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mel como diurético, hasta nuestros 
días, se han descubierto y sintetizado 
centenares de substancias que poseen 
propiedades diuréticas.

Por m^
drogas de origen vegetal, en particular, 
los derivados xánticos, puyas propie- 
dadesdiuréticas fueron, definitivamen-

* • * '* * í “ «• *. , '' *■ ' ’J I*'*-.'* * ✓

te, confirmadas porSchroeder S^yen 
1887. Igualmente se han utilizado sales 
dé potasio, de amonioyotrassubstan- 
cias.

En 1920, Saxl y Heilig2, demostra- 
rom el intenso efecto diurético pr odu-

’ . “;; ■/ - ; . * 7 -. r ■. z . / •, 4 7- (

cidq pon á mercurial ;Drgánico^ el 
merbafén, con lo cuál sé inició la era 
de*losdiuréticos mercurialeSjdetQxi- 
eidad1 muy inferior al calóme!., El 
bafénfúemuyprontoreemplazado por

lmer-

•• 1 *• ■* . • • w • • * *• -* -’•* ’■ ' •• l- ' • 1 r 4

se sintetizaron muchos otros coihpúés* 
tos mercuriales. Finalmente, en la dé- 

* , • ’• . ’ * * _ ' ' • r. * *• - * ¿'. ’ *

Cáda de l95Q a l960, ’la terapia se Jha 
enriquecido con el advenimiento de un 
nuevo e importantísimo grupo de diu­
réticos: los derivados tiazídicos que, 

originariamente, derivan del grupo de 
las sulfonamidas.

A poco r de iniciado el uso terapéu­
tico dela súlfañilamidase descubrió

• ' ... ■ *. • ' • • -• a ~

que esta droga; como ¡sucedió más’ tarde 
cop otras sulf¿midas, era capa? dé prÓ4- 
yócar acidosís. Pitts3, en 1945, demos-^ 
tró que este efecto sé debía a la inhibí-

A‘ - “ w ¿ \ 'u 4 ’ • V. . ’ • , f -

ción de la reabsorción del sodio e inhi- 
. ! ( J, - ■*'<*' • • * ’ • a ‘ '' ’ • ; Z . • / •-/. -1* * ' *

bidón dé lá acidificación de la orina a 
nivel del túbülo distah déscubrwmétóto 
que sirvió dé basé para que Roblin4 sin-

’■ . ■ •kf.” 'i • •• ' ’ • • . • „ '■ ' . ‘ ■ I _ * -

tétizára una, serie de compuestos sul-
•" ' • • . ” T " . ♦ • I*’ ‘

fónicos entre los'Cuales la ácetazúlá* 
niida mereció ser introducida en éx
campo terapéutico ecetazolamida

■ . •; • , . . ' ' r . - • •/ r St • ■ • . ' ;

inhibe a laanhidrasa carbónica e im- 
pide la reabsorción del bicarbonato» A 
través de este mecanismoejercésu 
éfectp diurético, con la desventaja dé 
pixáurát deplecíón 'dé
potasio;

Novéllo y Sprágue? ;en 1957* sinte* 
tizaron Ja dórotte^
Vado súlfonamídico; hetertxdelicp^ CQn 
una actividad ••djurétiéa muy superior 
Koa- acetáz<damida. I^ Sfevéñs$
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en 1958, obtuvo la hidroclorotiazida, 
que posee una actividad 16 a 20 veces 
mayor que la dorotiazáda y que es 
cualitativamente superior a ella. En 
los años siguientes se han obtenido 

entonces, igual en el plasma y en el 
filtrado glomerular.

En el túbulo renal se realiza una 
reabsorción selectiva de varias subs­
tancias y la excreción de otras. Pitts7

nuevos derivados tiazídicos, pudiéndo- y otros autores, han estudiado detalles
se, especialmente en este grupo, esta­
blecer las relaciones entre estructura 
molecular y efecto farmacodinámico.

íntimos de estos fenómenos, y sugieren

1 .—Túbulo proximal: A lo largó del
túbulo proximal se reabsorben: la ma-

DIURESIS Y DIURETICOS

Como se sabe, la sangre se filtra en 
el glomérulo renal (Eig. 1), pasando 
a través de su epitelio el agua y todos 
los constituyentes del plasma, excepto 
las proteínas y lípidos. La concentra­
ción de ¡os elementos difusibles, es

yor parte del agua, la totalidad de las 
substancias que sirven para el meta­
bolismo celular, como la glucosa y los
aminoácidos y también los electrólitos
tanto los de categoría de extrace-
hilares (Na, Cl, HCO3) como los intra-
celulares (K, fosfatos).

La reabsorción del sodio ha: H crecido

jfig. l^R^pregenUción esquemitlea del 
glomérulo renal

numerosos estudios. Se han descrito 
por lo menos dos mecanismos de “bom­
beo” enzimático del sodio:

a) Reabsorción del NaCI: La célula 
del túbulo proximal contiene poco Na 
en su composición, (aproximadamente 
6 mEq/L), en tanto que el filtrado 
glomerular tiene una alta concentra­
ción de dicho ión (140 mEq/L),

Siguiendo la gradiente de concen­
tración, el Nad- y el Cl“ pasarían de 
la orina tubular hacia la célula y ésta 
dispondría de un mecanismo de “bom- 
beo” de Nad- que le permitiría expul-

capilar. Este trabajo se realiza con gas­
to de energía. El CI" se movilizaría 
pasivamente, en la misma dirección del 
Na-F. Este mecanismo de “bombeo” • h ' • > ’ ’l
requeriría de la actividad de ciertas 

eialmente puede ser bloqueada por
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*ANH ID RASA CAR BONICA
Fig. 2.—Fisiología del túbulo próxima!: reabsorción del cloruro y é! bicax'-

bona to de s odio.

los diuréticos mercuriales, producién­
dose, en consecuencia, la eliminación 
de Na-F y sobre todo de Cl-, y aumenta 
del volumen de orina#

activa del Na, debe provenir de dos o 
más fuentes enzimáticas: la hidrodo- 
rotiarida bloquearía una fuentéj y

mer curiales, oirá; lo wál explí*
Los diuréticos tiaridicos bloquean caria por qué puede sumarse el efecto

la reabsorción del NaCl, en forma muy 
parecida a los diuréticos mercuriales, 
siendo su efecto aditivo al de estos.

De los trabajos experimentales se 
deduce que los dos tipos de drogas 
bloquean dos mecanismos distintos de 
reabsorción del NaCl o, lo que es mas 

de las dos drogas.
b.) Reabsorción del bicarbonato de

** • • • a - * ■ ’• * * • t J Ifc' *

sodio y papel de la anhidrasa carbón 
ñica: El proceso de reabsorción mejor 
conocido es el del bicarbonato de sodio»
en el cual jugaríaun papelimportante • »■ >• ¿ . , , ’**. ’ y \ • . • - r •
la en rima anhidrasa carbónica. Esta

probable, bloquean un solo mecanismo 
1

energía requerida para la expulsión 

enrima catalina la hidratación del CO2, 
convirtiéndolo en ácido carbónico (Fig
2). El COn puede provenir del propio
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Fig. 3^-Ftsiolo<ú del túbulo distal: reabsorción del sodio, intercambio ca~ 
tiónieo (Na-f- -K-h) y acidificación de la orina

metabolismo de la célula o por difusión 
del fluido tubular o del capilar sanguí­
neo. La célula dispondría de un meca­
nismo activo de absorción y transporte 
de Na-h El ion Na del bicarbonato de 
sodio (NaHCOg), contenido en el lí­
quido tubular, es absorbido por la cé­
lula y, finalmente, devuelto al plasma 
capilar. Al absorber el Na+, se pro­
duce un recambio catiónico y, pasiva­

mente, se elimina el hidrogen-ion hacia 
el líquido tubular, donde reacciona con

r . . ¿ <

el HCOs, disociándose luego en CO? 
y HaO, que también son reabsorbidos. 
Como puede verse en la (Fig. 3), el 
resultado final de esta serie de réae-

• * ■ ' ’a •• . "• • * . ’ '■’*

ciones químicas es una reabsorción ne- 
ta de bicarbonato de sodio, proceso

A - •

que, en parte, depende de la actividad 
de la anhidrasa carbónica.
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Fig. 4.—Representación esquemática del nefróh y su fisiología.

RíABSOfiCIOH

min.

INHIBE

vitamina

Su bloqueo, como sucede con la ad
>•

ministración de los diuréticos sulfo- 
- . ' * ' . •< • . r ' • ‘ •

namídicos (acetazolamida y, en pe- 
quena escala, Jahidroclorotiazida y los
otros diuréticos tiazídicos), disminuye 

• * • I * *

Ja reabsorción del bicarbonato y su­
menta la diuresis.

2,--~Túbulo distal: ÍSn el túbulo dw

4) Eliminación de K-b.
5) Eliminación de cientos catabo- 

Utos.

La orina que ingresa en el túbulo 
distal aún isotónica con el plasma 
y su pH es también igual al del plasma 
o muy levemente desplazado hacia la

‘ ’■ ' Í-. •...' - ■. ' \ : ’ • - •. • ?

acidez. La orina que sale de este túbulo
tal se realizan, por lo menos, los si- es concentrada y ácida

• • • • “ ’ * * • •

concentra-
**"*• J* • ■ . • ' '

guientes procesos: (Fig. 4),

1) Concentración dé la orina.
2) Reabsorción complementaria del 

Na^
3) Acidificación de la orina.

talmente, de Ja reabsorción
• / ',’-r- . \ •=.->'■ j-..';

sin una cantidad equivalente de elec* 
trólitos, proceso que está regulado por 
lé hormona anüdiurética de la hipó-

r • • ' ’ . . • , - . ’ ' • . 11 •* " » “ —' * r '

fisis posterior. Los otros procesos se
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realizan, por lo menos en parte, en 
forma acoplada entre sí.

En el túbulo dista! se reabsorbe 1/5 
del total del N&HCO8. El mecanismo 
de reabsorción de Na+ es, básicamente 
el mismo que en el túbulo próxima! 
y depende de la actividad de la anhi- 
drasa carbónica, pero en ciertos aspee* 
tos difiere del proceso químico del tú- 
bulo próxima!. Así por ejemplo, el re­
cambio catiónico no es ya simplemente 
entre Naf y H+, sino que existiría 
un doble mecanismo, una especie de 
“doble bomba asociada"’, en la cual el 
Na+ sería facultativamente intercam­
biado con H+ y con K+, En el segundo 
caso, ae elimina KC1. Este proceso es­
taría regulado por hormonas de la 
corteza suparrrenal, especialmente por 
la aldosterona.

Por otra parte, el sodio reabsorbido 
no proviene sólo del bicarbonato sino 
también, del fosfato dibásico y del cío-

1 H4- y más amoníaco, ue es escre-
I

fado por la célula, se convierte en clo­
ruro de amonio (NH4CI). Estas subs­
tancias acidifican la orina*

El conjunto de fenómenos fisioló­
gicos y algunas de sus relaciones cuan­
titativas, se esquematizan en la Fig. 4,

GRUPOS FARMACODINAMICOS Y 
MECANISMOS DE ACCION

» •

Drogas de distinta estructura quími­
ca (Fig. 5) actúan, por regla general, 
por mecanismos bioquímicos también

PRINCIPALES GRUPOS OE DIURETICOS

DERIVADOS

CO—NH-( CH2 )n-HgOH

DERIVADOS MERCURIALES

XANTICOS

R-CO-NH-I^J-SOjNHj

ANTAGONISTAS DE LAINHIBIDORES DE LA
ANHIQRASA CARBONICA

i
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distintos. Los diuréticos;aunquetienen
-' - 1 । ' * , r ' * * * ” ' *L **, **■ ^ * ' •

en común aumentar la eliminación re-
1 4 ' * 4 ■ ■ ’ • ' _ “ * ’ - *

nal de agua y ciertos electrólitos,po- 
seyendo estructuras químicas muy dis-

, »• -* ' ■- • • . . ‘I . ' f * • - •
■? . ’ * * . * ' . , . • - \ ’ . 4 ’ ’

tintas actúan tambiénpor mecanismos 
diferentes y, en algunos casos, pueden 
sumarse los efectos de dos drogas, aún 
a nivel de su intensidadmáximade 
acción individual.

esta enzima y por ende de inhíbir su 
actividad, lo i cuál a su vez repercute 
en una disminudón de la reabsorctoh 
dé 0h y Na-h y en un atimento consí* 
derabledesúeliminación.

bóniré: Uno dé los procesos de réáb* 
sorciónmejorconocidoseseldelbi-
carbonato de ■ sodio. esté mecanismo

a) Derivados xánticos: Él mecanis­ rtánté «4

mo de acción de los derivados xánticos 
ha sido un problema largamenté con­
trovertido8. Hay evidencias de que estás 
substancias actúan por ló m enos a tra­
vés de dos mecanismos. El únóh de cá* 
rácter hemodinámico, produciendo au­
mento del flujo renal y dél filtrado glo- 
merular, proceso que es? mucho más 
evidente en pacientes éqú insuficiencia 
cardíaca congestiva. El otro, - probable­
mente más importante, aunque más 
obscuramente conocido, consiste^ en in WX'-

terferir la reabsorción dé NaCL
b) Diuréticos mercuriales: Estas 

substancias inhiben la reabsorción dé
NaCl a nivel del tabulo próxima!

Como se ha descrito anteriormente, 
la; célula del túbulo prójima!, según 
lás evidencias experimentales7, dispon­
dría de un: ¡mecanismo de /‘bombeo- 
de Ná-h quele permitiría expulsar

* i ' - ' « ' ' . ■ , r ' » • .» r ' ► i ■ < t ■

ma capilanEstetrabajo sérealiza 
con gasto de energía;

- . * ’ l-'-. / < 4 ’ •: } • '

Según parece, úna enzima que posee 
uno o más grupos sulfhidrílicos(R-SH) 
interviene directamente en este meca?

. »•’ *•' » . I. • - -.,«** -

itismé de bombeo dé Na-F ó interviene 
ert la provisión de energía a los sistemas 

diuréticos mercuriales ■■ serían capaces 
de bloquear los grupos súMHidrílicos de 

anhidrásá carbónica9-10. Estaenzima 
cataliza la hxdrátación del CCh, convir- 
tiéndólp en ácido carbónico ácím
dadde la anhidrása carbónicá,figura2, 
determina una reabsorción neta del bi- 
cárbqriato de sodio; si! bloqueo por 
substancian mmbmorás^ como 
tazoIamida(Diamox)dismmuyela 
reabsorción y por consiguiente há^5 úh r • / • 1 • j . ’•/ ’ . . - - * ■ • . ■ "» ' V- • -
aumento dé la eliminación de bicar- ♦ ■ . * ... - . • ...
bonato.

La acetazolamida inhibe ? bastante * .• • - • **
selectivamenteja anhidrasa carbó- 
nica, pero casi exclusivamente a nivel 
del túbulo distal. Al di^muir la dis- 
ponibilidád de hidrogeniones por ialta 
de producción dél H HCÓaj el recam­
bio iónico sé. desplaza en el sentido del 

ser reabsorbido to hacé a to
la eliminación de K+dando como con­
secuencia no sólo la aumentada eli 
minación : de bicarbonato- de sodi

' ‘--.I-. f, , * “ » ' . *• I y
ágúa, sino también de Kd-» Uno de los

: ’ j ' •, ’ ' .. ‘ _> i- - v ■' í . r j *

mayores mconvenientes de la acetazo- 
lamidae^precisamente/lahipopota- 
semiá qué produce^ 

Rara obtener máximaeliminación
renal de Na sé necesita úná dósis dé 
2 a 3gm. deacetozolamida.Cuandoes^ 

rante 2 ó S semanas, la. eliminación 
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de lía dismihúye progresivamente 
hasta que sólo se limita a una cantidad 
equivalente a la ingerida y los edemas
vuelven a aparecer. 1 í organismo tien-
de a la addoris, y la depleción de pota- 
rió qué se produce no se puede/a ve­

La hidroclorotiazida actúa m * . w • a
lectivamente sobre el túbulo próxima! . ' r . . ■
e inhibe sólo ligeramente a la anhi- 
draga carbónica1 K Es tan potente como 
los más activos diuréticos mercuriales0, 
sin ofrecer los peligros tóxicos de éstos.

ces, compensar con una dosis diaria Es de 16 a 20 veces más potente que

K que puede administrarse13.
, d) Derivados tiazídicos: Los deri- 
vados tiazídicos, que a la vez son tam­
bién dirivadossulfonamídicos,actúan 
también como débiles inhibidor es déla

Vi"

mayor parte del efecto diurético nose 

la clorotiázida12
La hidroclorotiarida actúa indepen­

dientemente del estado acidósico o 
f

alcalósico del organismo y produce 
* . • “ • .

muy poca eliminación de potasio18
Varios de los derivados tiazídicos sin 
tetizados con posterioridad a la hidro- 
clorotóazida, son aún más potentes que

debe a inhibición de dicha enzima sino
- 1 s. »

á lá inhibición de la reabsorción del . • 1 • • . ■ . - í »
NaCl, en- forma muy parecida a los 
diuréticos mercuriales. í)e los trabajos 
experimentales se deducé, desde luego, 
que los dos grupas de drogas bloquean 
dos mecanismos distintos de reabsor-

La flumetiazida es cualitativa y
cuantitativamente semejante a la cío* 
rotiazida11’12 (Fig. N96). Para inducir 
la máxima eliminación renal de Na se 
requiere, así mismo, una dosis de 1 a2

£ La hidroclorotiazida, en dosis de 200
ble, bloquean sólo un mecanismo pero mg., produce ya la máxima eliminación

bras, la energía requerida para la ex­
dé Na y con una dosis de sólo 50 mg, 
produce más del 50% de la eliminación

pulsión activa del Na+ debe provenir máxima. efecto salur ético no dismi’
dé dos o más fuentes enzimáticas, los 
derivados tiazídicos bloquearían una 
fuente y los mercuriales otra.

Los efectos diuréticos de estos dos 
grupos de drogas son aditivos, fenó- 

nuye cuando se administra por largo 
tiempo, lo que le confiere singular 
valor para el tratamiento de la hiper* 
tensión arterial. La depleción potásica

6

meno que sería explicable, precisa- con la adición a la dieta de aproximar
mente por bloquear dos mecanismos demente 1 £ pe . de KC1 por día14*15

e) Antagonistas de la aldosterona
La dorotiazida actúa algo más sobre La aldosterona, esferoide natural, hr

el túbulo próxima! que sobre el distal terviene fisiológicamente eñ la regida*
e inhibe más la reabsorción próxima! ción d e la reabsorción de Na-F y elimi*

intensa que la de la acetazolamida,
pero la eliminación de K+ es aún muy

nación facultativa de K4% Los anta* 
gonistas de la aldosterona, al interferir 
la acción de esta hormona, impiden 
parcialmente, la reabsorción de sodio y
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Fig. &—-Comparación de la relación dosis-efecto, de varios diuréticos 
tiazídicos.

consiguientemente aumentan su elimi- 
nación.

En resumen, la proporción de elec­
trólitos que se elimina bajo acción de 
los diferentes diuréticos, varíasegún 
su clase química, Los meíburiéles, fi- 
gura 8 provocan una elúninación casi 
igual de sodio y cloro con eliminación 
normal q aún menor que lo noimal dé 
potasio^ ya que los derivadas mercú­
ricos pueden interferir la excreción dé¿ 
este ion. Los inhibidores de la anhi 
drasa carbónica provocan una fuerte 
eliminación debicarboriató dé sodio» .. -
pudiendó llevar al organismo a 
dosis; El sodio-.es eliminado en propor

la
- . i

•I

ción algo mayor qué el cloro y produ­
cen también una fuerte eliminación de 
potasio. Los derivados tiazídícps, según 
su estructura química, producen escaso 
aumento de la eliminación de potasio

,; — ' - / • - _ J" • ‘ ’ • • < • . , , • - s i • * . .

y bicarbonato. Producen fuerte elimi’* 
nación dé NaCl y algunos de fes nuevos 
congéneres producen mayor efenma> 
ción de cloro qiie de sodio
* ' • rí? * .1? */■■■• • ’U ' 1 .* .* -• ’ 1 • ' I ÍT ’ .'•»

l
>:-.r L 

t.

4

DERIVADOS TIAZIDICOS 
ESTRUCTURA QUIMICA

Y EFECTO
. ■ - *■ • ■ - ' * . %

Los diuréticos ■ tiazídicos, constituí 
yen en la ’• actualidad 
portante de diurétícos. ■ ■ fes pqcofe
anos írah^úrtídos desdé c^
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SU «18?
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SU «441

METILCLOROTIaZIDA

TABLA, T 

DIURETICOS TIaZIDICOS 
Fotencia. ret&tLva ▼ duración del efecto diurético
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y Sprague6 (1957) sintetizaron la cío-
7. , .. • ‘.7 ■ ' V :

rotiazida, se han. sintetizado numerosos 
con^e^^'/cuyaactívidadepu- 
perior a la de los derivados mercuria­
les con la ventaja de presentar menos 
efectos colaterales y tóxicos que di­
chos compuestos.

El grupo de los tiazídicos, ¿ Tabla: I 
precisamente por el crecido número de 
derivados que se han estudiado,se 
presta para establecer ciertas relacio" 
nes entre la estructura química y el
efecto estructura M 
dada por el anillo heterocíclicp sulfa-

— I * ■ • •. .. ' . * - » _ • • • . • •' “ . - , •

mildioxibenzitiadiazínico.¿Laspropie* 
dades diuréticas se modifican de acuer- 

• , * ; • * .. ,• , — . • • % . • > • • •

1) Es necesario la halogenación del 
carbono 6 para que el compuesto pueda 
considerarse como un verdadero diu- 
réticOi

2) El cloro es el halógeno que con? 
fiere la más alta actividad.

3) El reemplazo del doro por alqui­
les halogenados ¿no hace aumentar la

¿ 1 . W; ‘ t -.*• 1 . " ■ ‘ • - . * ¿ r -* ’ 5 ' I • ; ’ ,

potencia y puede, por el contrario, dis­
minuirla
< 4) La hidrogehación de las posieio- 

A *• ”" •** ' • . **,• á •' /'.*•!**

nes 3-4, con la consiguiente supresión 
del doble enlace, produc^ aumento 
de actividad de 5 a 20 veces. 

. • ’ ...” - । • * • - . ■ _ .

5) Las; substituciones, eñ él carbono 
3 producen:

do a los principios siguientes: se reemplaza cbh-‘UU^^dénM
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NaKCl NaKCt Na K Cl Na K Cl Na K Cl Na.K.Cl 
Normal Clorotiaz. Hidroclor. Triclormet Politiaz.

2cc i-m 1 gm./día 0,2 gm/día 8 mg./día 8 mg./dia

Fig. 8.—Comparación del efecto de varios derivados tiazídicos y un mercurial, sobre la 
eliminación de Na¿-, K+ X cl-.

~44n a potencia aumenta;
vidad diurética no se modifica o dismi e) Si la cadena es, además, tío-al-

b) Si la cadena es feml*alquílica, la 
quilica, la potencia tiende a aumentar

6) La metilación del nitrógeno 2
según la longitud del componente alk determina aumento del efecto de la
fótico; droga*

De acuerdo con estos principios, en-
olígo-halogénica, la actividad no se tre los derivados tiaxídicos estudiados
modifica o disminuye;

¿) Si la cadena es poli-halogenada, 
hasta hoy, la politiazida resulta ser uno

e los diuréticos más potentes y de
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más duradera acción. Proporcional- 
• *' • ** ' . ■ í * .. / ¿ •' ' • . . •

mente provoca, figura 8, mayor elimi­
nación del cloro que del sodio, la eli- 
minación de potasio se conserva den- 
tro de los límites normales o muy li­
geramente aumentada, Y en Cuanto a 
su actividad como inhibidor de la an- 
hidrasa carbónica ocupa una posición 

K’ . ■ ■ .,?• * . • * .

intermedia entre la clorotiazida y la 
hidroelorotiazida.

en el carbono. especialmente si la 
cadeüá es halogenada produce aumen- 
to de la actividad,cuantitativamente

• * r c * ' : < . * *• ‘ A-‘^* \ :’ *.. ' • 

distinta según la cadena.
Entre los compuestos hasta hoy sin- 

tetizados, la cadena trifluoretiltiometil,
• “ * - .•»* *’ z ■ ’ . ?' *“*

produce él máximo efecto; La métila? 
clon del N de la posición 2 produce 
aumento de la duración del efecto.

Una distinta estructura química de 
* • • - *• <

la molécula determina un mecanismo 
distinto de acción; Los diuréticos Üa* 
zídicos, por ejemplo, actúan por un 
mecanismo diferente al de los xánticos 
o de los antagonistas de la aldosterona. 
Entre los numerosos diuréticos, los de­
rivados tiazídicos son de especial in­
terés, tanto por su eficacia terapeútica 
cuanto por su baja toxicidad. * .

El grupo de los üazídicos, entre los 
cuales se encuentran varios centena­
res de derivados sintéticos, se presta 
para estudiar la relación entre estruc­
tura química y efecto. Tomando como 
base el anillo sulfamildioxibenzotia-

Carreen: The Pharmacologic principies 
of medical* practice. Ed.The WiMianu; 
& Wilkins Có.f Baltimore, Mcl,5th ed;.
pp. 1234, 1961.
-SAXL 8e HEEUG: citado por Krantz y 
Carr, en: The Pharmacologic principies 
of medí-cal practice. ÉdL The WiHfams 
& Wilkins Cp-, ^Baltimctte, Md.x 5th ed., 
pp* 1224, 1961,

The nature ofthe mechenisms for acidi- 
tying the uriñe* Am. X Physiol.144: 239,

4 .—ROBLIN, K O., CLAPP, X W.:
The prepararon of heterocyclic sulfona- 
mides. J. Am. Chéifcu Soc. 72: 4890,1950.

5 .—NOVELLO, K C, & SPRAGUE, X 
Benzothiad&zine díoxides fts novel díü«*

liazímco, es necesaria la presencia de
C1 en el carbono 6 para que la molé­
cula adquiera propiedades diuréticas. 

La hidrogenación de las posiefo* 
nes 3-4 con supresión del doble ea* 

• I . ' r * •

lace produce un considerable au*? 
mentó del efecto diurético, evaluado 
en términos de eliminación de MMs 
Cl- y agua; El témplate del C1 
en la posición 6 por F determiné 
disminución de la ■: actividad*■; La 
substitución por cadenas laterales,

nefhctiont on me-
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LA INMUNOFLÜORESCENCIA EN EL DIAGNOSTICO PRECOZ 
DE LA TRIQUINOSIS

Los clásicos métodos serológicos para el diagnóstico de la triquinosis son
frecuentemente negativos durante el período inicial de la enfermedad.

La prueba de la inmunofluorescencia parece ser el método más promi? 
sorio para el diagnóstico precoz. Los resultados se basan en estudios que 

i ’ ' - ** ’•

comprenden tanto experiencias en animales de laboratorio como en pacien­
tes humanos. En dos conejos infestados oralmente con larvas de Trichinella 
spiralis la presencia de anticuerpos pudo demostrarse por la inmunofluores- 
cencia en el 4$ día de la infestación. En cambio, la prueba de la fijación 
del complemento fue positiva sólo entre el 8$ y 10$ día y las pruebas de
precipitación entre el 13$ y 28$ día. En los pacientes humanos la prueba de

más temprana que se pudo obtener la muestra de sangre) después del co- 
rrúenzo de los síntomas. En cambio la prueba de fijación de complemento y 
precipitación, comenzaron a ser positivas sólo hacia el fin de la 4$ semana,
Por consiguiente, debe considerarse prueba de la inmunofíuoreseencia de
positividad precoz, factor de indudable importancia para el pronto trata­
miento de los pacientes.

(LABMFFSKY, M. A., BARATAWIDJAJA, R. K, KUITUNKN, E, LEWIS, F. N., and 
KAVELMAN, D. A: Immunofluoreséenee as an aíd m the eaxiy diagnosis of Tri*


