 0. 296 meq/ l., obtuvimos una p < 

0. 001, que demuestra que la asociación afecto menos el nivel de

potasio sérico. El cloro sérico no tuvo significancia con la -- 

asociación donde se obtuvo una p < 0. 01. 

En relación al CO2 sérico se obtuvieron ascensos signifi

cativos en los dos casos, habiéndose obtenido una p < 0. 01 en

ambos grupos. Al comparar ambos periodos se obtuvo una p signi- 

ficativa de 0. 001 en el incremento del CO2 con la furosemida. 

VARIABLES ESTUDIADAS SIGNIFICACION ESTADISTICA

Na sérico SI

K sérico SI

Cl sérico NO

CO2 sérico SI



TAM,A. NO. 3

EPALUACION DE Lel TENSION ARTERIAL MEDIA Y FRECUFNCIA CARDIACA EN POSICION SUPINA Y ORTOSTATICA

PNUODO

TENSION ARTERIAL
MEDIA SUPINA

mm. de Hg

TENSION ARTERUL
MEDIA ORTOSTATICA

mm. de Hg

FRECUENCIA CARDIACA

SUPINA

Ray/ min

FRECUENCIA CARDIACA
ORTOSTATICA

Ray/ min

CONTROL 111. 6± 10. 52 120. 4 10.n 56. 1+ 5: 0 74. 77± 6. 84

FUROSEMIDA 111. 38± 10. 13 111. 33± 9. e4 57. 84± 6. 03 77. 78± 9. 43

DIFERENCIA P 0. 005 P 0. 001 P < NS P < NS

CONTROL 130. 5± 9. 54 1.29. E±12. 76 74. 36± 8. 75 88. 66+ 6. 96

ASOCIACION 109. 68: 9. 37 108. 4± 7. 97 75. 87± 6. 90 95. 44-8. 00

DIFERENCIA P 0. 001 P C0.001 P < NS P 0. 001

FURDSEMIDA

ve P< N P < NS P 0. 001 P 0. 001

BIDIUREN
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En la tabla No. 3 se muestran los datos sobre la ten--- 

sión arterial media en las posiciones supina y ortostásica, así. 

como la frecuencia cardiaca en ambas posiciones. Se puede apre- 

ciar que la tensión arterial media supina se redujo bajo el --- 

efecto de furosemida de 117. 6+ 10. 52 mm. de Hg. a 111. 38+ 10. 13mm. 

de Hg., obteniéndose una p de 0. 005,, cuando se administró la -- 

asociación el descenso fué de 130. 5+ 9. 54 mm. de Hg. a 109. 68+ - 

9. 37 mm. de Hg., lo que fué diferente estadísticamente con una - 

p < 0. 001. cuando se compararon ambos periodos farmacológicos

no se encontró diferencia estadística ostensible. 

En la posición ortostática el descenso de la tensión ar- 

terial media con furosemida fué de 120. 4+ 10. 11 mm. de Hg. a --- 

113. 33+ 9. 84 mm. de Hg., con una p < 0. 001, con el uso de la

asociación la tensión arterial media se redujo de 129. 24+ 12. 76 - 

mm, de Hg. a 108. 4+ 7. 97 mm. de Hg., también con significancia

estadística de una p < 0. 001. Al comparar ambos descensos ba- 

jo el efecto de los fármacos tampoco se encontró diferencia es- 

tadistica. 

La frecuencia cardiaca se incrementó en ambas posiciones

supina y ortostática en los periodos farmacológicos, sin embar- 

go no hubo diferencias significativas con excepción de la obte- 

nida en la posición ortostática durante la asociación de fárma- 

cos. Sin embargo al comparar ambas frecuencias cardiacas duran- 

te los periodos farmacológicos se obtuvo una p significativa en
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favor del aumento producido por la asociación. 

VARIABLES ESTUDIADAS SIGNIFICACION ESTADISTICA

T. A. M. supina NO

T. A. M. ortostática NO

F. C. supina SI

F. C. ortostática SI



TABLA NO. 4

BALANCE DE SODIO, POTASIO v DIFERENCIA COMPARATIVA DE PESO

BALANCE

SODIO

meq/ día

POTASIO

meq/ día

PESO

Kg

CONTROL 40 38. 2 0. 306

FUROSEMIDA 119. 8 99. 8 1. 66

CONTROL 39 40 0. 103

VIDIUREN 152. 10 201. 2 2. 43

Finalmente en la tabla No. 4 se aprecian los balances de

sodio, potasio y la diferencia de peso tanto con la furosemida- 

como con la asociación. El balance de sodio negativo mayor de - 

152. 10 meq/ día durante el periodo de administración se obtuvo - 

con la asociación y - 119. 8 meq/ día de balance negativo con la

furosemida. 

El balance de potasio durante el período de furosemida - 

fué negativo de - 99. 8 meq/ día, mientras que con la administra- 

ci8n de la asociación se obtuvo un balance positivo de + 201. 2

meq/ dia. 

Finalmente el descenso de peso fué mayor con la adminis- 
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tración de la asociación de fármacos en - 2. 43 Kgs., mientras - 

que solamente - 1. 66 Kgs., con la furosemida. 



DATOS COMPARATIVOS ENTRE EL PRIMER Y EL SEGUNDO PERIODO EN ORINA

Datos obtenidos en el primer periodo en las gráficas 1,- 

2, 3, 4 y S. Durante la administración de furosemida en el gru- 

po problema. 

V ml/ min Dcr ml/ min UNaV meq/ min-_ UKV meq/ min UCl meq/ min

0. 527 91. 05 0. 060 0. 041 0. 051

0. 680 90. 0 0. 061 0. 042 0. 052

0. 708 88. 7 0. 067 0. 043 0. 056

0. 750 86. 3 0. 069 0. 046 0. 058

0. 819 82. 7 0. 070 0. 047 0. 063

0. 861 81. 4 0. 072 0. 048 0. 067

0. 916 80. 0 0. 074 0. 049 0. 068

0. 972 76, 2 0. 075 0. 051 0. 072

1. 00 74. 02 0. 075 0. 052 0. 075

1. 50 67. 8 0. 079 0. 055 0. 077

Datos obtenidos en el segundo periodo en las gráficas A, 

S, C, d y E. Durante la asociación de furosemida - 
amilorida en

el grupo control. 

V ml/ min Dcr ml/ min UNaV meq/ min UKV meq/ min UClV meq/ min

0. 736 94. 5 0. 064 0. 031 0. 055

0. 770 93. 0 0. 065 0. 034 0. 056

0. 78 92. 0 0. 070 0. 035 0. 058

0. 847 90. 0 0. 072 0. 036 0. 059

0. 902 88. 7 0. 077 0. 037 0. 061

0. 916 90. 0 0. 079 0. 038 0. 064

0. 944 89. 0 0. 084 0. 040 0. 066

0. 972 87. 1 0. 088 0. 044 0. 067

0. 986 86. 0 0. 089 0. 047 0. 068

0. 069
1. 08 85. 0 0. 095 0. 048



DATOS COMPARATIVOS ENTRE EL PRIMER Y EL SEGUNDO PERIODO EN SANGRE

Datos obtenidos en el primer período en las gráficas I, 

II y III. Durante la administración de furosemida en el grupo - 

problema. 

Na SERICO

meq/ 1

K SERICO

meq/ 1
CO2 SERICO

meq/ 1

138 4. 0 27

138 4. 0 28

138 3. 9 28

137 3. 9 29

137 3. 8 30

136 3. 8 30

137 3. 8 30

136 3. 8 31

135 3. 7 31

134 3. 6 32

Datos obtenidos en el segundo periodo en las gráficas a, 

b y c. Durante la asociación de furosemida - amilorida en el -- 

grupo control. 

Na SÉRICO

meq/ 1

K SERICO ; 

meq/_ 1
CO2

SERICO

meq/ 1. 

138 4. 0 26

137 4. 0 28

137 4. 1 29

134 4. 1 30

133 4. 0 30

130 4. 2 31

129 4. 1 31

128 4. 2 32

127 4. 2 31

126 4. 3 32
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G]WO- PROBLEMA
V V6 Dcr - 

CLAVE: GRAkCA 1 - - GRAFICA 2 CLAVE: 

47 ml/ misf , Dcr ml/ min . 

6. 527 91. 05

88- 7

z

i

ro - 819. 

0 --801 81. 4 ., 

0. 9721 -' 76274. 02- 
1 oe- 

1 67. 8 { 

Dcr

110 In

90

r

y

6
iy. j 6C

40

3 - 

i 20 - 
2

17, _ t_ • 1 - -+- 
z! rf r p 1_ 

i -- 
1D_ - 

I 10'- 
i 2 _ 4_ b 7 8 .... - 

NO. DE Pj mEB I

En la ,gráfica: 1 se obs vi el aumento del v01µmen urinario dú rante '
la administracifn de furosemida. En
la gráfica 2 se observa que hay una dibminución de la depv_ racióci
de creatinina, idurante la.adminiatracj de la furose- mida ; ;-_ -. - 

i' 



49

rjRUPQ PROBLEMA

3 _ - GRAFICA, 4 CLAVE: 

CLAVE: GNav 149/ min
UKV_ meq/ min

0- 060
0. 041

0, 042
C r --- _. 

0061' 
h _- 

003
r .- - 0 y067 4 I I_. 

r

0. 069 ' 01, 0146

I 0 070 _. 
0.. 047

6-00.049. 74 ; 

b 075 0. 052

s ^ 10 ' 079 t 0 h 055! 

r I

i I I i

It- ' UNaV
II 

neq/ min - _ ' ! .- 
meq/ min_

I

1
C

09
09

07
07 - - 

a _ 
06

06

7 . 05

idi'k: ` I1 4 i IF^ rl
03

0,2
r , 

4 5 6 7 R. 9 03- 

i En lw3grd ida 3 sé - observa el incremento de in excreción
urinaAa e_.eodio durante la administración de furosemida. 
iEn' la dfica. 4 tambion se observa el incremento de la ex _ 
cr•eción urinaria de potasio, durante la administración de

t . 
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cl

GRAFiCA 5 CLÁVE: 

uciv meq/ min

0. 051

0. 052

i . i. i0. 05$"` " 

0. 063

0. 068 _ 
0. 072 ,.. _.._ 
0. 075' - 

7

U.Clü

meq/ min

Jl- 

09

F

07

06

03

2 _ . 3 —. 4 5 6_ 7 ._ ! 8 9 ; 10 _ 

4L I _ 

Se. ob erva eL incremento de la excreci6n urinaria de cloro, 
dU.rante la icl ti.niptrapióm de. furoaeaida. 

Í
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GRUPO , OONTROL
V Vs. Dcr

FLAVE:___ GRAFICA A . GRAFICA B CLAVE: 

V ral/ min-: Dcr ml/ min

0. 736 94.. 5 , 

0 77.0 93. 0

90. 0h 7 i0 847 ; 
88. 7

90. 0

0. 944 89. 0

10 . 986 g¢ p
r

VDcr

110 ml/ min

00

i9 go

70

41 r I' t
I , fi0

ili• 

1• 

30

20

71. - - 
10

3 4 5 6 7 8_ 9 a.O

En ] a gráfica A se observa un aumento del volumen urinario
durante la administraci6n de la asociaci6n furosemida - ami

lorida., . 

Zn la;# 6 figa. B se pbserva el descenso o reducci6n de la de
purac$6q- e; creatinint,,

jdébido
a qu;e , la_ ásoci aci6n reduce-- 

m enbz_q ado la filtrncí6n colómenAar. __ _ 
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ZRVP•O- CONTROL
Na X K

CLAVE: GRAFSCA . c.. GRAFICA D CLAVE: 

uNaV meq/ mia uKV_::meg/ min

0: 064 0. 031

0: 065 A034 i: 1

6 0 070

0. Q77: 9. 037

0. 088•_ 0. 044. E1
0. 089

0 048

UNaV
uv. 

r

07

06- I 
I. 

05

04
I.. 

F-'_.. 
t,-.. . r_ i ... mei. 

03
03

7.
02

OZ

NG. DE PACIES' 

EnIla gr4fica C se, observa también unJl Atrementn dn la ex- 
creci6n urinaria de_ so;lio, duránte la_h tinistraci6n de la
asociaci6n. 

En-'la__gráfica D_-se' observa, un incremento pero pequeño de la _ 
exCrecián urinaria de potasio, clebido. a , yae la asociación - 
r ecluc cL# eci" de :pot I __ - - 



J f , 

53
T. 

CQWrROL

r•.. r .,,- . 
ClLi -_ i

I-. 

GRAFICA : E CLAM

UC1V: m@_9/ men
0. 055

0. 056, 

0. 05@ - L _ 
i

0. 059 _ 
r  

i

0. 061- 
0. 064

0. 066

0. 967

0.. 069 — á

I, 

J
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r
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01 1 - _ L._: 

1 2 3 4 5 _ 6 7 S 1_0

1

7 i7p. PE pACIEITT

Se observa e } ncremento de la excreci6.n uri,ndria da -cloro, 

durante—la administración .die- la asociaci 6a_ 

t

J f , 
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CLAVELr.. GR !! A • I _... G_RU.PO.. PROBj BXA GRAFICA II

Na. S. RICO Na. Y K $ ERICO K SERICO

meq/ 1:. • _ meq/ 1
138 4. 0

138 4. 0

138 3. 9

3. 9

1— i— 3. 91

1 7 3. 8

150

rJ

6 _ 3. 8

3. 7

140

1 5
134

3. 6

110

Na' SER7C0

90 y

8D

60

CLAVE• 

K SERICO

10 meq/ 1

9 :. 

8

6

4+ 
5

34 _ — 3

20 2

ló 1

1 2_ 3 4 5 6 7 8 9 10

r  _ j f .:: i.i_..N4. AE. P{tCIENTrsS: - -- - - -- . - -, 

En la gráfica 1 se observa el descenso del sodio sérico, 
cuando -se,, dministra la furosemida. 

En la gráfica II también se observa el descenso del potª

sio sérico,, cuandoseadministra .la furosemide -solamente. 
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y.. 

CO2,$ EAICO

GRAFICA III CLAVEc

02 SERICO'_ 
meg/ 1
2..7

28
T__ -- 

gL
I

I

30

30

31

31 1 T 1 4 -- 
I. I

t CO2 sEpggo
1

t - meq/ 1

I

40

t I ' 

30

r

1

1 2- 3- _ 4 _ b 7 8 9 10

DE P CIENTES - - - 

Se observa el incremepto de CO2 sérico, durante la admi- 
nistraci6n de furosemida. 
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cLAVE-__ ---.- GRAFICA. - a_._: _ w_po . CONTROL _ GRAFILA b __ CLAVE.-, 

Na SERICO Na Y K $ ERICO K SERICO

meq/ 1 meq/ 1
138 4. 0

137 4. 0

137 4. 1

4.1

y

1-50

127 4: 3
140, 126

120
i

Na T~ CA-' 1l0

t 90 9.; -; - 

60 6

4- 

30 3

l

1 2 3' 4 5 6__ 7 8 9 10

En la gráfica a se observa un mayor descenso del sodio sérico, 
cuando se administra la asociación furosemida - amilorida. 

En -la gráf+ca b se observa un incremento del potasio sérico du
rante la administraci6n de la ásociación, que demuestra que -- 
afecta menos el nivel sérico de este_ión.; 1
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D I S C U S I O N

De acuerdo a los resultados obtenidos, presentados en -- 

las tablas y gráficas, se observa claramente que existe un au- 

mento del volumen urinario durante el efecto de ambos períodos - 

experimentales con la administración de furosemida y de la aso- 

ciaci6n de este fármaco y amilorida, siendo mayor la diuresis - 

y natriuresis con el uso de la asociación. Esto puede deberse - 

a que se emplean dos diuréticos con diferente sitio de acción - 

1, 15, 16) y por lo tanto existe un fenómeno de adición. 

La acción conjunta de los dos diuréticos empleados se -- 

aprecia claramente en relación a los balances de sodio. Al cabo

de 10 días de administrar la asociación, se encuentran cantida- 

des inferiores a 152. 10 meq/ día de sodio urinario; sin embargo- 

s6lo se obtuvieron menos 119. 8 meq/ día cuando se empleo la furo

semida sola durante el mismo periodo. 

La reducción de la excreción de potasio consecuente a la

administración de amilorida, ha sido informada previamente por- 

Stomer L. S., Meng y otros ( 18), quienes la explican como el re

sultado de la inhibici6n del potencial eléctrico transtubular.- 

Esto permitió que se redujera el efecto kaliurético de la furo- 

semida, e incluso se lograra un balance positivo de potasio, lo

que también se observa en los niveles séricos de este i6n, en - 

que hay poco cambio durante la administración de la asociaci6n- 

furosemida - amilorida. 
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La excreción del cloro, es menor con la asociación, por- 

que la amilorida la reduce, por lo tanto existen menos tenden- 

cias a la hipocloremia, que se presenta durante el uso de furo- 

semida sola. Los resultados sobre la tensión arterial muestran - 

que el descenso fué ostensible aunque no llegó a los niveles de

seados. Un descenso agudo podría esperarse debido a los efectos

de la contracción del espacio extracelular por la mayor excre-- 

ci6n de sodio y agua. 

Ambos periodos farmacológicos ( furosemida y furosemida - 

amÍlárida), fueron eficaces para reducir la tensión arterial. 

Las diferencias estadísticas entre las dos terapéuticas emplea- 

das fueron significativas. 

De lo anterior se podría deducir que la asociación farma

col6gica puede emplearse como coadyuvante en el tratamiento de- 

is hipertensión arterial, o bien asociado con los fármacos anti

hipertensivos que secundariamente retienen sodio, evitando la - 

retención mediante su uso. 

La frecuencia cardiaca se incrementa en ambos grupos, se

cundariamente a la contracción del espacio extracelular, que au

menta la actividad simpática, fenómeno que aparece siempre que - 

se administran diuréticos por lo que se hace ', iristrar otros - 

fármacos que ayuden a controlar la frecuencia, , ardiaca, tales - 

como algunos beta bloqueadores. 

Como efectos colaterales no deseables, se debe mencionar



que la asociación furosemida - amilorida, reduce la depuraci6n- 

de creatinina en forma importante, aunque no hubo deterioro de - 

la función renal, por lo que, solamente debe contráindicarse en

aquellos casos que exista daño renal, como la insuficiencia re- 

nal crónica. 

En relación al CO, sérico, en ambos grupos de estudio se

observaron ligeros ascensos. Sin embargo se encuentra ligera -- 

mente más aumentado con la furosemida, que con la asociación; - 

posiblemente debido a que existe mayor pérdida de cloro y pota- 

sio sérico, en cambio con la asociación de furosemida - amilori

da se retiene un poco más el cloro y el potasio sérico princi- 

palmente. 



RESUMEN Y C ONCLUSI ONES

El uso de diuréticos en el tratamiento de algunos padeci-- 

mientos que cursan con hipertensión, edema, étc., trae consigo - 

efectos secundarios indeseables como la pérdida de potasio que - 

afecta el ritmo cardiaco. 

En el presente trabajo se estudió la acción de la furosemi

da sola ( 40 mg.) y asociada con la, amilorida ( 40 mg. y 4 mg.), - 

en grupos problema y control de pacientes de ambos sexos, con - 

hipertensión arterial severa, sin daño renal demostrable a tra- 

vés de las pruebas funcionales habituales; asimismo sin antece- 

dentes de A. V. C. o enfermedad coronaria. 

El control de la acción diurética se llevó a cabo con las - 

siguientes pruebas de laboratorios cuantificación de Na, K, Cl, 

CO2 y creatinina tanto séricos como urinarios, también se les - 

midió el volumen urinario, la depuración de la creatinina. 

Se tomaron las presiones arteriales tanto en posición supi

na como ortostática, así como la frecuencia cardiaca en ambas - 

posiciones. 

Los datos obtenidos se graficaron y analizaron estadística

mente, de lo que se concluye lo siguiente: 

El incremento sobre el volumen urinario y su efecto natriu

rético es mayor con la asociación furosemida - amilorida que -- 

cuando se administra furosemida solamente. 

La asociación tiene la capacidad de conservar el potasio - 
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por lo que prácticamente no modifica el nivel sérico de este - 

ión aunque aumenta la natriurésis. Este último efecto se obser

va en la tabla No. 4. 
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