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cién no aconsejaba la prueba de la acentuacion A pesar de contar en la actualidad con un

de la astenia por la administracién de curare o

ﬁinina. se imponia la h:(';]‘t:‘a]?. muscular como
exploracia.’m decisiva. Tapt.p mas guan_tc‘; qliL".}.‘c_J‘I
medio del estudio hwto‘lngzm_ puede diferenciar-
% Ferfegtanwntn la miastenia del proceso, que
debe figurar en primer ll{gzn' en el diagnostico
diferencial clinico, de la distrofia muscular pro-
gresiva. En esta enfermedad descubre el estu-
Eio miceroscopico, junto a miofibrillas 'a‘tr-nflcas,
fibras hiper tr(;fica_ﬁ y con c.legr:nu'»ra{rlfm grasa
v amplias sustituciones del m_nscul(_: por tejido
fibroso, mientras que en la miastenia hay alte-
racion de la estriacion transversal de la fibr'_a‘
multiplicacién de los I‘HI(:I{_’(')F-'.. (?t'g(i;lt'r';lt-ign
grasa del sarcolema y una tipica infiltracion
linfocitaria masiva o en hileras adosadas a las
fibras. No es €ste el momento de insistir en la
existencia de alteraciones en la placa motriz
en la distrofia ni de poner en relacidén la infil-
tracion linfocitaria del musculo en la miaste-
nia con las linforragias en el higado y supra-
rrenales y con la hipertrofia timica en los mias-
ténicos.

El segundo caso presentado encaja dentro de
las miastenias de localizacion atipica, con cur-
so tipico en brotes, y aunque falta la blefarop-
tosis, la afectacion funcional de los musculos
nucales y masticadores es equivalente. La con-
firmacion diagnéstica indiscutible la dié la
biopsia muscular. La biopsia muscular es un
excelente medio de investigacién que nos re-
suelve problemas del campo de las afecciones
neuromusculares y que frecuentemente tene-
mos en el olvido.

RESUMEN,

Se comunican dos casos de miastenia: uno.
de facil diagnéstico, y otro, en que la biopsia
muscular resolvié el problema clinico dada la
localizacion atipica. En este tltimo caso hubo
una mejoria teatral con el empleo de la vita-
mina B, por via venosa.
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V. Bustamante, 1. GARcia, M. J. MATEOS,
L ZuBrzarrETA v L. MANUEL v PINIES.

Bant T4 LTI
o Hospita) Civil del Generalisimo, Basurto (Bilban),
Servicio de Medicina, Clinica I,

Profesor: L. Manum, v PINIES,

meiﬁgqfue la intoxicacién por el sublimado es

afiog surECuente en la actnalidad que hace unos

rviciog l}iresqntam?“ O es una rareza en los
> Nospitalarios de urgencia.

remedio tan eficaz como el dithio 2.3 propanol
(B.A.L.), para inhikir la accién del téxico y fa-
vorecer su eliminacién, nos enfrentamos con tan
profundos problemas metabélicos. que de no
atender a su vigilancia v cuidadoso tratamien-
to, es muy facil que a causa de ellos la evolu-
cién sea catastrofica.

Un caso visto por nosotros nos ha permitido
seguir paso a paso tan complejos problemas.
Hemos creido de interés exponer nuestro caso.
las consideraciones que de él se derivaron y la
conducta terapéutica que nos vimos obligados
a seguir.

El dia 17 de septiembre de 1953, a las 11 horas de
la mafiana, es ingresado en nuestra sala el enfermo
J. F. L., de 26 afios.

Cuenta que a las siete y media de la mafiana ingiri6
dos comprimidos de sublimado, de un gramo, con meo-
dio vaso de leche, con el propésito de asustar a su
esposa, como venganza de una discusién que habian
tenido: pensaba que no podia ocurrirle nada grave con
aquella dosis y se lo dijo seguidamente a ella. Pocos
minutos después sinti6 intensas nduseas, ardor en la
parte superior del vientre, devolviendo lo que habia
ingerido. Miré cuidadosamente, viendo que no habia
devuelto ninglin comprimido. A la media hora volvid
a vomitar, notando entonces que el liguido vomitado
tenia aspecto rojizo, como de sangre, A continuacion,
sintié intensos movimientos de vientre, haciendo una
deposieién diarreica y no fijdndose en sus caracteris-
ticas. Al poco tiempo empezé a encontrarse muy débil,
con intenso malestar general; no le sostenian las pier-
nas, estaba sudoroso, frio; le dolia algo la cabeza, se
le nublaba la vista, pero no llegé a perder el concci-
miento, Continué con vémitos, haciendo ademds otras
dos deposiciones diarreicas. A las nueve fué visto por
su médico, que ordend la inyeccién de ténicos, unas
pastillas para vomitar y su traslado urgente al hospi-
tal. Ha crinado en dos ocasiones, siendo las orinas de
color oscuro,

En el momento de su inegreso sigue con vémitos de
color amarillento y sabor amarso. También hace una
deposicién diarreica muy abundante, en la que no se
aprecia sangre ni moco. En algunos momentos tiene
sensacion de ardor en epigastrio, Se encuentra cansado
Yy aqueja dolor de cabeza.

Ezploracion —Enfermo con facies ligeramente afla-
da, pdlido, sudoroso y frio. Tranquilo, contestando bien
a las preguntas que se le hacen. Las pupilas en ligera
midriasis, con buena reaccién. Lengua saburral de co-
lor blanquecino y himeda. Los tonos cardiacos son dé-
biles, pero ritmicos y puros; el pulso es blando, con
una frecuencia de 110, La tensién arterial es de 7/5,5 cm.
de Hg. El abdomen no resulta doloroso a la palpacién.
Resto de exploracién normal.

Evolucién diaria.—Primer dia de enfermedad: A las
11 de la mafiana se le practica lavado géstrico con
agua albuminosa. Se le administra propatiol, 200 mz.;
suero salino hiperténico al 20 9%, 20 e c., por via ve-
nosa, v cardiazol, una ampolla. A las 13 horas: Ha
vomitado en dos ocasiones liquido de aspecto bilioso.
Ha salido dos veces de vientre. La deposicién es liqui-
da, conteniendo sangre de color negruzco. Se encuen-
tra cansado y le duele la cabeza, Ha cesado la sudo-
racién. Al hacer de vientre orina alguna gota. Se ad-
ministra propatiol y suero salino hiperténico a las
mismas dosis y coramina. 4 las 17 horas: No ha vuel-
to a vomitar, ni a hacer de vientre; tiene mucha sed
Pulso blando a 84. Tensién arterial, 7.5/6. Se le admi-
nistra la misma dosis de propatiol, suero salino hipertd-
nico y cardiazol. 4 las 20 horas® Una nueva deposi-
¢ion con sangre neera. Estado subjetivo izual. Pulso
de 108, Tensidn arterial, 7,5/5,5. Se le administra suero
salino hiperténico, 20 c¢. ¢.; dcido ascdrbico, 1 g vi-
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tamina K, 30 mg. Por boca empieza a ingerir agua,

REVISTA CLINICA ESPANOLA

28 febrery 1%

salino isotonico, 500 c. c¢. cada ocho horas (CIN

: . St Ao a
leche vy ceregumil. 4 las 24 horas: Deposicion seme- 29,5 g.). Acido ascérbico, 1 g. Vitamina K E[ilw'
jante a la anterior. No vomita. No orina. Propatiol, Rutina, 100 mg. cada doce horas. Cardiazo] ¥ c;!:g
200 mg.; suero salino hiperténico y cardiazol. En las mina alternando cada tres horas. "Per os” agyg )_"'
trece primeras horas se le ha administrado: propatiol, regumil ; e
800 mg.; cloruro sédico, 20 g.; dcido ascorbico, 1 g.; vi- Terecr dit.—Ha pasado la noche tranquilo, Ny
tamina K, 30 mg.; y ténicos perifericos, Comienza a salido de vientre, ni ha orinado. Pulso de 76 y |y tfu
tolerar ligquidos “per os” si6n arterial de 11/7. Urea en sangre, 0,80 g pop lﬂ:jrﬁ.
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Fig. 1.—Esquema gréfico de la evolucidon de nuestro caso.

Sequndo die.—Durante la noche, cuatro deposiciones
diarreicas de muy mal olor y con sangre; no vomité
y tampoco oriné, Subjetivamente se encuentra bien.
A la mafiana, pulso 96 y tension arterial 8,5/6,5. Por
la tarde, pulso 80 y tensién 10/7.

Urea en sangre, 1,22 g. por 1.000; hematies, 5.380.000;
Hb., 106 por 100; leucocitos, 9.450; C. H,, 0.0/0.0.33.62
/4.0,

Durante este dia se le trata de la forma siguiente:
Propatiol, 200 mg. cada seis horas (total, 800 mg.).
Suero salino hiperténico, 20 c. ¢. cada ocho horas. Suero

; Syt
Tratamiento: Propatiol, 200 mg. cada ocho horas F
ro salino hiperténico, 20 c. c¢. cada seis hord%

!

: : : Jg fold
salino isotonico, 500 ¢, ¢. cada doce horas (CINa !

25 g.). “Per 08" agua y ceregumil (i 0

Cuarto dia.—Al hacer de vientre una deposSiti g

sangre, ha orinado algpunas gotas. Urea en sangré i
gramos por 1.000, Tratamiento: Propatiol, 200 mg:
veces al dia. Suero salino hipert6nico, 20 & *
ocho horas, Por via venosa, gota a gota, sr.lel‘gou 06
isoténico, 1.000 c. ¢. y suero glucosado, otros -

Se suspende la administracién por via oral
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:to it _Ha orinado 5 c¢. ¢. en las 24 horas. En
Qut-ﬂ encontramos indicios de alblmina; cloruros,
la or'-’li 1,000, Y en el sedimento, abundantes leucoci-
g g por v

v a sulas renales v cilindros granulosos. Tratamien-
tos, c€ atiol, 200 mg. dos veces al dia. Suero salino
to: Frop* ocho horas igual dosis. Por veno-

hipertdnicn, 1-:'u_l:1
yieig: Suero salino,
g q: agua azucarada.
W b;)t n;iul Subjetivamente bien, Orina 10 c. e, con
Sm- :Jmf*ntl.rm'imf de cloruros del 5 por 1.000; cloro
o l”- 2361 g., vy cloro plasmatico, 2,840 g, por 1.000;
gIUhuleﬂ?ﬁ 6 07 ; por 100; serinas, 3,28; globulinas,
-;]:;thefpll)nr‘ll]l'l. 1 .'-'!f_ffn.'i; nto: Se continta con la mis-
e ue el dia anterior.
m;{r;::;:_:::z. {r!'iu, Orina 17 c. c. Trattmiento: Igual,
Octavo dic. Estado .‘-HII!Jr-T]\.-'LI v 11 exploracién fisica,
qormal, Tension arterial, 11/7. 1’-1\“ las 24 horas ha
::rina.lu 500 c. ¢. Elimina en total .a.:;‘g, de cloruros:
urea en sangre, 1,33 g. por 100; reaccién xantoproteica
.Iiéhl]mvm:- positiva; cloro globular, 3,191 g., y cloro

Jasmatico, 3.478 g. pol 1.000; proteinemia, 7,2 g. p'ur
al dia;
a

1L.000 ¢. e. ¥y glucosado, 1.000 c. c.

100, Tratamicnto: Propatiol, 100 mg. das veces
: 10 horas., Se

suero salino hiperténico, 20 ¢, ¢. cada och
suspende la venoclisis. Por boca, leche y fruta.

.\"wr‘t:m din.—La diuresis es de 6C0 e. c.,, con una
densidad de 1.010. AlbGmira, 0,25 g. por 1.{1{'-0'.\ gluco-
sa (—); urobilina, (—); clorurcs elim.nados, 4,_-‘5 g. La
urea en orina es de 5,75 g. por 1.000. Sulkovitz ().
Proteinemia, 6,6 g por 100; albiminas, 267; globuli-
nas A, 048; B, 1,82; C, 1,62; tsotales, 3,93, Tratamiecn-
to: Propatiol, 100 mg. dos veces al dia. Cloruro pota-
sico, 0,30 g. por boca tres veces al dia. “Per os” agua
azucarada y azucar. )

10" dia.—Diuresis, 500 c¢. c.; densidad, 1.013; alba-
mina, indicios; glucosuria de 3,40 g. por 1.000; ace-
tona (—): cloruros eliminados, 4 g.; urea €n sangre,
160 g por 1.000, Tratamiento: Se continda como el
fia anterior.

Dia 11.—Por la mafiana se despierta con rensacion
nauseosa, que persiste todo el dia, vomitando en dos
ocasiones liquido amarillento. Marcada sialorrea. Por
la tarde, sencacion de ardor en el epigastrio. En las
24 horas ha hecho ditz deposiciones liquidas, abundan-
tes y de color claro. Est4 sudoroso. Diuresis de 400 c. c.
Tratamiento: Bl mismo del dia anterior.

Dig 12°—Se encuentra objetivamente b'en. No ha
vuelto a vomitar, habiendo hecho cuatro deposiciones
de idénticas caracteristicas. Mucha sed. La lengua estd
seca y tostada. Tension arterial, 11,5/7. Urea en san-
gre, 1,05 g. por 1.000. Xantoproteica fuertemente po-
sitiva. Diuresis, 700 c. ¢. Tratamicnto: Propatiol, 100
miligramos dos veees; cloruro potasico, 0,80 g.; suero
glucosado hiperténico al 25 por 100, 20 ¢. ¢. cada ocho
horas, g

Dit 18.—Ha vomitado en una ocasion. Ha defecado
tuatro veces en las 24 horas. Diuresis, 1.000 ¢, ¢. Trea
En sangre, 3,90 g. por 1.000; c'orurcs en orina, 6 g, por
l'OG(.)' Tratamiento: Se continfia igual,

Dia 14>—Sigue con diarrcas de cuatro deposicicnes.
La lengua estd seca Yy costrosa. Sed intensa. Diuresis
ﬁff{,l,““ 15 o Urea _en sangre, 4,5 g. por 1.000. qurf_:-
& & ead ropatiol, 50 mg.; suero salino icoténico, 350
0 o & doce horas; suero glucosado hiperténico,

Di‘uc‘.t;?.{mnm.%m h.rn'as: cloruro potasico, 0,90 g. _
treg depljgin;() u-@ml', 1? Socha vnmlnn SR VaRg hace
resto del (.Ham LI') e f"_f“""*‘ a vomitar ni defecar en el
25 ¢ < 1060 luresis, Il..lﬁ{}. ¢. c. Urea en sangre,
o Eltl,l("r‘]f;d Lo T;'.-_rrf(r.munro. Propatiol, 50 mg.; sue-
i80t6nico. ?Eﬁi 1’1Pt.‘1T(‘!ijl'u‘(rada tres horas; suero salino

I8 aica il CRUA Lo horas; novocaina al 1 por

Dig 3 hor Via venosa, dos veces al dia.
nes liquidas qe 'mﬁ;ahr‘f”‘]’:’_ Lh-\. dia ':‘lat,m cicposmiw
ada y mae hﬂﬁ-l‘-] ?chxi. a %L!l{fllﬂ “Si'u menos tos-
Diuresig, o 100 <.“ 2 dl:n -l.‘ln sangre, 4,5 g por 1.000.
“i08; clorurog, 4 g ‘,".,'T. f&:;t Tii_ 1.007; albamina, I_Tlm‘

g por 1.000'_ Sod'l1l t ‘ 1’ otal, 84 g, ‘[_rl-@a en f“ u‘m:‘
tojos, al‘-’-"\lna‘vé] I11 n¢ .hn{i‘} a f“”.”.“s leucogtqs y glubu..n.n
Nemig, 7.7 g ‘E “1“00" ;;_flﬂ \! t'_ilmdras hmlujms: protei-
Sherg gluc por 100. }. tamiento: Propatiol, 50 mg.;

0Sado hiperténico, 20 c. ¢, cada tres horas:

novoeaina, 5 ¢. ¢. dos veces al dia; sulfathalidin, 4 E.
Fruta, leche, caldos vegetales y pescado.

Dia 17."—Ha defecado solamente una vez. Tensi6n
arterial, 11,5/7. Diuresis, 1.100; clorures, 5 g, por 1.000;
urea en sangre, 6 g, por 1.000. Tratamicnto: El mismo.
Se baja a 3 g. la dosis de sulfathalidin.

Din 18°—No ha salido de vientre en todo e! dia.
Subjetivamente bien. Lengua hiimeda vy menos tosta-
da, Diuresis, 2.800 c. c.; urea en sangre, 4 g. por 1.000;
cloruros, 2 g. por 1.000; totales, 58 g. Tratamiento;
Propatiol, 50 mg.; suero glucosado hiperténico, 20 c. c.
cada seis horas; novocaina, 5 ¢. ¢. dos veces al dia;
sulfathalidin, 3 g.

Dia 19."—Diuresis, 2.600 c. c.; clorures, 2,2 por 1.000;
total, 5,8 g. Tratamicnto: El mismo, pero suprimiendo
el sulfathalidin.

Dia 20.—Lengua htimeda, de color y aspecto norma-
les. Diuresis, 2.400 c. c.; urea en sangre, 3,40 g. por
1.000; urea en orina, 875 g. por 1.000; Sulkovitz (4);
hematies, 1.840.000. Tratamiento: Propaticl, 50 mg.;
suero glucosado hiperténico, 20 ¢. ¢. cada doce horas;
novocaina, 5 ¢, ¢. cada 12 horas.

Dias 21." y 22.°—Diuresis de 3.200 y 2.500 c. c., res-
pectivamente; urea en sangre, 1,60 g por 1.000; urea
en orina, 11,45 g. por 1.000. Con una eliminacién de clo-
ruros de 11,20 g, en las 24 horas. Cloro globular 4,534
y plasmatico 3,750 g. por 1.000, Calcemia de 11,5 g.
por 100. Potasio, 17,75 mg. por 100, Tratamiento: El
mismao.

Dia 23.—De madrugada se despierta dos veces an-
gustiado presa de intensa disnea, que cesa en unos mo-
mentos. A la mafiana se encuentra bien, Nada en la
exploracién. Diuresis, 3.000 ¢, c.; cloruros eliminados,
11,20; indicios de albtimina; cloro globular, 3,479 y plas-
mético, 4,189 g. por 1.000. Tratamiento: El mismo més
cloruro de potasio, 0,9 g.

Dig 24."—Diuresis, 4.000 ¢. c.; cloruros en orina, 18 g.
en el dia; urea en orina, 7 g. por 1.000. Tratamiento:
El mismo.

Dia 25."—Diuresis, 2.500 ¢, c.; urea en sangre, 0,55
gramos por 1.000, Tratamiento: Igual,

Dia 26.°*—Diuresis, 2.500 ¢. ¢. Orina: densidad, 1.012;
albimina (—); sedimento, normal; urea en orina, 11 g
por 1.000; total, 23,18 g. Tratamicnto: Se suspende el
propaticl. Sigue el resto igual.

Dia 27."—Diuresis, 1.000 c. c.

Dia 28.—Diuresis, 1.000 c. c.; urea en orina total,
12 g.; clorures en orina total, 11 g.

Dias 29.°, 30.° y §1.°—Diuresis de 4.000, 2.200 y 2.200
c. c¢., respectivamente. El tultimo dia urea en sangre,
0,33 g. por 1.000. Descarga ureica por el M. B.C. de
Van Slyke, 37 por 100. Cloro globular, 1.89 g. y plas-
mético, 8,793 g. por 1.000, Hematies, 3.130.000, Leuco-
citos, 4.950. Férmula, 2.0/0.0.8.40/40.10. V. S. G.. 22,48,
Cloruros en orina, 11 g, de eliminacién total, Urea en
orina, 8 g. por 1.000; total, 17,6 g. Proteinemia, 6,8 g.
por 100. Fraccionamiento: AlbGminas, 3,88. Globulinas
alfa, 0,45; beta, 0,90; gamma, 1.60; totales, 2,85. Co-
lesterina, 2,6 g. por 1.000. Fosfatasa alcalina, 52 u.
Bodansky-Gress (—). Hanger (—). Mac Lagan, 3 unida-
des, Takata (—). Weltmann, coagulacién hasta el tubo
VIII. Tratamiento: Ha sido tratado como los dias an-
teriores con suero glucosado hiperténico, 20 ¢, ¢ dos
veces al dia; novocaina, 5 c. c. cada doce horas; clo-
ruro potdsico, 0,90 g. en tres tomas.

El dia treinta y uno se le suspende la medicacion,
y después de estar ocho dias méds en la clinica, es dado
de alta. Sin volver a presentar ninglin trastorno mas
hasta la fecha.

COMENTARIO Y ANALISIS DE LA EVOLUCION.

Vamos a analizar, paso a paso, las distintas
facetas que presenta nuestro enfermo en su
evolucion clinica, con los trastornos fisiopat.oio-
gicos que en ellas se desarrollan y las medidas
terapéuticas que hubieron de ponerse en juego
para remediarlos.
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Con el fin de hacer mas didéactica la exposi-
cién, vamos a dividir la evolucién en una serie
de etapas, atendiendo al trastorno predominan-
te, pero siempre teniendo en cuenta ls intima
relacion existente entre todos ellos; yva que cada
uno influye en los demas y, a su vez, es influido
por los otros.

Primera etapa.—Lesiones producidas por el to-
xico y trastornos que de ecllas se derivan.

Por el contacto directo, el sublimado deter-
mina en mucosas del aparato digestivo, hipere-
mia capilar, edema intersticial, zonas de necro-
sis y ulceraciones cubiertas de escaras de color
pardo oscuro en el estdbmago, sobre todo en su
tercio inferior, por la mayor duracion del con-
tacto. En el intestino delgado y grueso también
se provocan alteraciones similares apreciando-
se ulceras difteroides de diametro mayor trans-
versal y a veces, en la mucosa, cristales de su
blimado y extensas infiltraciones de pigmento
negruzco de sulfuro de merecurio.

Estas lesiones determinan un cuadro clinico
de grave gastroenteritis que se caracteriza en
nuestro enfermo por ardor epigastrico, nduseas
y vomitos alimenticios, primero; més tarde, bi-
liosos y, por fin, hemorragicos; intensos dolores
colicos, diarreas y melenas. Los peligros a los
que esta expuesto el enfermo en estos momen-
tos son: cloropenia, por los vomitos; natropenia,
por la diarrea y, por ambos trastornos, deshi-
dratacion. Puede agravarse su estado por las
hemorragias y presentarse cuadros de anemia
aguda. Puede también producirse la perforacién
de una escara en un esfuerzo de vomito, o en
las maniobras de lavado gastrico. Todos estos
factores: desmineralizacion, deshidratacién, he-
morragia, dolor y el sublimado absorbido, pue-
den determinar, por coparticipacion de varios
de ellos, un cuadro de shock precoz como el que
nuestro enfermo presentaba.

La tactica terapéutica la orientamos de la si-
guiente manera:

Terapéutica antitoxica,

A) Eliminacion del t6xico no absorbido, rea-
lizando precozmente un lavado con abundante
agua albuminosa.

B) Neutralizaciéon del téxico absorbido, me-
diante dosis fuertes de BAL, dadas de manera
precoz.

Terapéutica hidromineral de urgencia,

Seglin el estado del enfermo, el predominio
de los vomitos, diarreas o hemorragias y alte-
raciones de su equilibrio dcido-basico: suero sa-
lino, glucosado, bicarbonatado, al lactato o san-
gre.

Administrar, desde el principio, altas dosis

de suero salino hipertonico, a fin de remeg;
la cloropenia sérica que se produce por lag i
didas y, sobre todo, para ir compensand, la '
se va produciendo por la alteracion de] med;
debida al téxico y prevenir los grados m4 :

3 > S avay.
zados que se provocaran mas tarde,

Tratamiento topico de las lesiones,

Tan pronto deje de vomitar, se comenzar ,
administrar alimentos suaves, liquidos albyy;
nosos. Mediante ellos, logramos neutralizar Jy
Jugos digestivos, irritantes para la mueosy .
ferma; retener los residuos del toxico y ay,
damos a hidratar al paciente. y

Es posible, como en nuestro caso, que la .
tolerancia vuelva a reaparecer dias después
cuando las lesiones hayan desarrollado fenjme.
nos reactivos dentro de su evolucién anatoms
patolégica, o se sumen otros tipos de alteracis
nes tardias como las que mas tarde analiz
remos.

Tratamienio del estado de ('!‘u)rfuf,

Emplear tonicos periféricos, cardiazol, cor
amina, ete., hasta que el estado cardiocirculs
torio se recupere, con el resto de medidas &
rapéuticas.

Tratamiento de los accidentes hemorrdgicos.

Anadiremos a la medicacion acido aseorhico
vitamina K y rutina a dosis fuertes.

En nuestro enfermo el estado se recuperd ¢
24 horas, cediendo la sintomatologia deserits
por lo cual pasamos a otra etapa.

Segunda etapa.—Accion del téxico en el medo
mterno y sobre los emunctorios.

El mercurio se une a los radicales sulfihidr
los de los compuestos orgénicos, principalmel
te de las proteinas y de los radicales activos &
los fermentos de oxido-reduccién que los con
tienen, como el glutation, la deshidrogenasa P
ruvica, ete. Posteriormente desarrolla su aceioh
al alterar las estructuras y membranas celtr
lares.

Al eliminarse e] téxico por el glomérulo &
lesionan las células endoteliales de sus capil®
y de la capsula de Bowman. Al reabsorber™
el toxico, bien libre o bien unido a las proteit®
filtradas por unos endotelios y membranas il
rados, las células del tibulo proximal son &%
tadas por via tubular y sanguinea. Se cargi"
proteinas alteradas por el téxico, Sllfrit?n.dﬂ :
siones de degeneracién turbia, cromatolisis ”
crobiosis e incluso infiltrandose tardiament
sales de calcio, Se forma, por tanto, €l c“”wﬂ
tipico de la nefrosis necrosante proximdl

ertlé

calcinosis renal. Estas alteraciones glom
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res y tubulares originan el fallo de la funcién
renal, present;_uuiuse en los casos graves, como
en nuestro enfermo, la anuria. .

En este primer momento, de forzar la elimi-
pacion del toxico, al.ti}_}etltz_l!'ialllc'as (-1' dano rena_l,
por gumentar su eliminacion a tra\{ezs de las ceé-
lulas del gluméru]n_y su reabsorcion a través
de las células del tubulo. Por tanto, no hemos
de tratar de producir grandes diuresis en este
estadio.

Aceién del BAL.

Al hablar de la accidén del mercurio es inte-
resante considerar la farmacodinamia de su an-
tidoto por excelencia, el BAL, y la accién com-
petitiva por la que se desarrolla el efecto tera-
péutico. . , b _

El BAL (British anti lewisite), de nombre qui-
mico ditio 2-3 propanol, mediante sus radicales
tiolicos “fija" el mercurio, impidiendo que se
una a otros grupos activoes. Por ser su molécula
més pequena y reactiva, sus grupos son més
avidos en una relacion competitiva. Por tanto,
las dosis deben ser administrodas precozmente
y deben ser grandes desde su comienzo. La pe-
quena molécula de BAL mas mercurio, puede
ser eliminada facilmente. De funcionar el rifion,
la desintoxicacion seria rapida, pero al estar el
paciente en anuria, se nos presentan varios pro-
blemas. El BAL, por su parte, es téxico, debido
a que reduce los grupos —S—S—, e inactiva
la insulina, inhibe la glucolisis del tejido cere-
bral, combinandose con los metales que entran
en la constitucion de los enzimas glucoliticos,
eteétera. Por tanto, las dosis deben ser cuido-
dosamente reguladns. Es de notar que nuestro
enfermo present6 uno de los dias una glucosu-
ria de 3,45 g. por 1.000, lo que atribuimos a la
mencionada acecién inhibidora del BAL sobre la
msulina, y btros enzimas que intervienen en el
metabolismo de los hidratos de carbono y re-
absorcion tubular de la glucosa. Sin embargo,
no se debe tener temor de administrarlo a pe-
sar de estar el enfermo en anuria, va que no
S¢ acumula, por eliminarse en gran proporcion
bor el aparato respiratorio, dando al aliento un
0!01‘ alidceo. Sin embargo, al eliminarse por esta
Via, lo hace sin ir ligado al mercurio y debemos
continuar administrandole, para continuar re-
teniendo el mercurio, que se libera tanto de él
®mo de los otros compuestos a los que estd
unido. Por tanto, las dosis de BAL deben ser

Cudadosamente requladas y mantenidas largo
tiem po, '

Ter ] i i
reera fase.—Alteraciones hidrominerales en
la fase de anuria.

1o

_ Al sumarse la alteracion hidroelectroli-
tica de

1 cuadro gastroenteritico precoz;
ﬂl:li;i producida en la redistribucion de los
08 ¥ electrolitos por lag alteraciones celu-
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lares y de membranas debidas al téxico, y por
ultimo;
et |

3. Con el fallo del papel regulador del rindn
se orig'inan una serie de trastornos cuya expre-
slon ‘mas aparente es la cloropenia sanguinea, el
descenso del cloro plasmatico, el aumento del
cloro globular como expresién del tisular y la
hidrofilia celular consecutiva. Asi, al sexto dia.
nuestro enfermo presenta: cloro plasmatico,
2,84, y globular, 2,631 g. por 1.000.

Se presenta también un aumento de la urea
en sangre, debido al fracaso renal. Llama la
atencion lo discreto de este aumento, 0,80 g.
por 1.000, a pesar de lo prolongado de la anu-
ria. Ya veremos como ello se debe a la hidro-
filia de los tejidos, al escaso paso de elementos
desde ellos a la sangre y el entorpecimiento en
su metabolismo.

Este cuadro se prolonga, estando el enfermo
en anuria completa cuatro dias, y otros tres
mas en que orin6é 5, 10 y 17 e. c., respectiva-
mente,

En este momento debemos administrar; por
venoclisis dosis suficientes de sueros para man-
tener su balance hidroelectrolitico y anadir
grandes dosis de cloruro sédico para evitar que
se presente una cloropenia intensa.

Continuamos con la dosificacién del BAL en
cantidades que permitan ejercer una accién
competitiva eficaz.

Cuarta fase.—Restablecimiento de las diuresis.

Desde el tercero al octavo dia la urea sdlo
ha ascendido de 0,8 a 1,33 g. por 1.000, siendo
el estado general bueno. El dia octavo orina
400 e. c., eliminando 3,2 g. de cloruros a una
concentracion de 8 por 1.000. La urea en orina
es de 5,65 g. por 1.000, al dia 2,32 g., de donde
se deduce la pobre eliminacién de urea v cloru-
ros, a pesar de las dosis administradas de es-
tos ultimos y de liquidos.

No obstante, el rinén comienza a funcionar,
siendo esta mejoria aviso de nuevos trastornos
que por la rapida pérdida de liquidos se pueden
presentar. El rindn, en esta primera fase, to-
davia es insuficiente y no diserimina en su eli-
minacion. Por 1o que no se debe someter a gran-
des sobrecargas de liquidos, ya que la reab-
sorcién tisular y sus metabolitos se hace en
demasia. Como el enfermo ha vuelto a tolerar
alimento, se le da leche y zumos de frutas,
que contienen potasio, anadiendo ademas por
boca 0.9 g. de cloruro potasico fraccionado en
tres dosis, previniendo un descenso en sangre
por las fuertes diuresis que es de temer se pre-
senten.

Se suspenden los sueros por via parenteral,
salvo el salino hiperténico, a fin de no aumentar
en exceso la volemia, la dilucion del medio y
la pérdida de elementos por la diuresis.

El octavo dia persiste el trastorno hidroelee-
trolitico interno: cloro globular, 3,191, y plas-
matico, 3,479 g. por 1.000.
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El enfermo estd cuatro dias mas con diure-
sis que oscilan entre 400 y 600 c. c.; las ureas
en sangre son de 1,33 al octavo dia y 1,60 g.
por 1.000 al noveno. Asi pues, la cifra va au-
mentando lentamente. Los cloruros contintian
eliminandose a una concentracion media de 8 g.
por 1.000, en cantidad que oscila entre 3,2 a
4,8 g. al dia.

Un fraccionamiento de proteinas (método de
Gras) nos da: Proteinemia, 6,6 g. por 100;
albtiminas, 2,67; globulinas alfa, 0,49; beta,
1,82; gamma, 1,62; globulinas totales, 3,93. Lo
que destaca es el aumento de las beta globuli-
nas, tres veces el valor normal con este méto-
do. Lo que quiza se deba a una alteracion de
las lipoproteinas, aque como es sabido, tan in-
teresante papel tienen en la constitucion y fun-
ciones de las membranas celulares.

Quinta fase—Uremia con cuadro gastroenteri-
tico y hemorrdgico.

A pesar de las diuresis de los dias octavo y
noveno, la urea ascendio de 1,33 a 1,60 g. por
1.000. Indudablemente, el paso de los liqu dos
retenidos en los tejidos, que se esta produciendo
en esta fase, hace que aumente la urea. Aun
cuando el rinén dispone de mas liquido al ser
su funcién insuficiente, el organismo trata de
eliminarlos por el sudor, aparato respiratorio
¥, sobre todo, por el aparato digestivo, en fun-
cion vieariante, para detoxicarse. Asi se pro-
duce un cuadro diarreico y vemos que la ure-
mia baja a 1,05. Pero este mecanismo de de-
fensa de la diarrea y del vomito puede tener
otros efectos contraproducentes. El liquido eli-
minado puede lesionar la pared, por el mercu-
rio y debido a la gran cantidad de urea que con-
tiene, al transformarse ésta por la flora intes-
tinal en compuestos amoniacales causticos, la
lesiona a su vez. Esta irritacion determina de
nuevo un aumento de las pérdidas de liquido,
por exudacion, sin discriminar sus componen-
tes. Es facil que se produzecan hemorragias en
estos momentos por las lesiones de la pared, el
trastorno vascular y la alteracion en la sinte-
sis de los fermentos de la coagulacion que el
toxico determina. Estas hemorragias pueden
ser tan cuantiosas que determinen la muerte,
como en algunos casos citados en la literatura.
Pero aunaue no lo sean, tienen un importante
papel en la agravaciéon del cuadro, sobre todo
urémico, por los mecanismos que vamos a ana-
lizar.

El liquido exudado, rico en urea y con san-
gre, se transforma de nuevo por la flora intes-
tinal exaltada, en productos que, al reabsorber-
se, son causticos para la pared y aumentan la
cifra de urea en sangre. A esto se suma la des-
hidratacién y la acidosis consecutivas a las pér.
didas de sodio por la diarrea.

La hemoconcentracion, a su vez, al originar
un mayor paso de liquido retenido en los espa-
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cios tisulares que es muy rico en urea, detep.
mina el aumento de ésta. Todos estos mecanis.
mos no pueden ser compensados por unos rifig.
nes insuficientes. Y asi, exudacién de liquidg
rico en urea, hemorragias intestinales, trapg
formacion de la sangre y de la urea en com.
puestos amoniacales; alteracion mayor de la pa-
red, aumento de la urea, mayor deshidratacigp
mayor acidosis, mayor salida de liquidos tigy.
lares, se van potencializando los unos a los otygg
y forman un circulo vicioso, cuya consecuencis
es el aumento de la uremia y los trastornos de.
rivados de ello. Es necesario romper este cireuly
vicioso, puesto que si no, nuestro enfermo, iy.
defectiblemente, iria agravandose hasta un des.
enlace fatal

La diarrea se inicia en nuestro enfermo brus-
amente el dia undéecimo de su evolucion, con
deposiciones abundantes. Después del pequeiig
descenso de la urea, ya senalado, €sta aseciende
dia a dia y es de: 1,05, el duodécimo: 3.90. el
décimotercero; 4,5, el décimo cuarto; 6,25, el
décimoquinto; 4,5, el décimosexto, v 6, el dé
cimoséptimo.

A pesar de las diarreas se mantienen las po-
sibilidades de liquidos y de cloruros para la diu-
resis, eliminando una cifra media de 5,8 g. al
dia, con cantidades de orina que oscilan de uno
a dos litros.

Ademas de las vitaminas C, K v P, que se
han continuado administrando “larga manu"
desde el comienzo de la enfermedad, se comien-
za a administrar el dia duodécimo suero glu-
cosado hiperténico, para dar hidratos de car-
bono y no acentuar la acidosis por la cetosis
de ayuno. El dia décimocuarto se inyectan 700
c. c¢. de suero salino y el décimoquinto, novocai-
na intravenosa, para “favorecer” la funcion
renal,

Va disminuyendo la diarrea, pero no cede.

Para romper “este circulo vicioso intestinal
de la uremia’, se considera esencial inhibir I
accion de la flora, siendo el medicamento de
eleceion un antibi6tico de amplio espeetro, como
la aureomicina o terramicina. Al no disponer de
ellos, empleamos unas sulfamidas de escasa ab-
sorcion intestinal, a dosis pequefias, contando
con la diuresis, aue entonces era de 2.100 c. ¢
Con esta terapéutica cede la diarrea. .

Se suspende el suero salino y s6lo se cont
nia con el glucosado y la novocaina.

Las diuresis van en aumento. La urea en sai
gre comienza a descender, siendo el dia décimo-
octavo de 4; el vigésimo de 3,40, y el vigésimo
segundo de 1,60 g. por 1.000.

Pasada esta etapa de uremia y cuadro §&
troenteritico con hemorragias, entramos en Ui
nueva fase.

Seata fase.—Gran reabsorcion de liquidos tist-
lares y profusas diuresis.

. . I
En la fase anterior vefamos que la reab$’

cién de los liquidos tisulares determina € 8%
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mento de la uremia, de la volemia ¥ también el
de la e]iminacié_n por_los emunctorios naturales
o vicariantes. Posteriormente, esta fase ofrece
otros peligros, ademas de los senalados a] ha-
plar de la uremia y el cuadro gastroenteritico y
hemorTagico. El aumento de la ‘."()l(’mlél 1{11}11:0:.1
una sobrecarga para el aparato circulatorio, que
sufre, como toda la economia, los daw':s' debi-
dos al toxico, en sus sistemas fermentativos y
metabolicos. De fallar, lo hace la parte que esta
sometida a un mayor trabajo, el ventriculo iz-
quierdo, ¥ en.nuestm caso se }.‘_!'l"::-:;’_'lll.a.l'(ll'l. como
sefial de su fracaso, dos accesos de asma car-
dial. A veces pueden originarse cuadros de ede-
ma agudo de pulmodn. Signo de esta hemodilu-
cion es el descenso procentual en la cifra de he-
maties, que se presenta y se recupera en parte.
Posteriormente otra ecircunstancia puede
agravar este estado precario: la altgru(:i('m en
los niveles de potasio. En primer término, la
reabsorcién de los liquidos tisulares determina
¢l aumento de la cifra en sangre; pero dada la
facilidad de su eliminacion por el rindn, ya su-
ficiente, el aumento es discreto y sélo actia
forzando la diuresis. Por eso suspendemos las
tomas de ecloruro potasico en este intervalo.
Pero el aumento de la volemia con el de la diu-
resis consecutiva, mas evidente al mejorar la
funcion del rinén, fuerza la eliminacién del po-
tasio (incluso mas de lo debido, ya que el rinén
no discrimina ni ajusta la eliminacién de este
¢ation, con la concentracion del mismo en san-
gre v en los liquidos tisulares, como lo hace
para el sodio). Por tanto, se pueden provocar
trastornos debidos a la hipokaliemia. Lo cual,
junto a las grandes volemias circulantes, pue-
de agravar los accidentes circulatorios. Al pre-
sentarse éstos en nuestro enfermo investiga-
mos su potasemia, y al ver que tenia 17 mg. por
100, comenzamos a administrar “per os” dosis

pequenas,
Durante este periodo se disminuyen las dosis
de BAL, lo cual pudo intervenir en el mayor
descenso de potasio. Al liberarse de su inhibi-
cion la insuling y actuar junto a la glucosa ad-
Ministrada, sintetizandose mas glucogeno, se
fija més potasio y desciende su cifra en sangre.
émos vigilado atentamente el metabolismo
IC0, mediante su eliminacién en orina, con
e\! Sulkovitz, viendo siempre que éste era po-
;’liéé‘:;-o:lklapresentarse las§ gr'andes diuresis, que
5 a alcanzar la cifra de 4.000 c. ¢. dos
Hl]]ai'iftfam;ﬁndo que se produjese un descenszo de
ok sangre, con los trastornos consecu-
Y que ello agravase el estado deficitario

de 6n. hici :
I corazén, hicimos una calecemia hallando ci-
'ds normales,

cale

Sépti :
Ptimg fase.—Convalecencia y estudio de los
trastornos residuales.

A los vein
Xeo, salvadas ¥
™Mo se hally

tisiete dias de g ingestion del to-
a las etapas anteriores, el en-
muy mejorado y suspendemos el

BAL, continuandose con cloruro potasico “per
0s”, suero glucosado hiperténico, 20 c. ¢. cada
doce horas, y novocaina.

Se hace un aclaramiento renal de urea, dando
un M. B. C. de 37 por 100, con una urea en san-
gre de 0,33 g. por 1.000.

Las pruebas de labilidad sérica indican un
trastorno en la funcién hepatica.

El estudio de las fracciones proteicas del plas-
ma, con el método de Gras, indican aiin un
aumento de las beta y gamma globulinas, pero
conservando una cifra normal de serinas.

Existe una discreta anemia y leucopenia con
velocidad de sedimentacion ligeramente acele-
rada.

En una radiografia realizada dias después no
se pudieron observar dep6sitos calcéreos en las
sombras renales, cuya densidad, -situacién, ta-
mano y forma eran normales.

CONCLUSIONES,

Del estudio de los trastornos clinicos que pre-
sentd nuestro enfermo de intoxicacion por su-
blimado a lo largo de su evolucion, su eje fisio-
patologico y las indicaciones terapéuticas, de-
ducimos las siguientes conclusiones:

1.* El BAL es el antidoto de eleccion, ya
que por sus grupos sulfhidrilos capta y retiene
el Hg. impidiendo, por su accién competitiva,
que se una a las proteinas y fermentos celula-
res y desarrolle asi su aceion toxica.

2 La eliminacién del BAL por otras vias,
principalmente la respiratoria y digestiva, nos
permite continuar administrandolo a pesar de
la anuria. Pero al perderse el BAL por éstas,
y a fin de mantener una accién competitiva efi-
caz, debe continuarse la administracién a dosis
que, siendo suficientes, no provoquen efectos
toxicos.

3.* El BAL, por su accion inhibidora sobre
la insulina y algunos fermentos, puede provo-
car alteraciones en el metabolismo de los H.
de C., observiandose en nuestro caso una gluco-
suria fugaz,

4" Es necesario, ademas del BAL, poner en
juego otras medidas terapéuticas, va que el
analisis de los hechos demuestra la insuficien-
cia de una terapeéutica con soélo él si el caso es
grave como el nuestro.

9. Como es clésico en toda intoxicacion, de-
bemos procurar eliminar el téxico no absorbido
y tratar el cuadro gastroenteritico que provoca.

6. No se debe forzar la eliminacién renal
del toxico, en los primeros momentos, para no
producir un mayor dano en el riidn.

7 Llamamos la atencién sobre la necesi-
dad de prevenir los grandes trastornos hidro-
electroliticos que provoca el téxico, mediante
la administracion ordenada de sueros y con
fuertes dosis de CINa, para tratar la clorope-
nia sérica.
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8. EIl estado del paciente durante la fase
anurica, en nuestro caso de siete dias, debe
mantenerse mediante esta terapéutica y la ad-
ministracién de BAL. Hasta que el rinon recu-
pere la funcién, sin exagerar la administracion
de liquidos, que al no poderse eliminar empeo-
rarian los trastornos.

9.* Al presentarse la reabsorcion de liqui-
dos tisulares, comienza a elevarse la urea en
sangre, que unos rinoneg insuficientes no pue-
den eliminar. La eliminacion vicariante intesti-
nal provoca un grave cuadro de “coOlera uré-
mico".

10.* Este cuadro agrava la uremia, al ser
transformada la urea exudada, por la flora
exaltada, en compuestos amoniacales, que lesio-
nan la pared. Ello determina una mayor exu-
dacion, pérdidas de agua, sodio y hemorragias.
Estas son favorecidas por la alteracion que en

REVISIONES T

EL TRATAMIENTO DE LA ENFERMEDAD
DE ADDISON

B. ALCALA.,

Clinica de la Concepeion, Instituto de Investigaciones
Clinleas y Médicas. Profesor: C. JIMENEZ Diaz,

Es el proceder terapéutico en la enfermedad de
Adisson uno de locs mas apasionantss temas con gque
puede tropezarse €l clinico en la practica diaria,
pues su dificil reversibilidad, su fatal progresivi-
dad y la gravedad de los sintomas que determina,
sirven de acicate para tratar por todos los medios
a nusstro alcance de instaurar una terapéutica efi-
caz y salvadora en tan dramaticos procesos.

ToMAS ADDISON, el genial clinico del Guy's Hos-
pital, estudiando la anemia pernicicsa pudo descri-
bir algunos casos en los que con unos sintomas si-
milares en ciertos aspectos a los que presentaban
los anémicos perniciosos, segregd una serie de en-
fermos y describio otro cuadro nosolégico, cuya gé-
nesis atribuyd a las capsulas suprarrenales, y que
constituye la enfermedad que lleva hoy su nom-
bre 23,

Es de sefialar como casi simultineamente se des-
cribieron por ADDISON la sintomatologia clinica de
la insuficiencia suprarrenal y el estudio monogra-
fico de la anemia perniciosa, y por ello también la
anemia perniciosa lleva ¢] nombre de ADDISON y se
la lama enfermedad de Biermer-Addison y no es
raro tampoco leer en la literatura anglosajona la de-
nominacion de “anemia de Addison” simplemente,
Nosotros mismos, en un trabajo anterior?! usamos
de esta terminologia, pero puede prestarse a confu-
siones entre ambas enfermedades a un lector su-
perficial,

En esta pequefia revision procuraremos dar una

<8 febrepg 1“

los fermentos de la coagulacion provoea g 6.
xico. Todo ello cierra el circulo vicioso de agy,
vacion de la uremia.

11." Este circulo vicioso s6lo es posible rom.
perlo actuando sobre la flora intestinal medigy,
te un antibiético o quimioterapico eficaz, o,
en nuestro caso. O bien realizando una diljg
depuradora de la sangre. :

12.* Las bruscas reabsorciones de liquidge
tisulares pueden poner en peligro al pacien
por provocar el fallo de su A, C. intoxicado po
las grandes volemias, no reguladas por el rijig
insuficiente, Mas tarde, junto a ellas, puege
contribuir la hipokaliemia y la hipocaleemi
causadas por las grandes diuresis.

13.* A pesar de log grandes trastornos g
fridos, el enfermo fué recuperado, sin déficits
importantes, demostrandose la eficacia de la te.
rapéutica.

ERAPEUTICAS

vision esquemética del tratamiento de esta enfer
medad sin hablar de los esteroides corticales, ni ge
la quimica o fisiologia de las suprarrenales, ni gé
diagnostico o patogenia del Adisson, puntos elles
extraordinariamente interesantes, pero cuya simpi
revisién nog llevaria muy lejos.

En el tratamiento de la enfermedad de Addison
hay que distinguir varios puntos fundamentales, En
primer término, el tratamiento del proceso croni,
y en segundo término, el tratamiento de las eriss
addisonianas agudas, Veremos cada uno de estos
puntcs por separado.

A) TRATAMIENTO DEL PROCESO CRONICO,

En el tratamiento del proceso crénico hay qu
distinguir tres apartados fundamentales. De uh
parte, el tratamiento etiolégico: de otra, el tralé
miento sustitutivo, y de otra, los restantes trata-
mientos, mis o menos empiricos, que se han usado
en la enfermedad de Addison.

a) Tratamiento etiolégico,

Realmente, la etiologia de la enfermedad de Ad
dison es muy diferente de unos casos a Otros y
permite un tratamiento uniforme en todos ellos.
Cierto gne, en todas las estadisticas, sobresale’
mayor frecuencia ds casos en los que la _E‘tlologl:
es claramente tuberculosa, y asi, en la clinicd ”.Om-_
en la anatomia patolégica, es mucho mayor I |m'i'
dencia de lesiones tuberculosas que las cifras aﬂ‘:
jadas por otros procesos como causantes de la
fermedad do Addison. "

En este sentido vemos cémo DuNLoP?, dé 39¢
808, en los que pudo establecer un diagnostico &
légico, en 36 €ran procesos tuberculosos 09
sales,
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