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o perivasculares (neuralgias, raquialgias, dolo­
n's abdominales, etc.). 

Verosímilmente estas mfermas tienen un 
ec""ldlibrio inestable del sistema nervioso vege­
ｴ［ｾｴｩｶｯ＠ de naturaleza evidentemente alérgica y 
originado por s.nsibilización por alérgenos exó­
gwos o endóg.:nos desconocidos y favorecido 
tc,do ello por un trastorno endocrino (oligo­
hipo- y dismEnorrea). El agmte o agentes sen­
.sibili:.Xlnfes son de naturaleza desconocida, pero 
es bien evidente que como agente desencadenan­
t e actúa la llegada de los alimmtos al tubo di­
gestivo abdominal. Hemos visto que no influye 
en el determinismo del síndrome la naturaleza 
intrínseca de los alimentos. Nosotros pensamos 
que la llEgada de éstos origina un trastorno lo­
cai del tono vegetativo, lo que desencadenaría 
por vía refleja y dentro de la misrra metámera 
la manifestación de la hipersensibilidad de la 
par¿d abdominal. 

El diagnóstico se puede hacer después de r e­
coger una historia detallada y de practicar va­
rias radiografías. Sólo cabe e:1 cierto modo la 
confusión con los Estados siguientes: 

Falso embarazo: En él la distensión, cuando 
apar:c., es continua y sólo desaparece co:1 ex­
pulsión de gases después de varios meses (falso 
parto). 

Ileo paralítico: En nuestra enferma se pensó 
en la posibilidad de un íleo paralítico originado 
por una h ernia umbilical que, r educida por la 
noche, reaparecería con el trajín dd día. La d:s. 
ilusión fué enorme al rEaparecer las molestias 
cuando después de la intervEnción comenzó a 
alimentarse. La ､ｾｳ｡ｰ｡ｲｩ｣ｩ￳ｮ＠ con expulsión de 
gases con tuidos de tripas y el intenso acúmulo 
gaseoso en El intestino, revelable en las radio­
grafías, soluciona el caso . 

Equivalentes epilépticos: Los antecedentes 
comicialó s y el tratamiento antiepiléptico, así 
come lae radiografías abdominalEs, soluciona 
el problema. 

Para nosotros) después de todo lo expuesto, 
y da do el ¡ja rcn tc.s( o cst rcrlw entre todas sus 
tVtricdadrs clínic.a'?, rZ sítl(ltomc de distensión 
alxlominal no d ' l>ida a gasfs no es siriO ww t'>(J­
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A.JXARF.7., \\' . C.-:-\t•noustwss, lncltgC' llon nnd Pa'n 
Hoebcr, r.,J., 1943. 

2. ｂａｾｴｇｆＺｘ＠ Y C'Hnl ' Tl•:• -o:.: Proc ｾﾷｮｦｦ＠ ｾｩ＼Ｚ･ｴ＠ ｾＱｮｹｯ＠ Cllnic 
60, H i, 1931. 

3. ｈｴ ﾷｮｾｔＮ＠ A. F. Thl' S••nslb1l1tv of th<' ·' llmcntnry Cannl 
Lonlrm Oxford l'nh·o¡ ity Prtss, 1'111. 

4. :IIITCI c:.t., S. \\'f; R. ｌｾＢ｣ｴｵｲ••ｳ＠ on lllscns s uf lhll Ｚ｜ｾｲﾷ＠

\'OUS ｳｾﾷｳ•ｲＮＺｮＮ＠ ｅｳｰ｣｣ｩｮｬｬｾ＠ In \\'om 11 l'hlladc>lphl3 
H. C. Lea's Son, 1'•'1 

REVISIONES TERAPEUTICAS 

LAS ALTERACIONES ELECTROLITICAS SE­
CUNDARIAS AL USO DE LOS DIURETICOS 

MERCURIALES 

J. C., ESCALADA (t), R. FRANCO, A. GONZÁLEZ 
MARTÍNEZ y S. ALONSO-JIMENO. 

Cllnica Médica Universitaria. Profesor: J lMf:NE".<: DIA2. 
Hospital Provincial. 

El Empleo de los diuréticos mercuriales en el tra­
tamiento dt:· los enfermos cardíacos descompensados 
está extendido ya en todas partes y su eficacia ha 
sido bien comprobada por todas las clínicas. Sin 
embargo, su misma utilidad ha conducido en mu­
chos casos al abuso de tal medicación o, al menos, 
al uso incorr:cto de la misma. En uno y otro caso 
ｳｾ＠ puede perjudicar de modo manifiesto a los en­
fermos, independientemente de no obtemr los resul­
tados que se pretenden por fracaso de la actividad 
diurética del medicam:nto. Quer{mos señalar con 
esto que d empleo de los diuréticos mercuria1es en 
los cardiópatas descompensados no es inocuo, y que, 
por ello, se d-<be vigilar su administración y conoc:r 
las causas por las cuales pueden fracasar e incluso 
pueden empeorar peligrosamente a los enfermos. El 

conocimiento de zstcs factores €vitará, por un lado, 
el miedo a su e mpleo, privando al enfermo de un re· 
medio que tan útil puede serie y, asimismo, la ale· 
gre despreocupación de usarlos sin un control Y una 
vigilancia, sin los cuales, de ｵｮｾｴ＠ medicación eficací· 
sima podemos pasar a un remedio peligroso no ror 
su toxicidad directa, sino pcr las alteraciones que 
su propia acción farmacológica puede irrogar. Es­
tas alteraciones en dct rminados casos pueden con­
ducir a un fin fatal rápida y aun repentinamente, 
precisamente en aquellos casos en que parece que 
la gravedad d.l enfermo nos autoriza al emp!eo de 
cualquier remedio; pero, como dice NEWMAN, nunca 
estamos ｡ｵｴｯｲｩｺ｡､ ｾｳ＠ para que una terapéutica ace­
lere la muerte de un paciente por muy peligrol'l.l 
que s : a la situación del mismo. 

Digamos ya que tales graves consecuencias ｾ･＠
producen a través de una alteración del equilibn.o 
hidroiónico, latente siempre en los cardíacos en ht­
posistolia, y que pu. de ser consecuencia directa del 
empleo incorrecto de les diuréticos mcrcuriales. El 
objeto de esta revisión es, por ello, el resumir de 
un modo claro cuáles son tales alteracion · s, cómo 
se influyen por el tratamiento y cómo y por qu 
medios podemcs conoculas en la práctica, de modo 
que nunca podamos perjudicar por desconocimiento 
a un enfermo con una medicación ｱｬｬＧ ｾ＠ bien emplea­
da puede sernos de la mayor utilidad. 
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PATRÓN ELECTROLÍTICO DEL CARDÍACO EN HIPOSIS­
TOLIA. 

El patrón electrolítico de un individuo normal se 
encuentra en un equilibrio ｭ｡ｾｴ･ｮｩ､ｯ＠ ｰｯｾ＠ las si­
guientes concentracwn .s en amones y catwnes: 

Cationes. 

Na C+) .. ........ · ···· 
K <+l ... ......... .... . . 
Ca<+ +> ......... .. ... . 
Mg (-1- -+-) ... .. .. .. . 
Cationes en total. . ... 

142 mEq. por litro. 
5 
5 
3 

155 

Auiones. 

Cl ( - ) 
HCO, (- ) ..... ... .... . 

PO, ( ) . ....... .. ... . 
so, ( ) 

Acidos orgá nicos .. . 
Proteinas 
Aniones en total .. 

103 mEq. por litro. 
27 

2 
1 
6 

16 
155 

Ahora bien, ti cardíaco €n hiposistolia no man­
tiene ese balance normal. 

Cuando el edema .se inicia, y con él la insuficien­
cia cardíaca congestiva, el primer hecho importan­
te, desd nu stro punto de vista, es la retención de 
Xa sin Cl. ｎｵｭ･ｲｯｾｯｳ＠ estudios han venido a demo.::;­
trar este hecho; los más recientes son los llevados 
a cab::> en Harvard por BARGER, RUDOLPH y YATES, 
los cuales originan experimentalm. ｮｴｾ＠ en perros 
una hiposistolia ､ｾＮＺｲ･｣ｨ｡＠ prcduciendo una lesión 
combinada de insuficiencia tricúspide y estenosis 
pulmonar, lesión que producen en dos tiempos. An­
t s d: la operación, y como control, administran 
500 c. c. de una solución salina isotónica por vía 
intravenosa, administración que repiten dos sema­
nas después de prcducir la insuficiencia tricúspide, 
Y otra vez después de añadirse la estenosis pu!mo­
nar, cuando el fracaso circulatorio se inicia. En la 
administración preoperatoria, el 40 por 100 del Cl, 
Na y agua administrados son excretados en la pri­
mera hora. Cuando la administración se hace des­
pués de la insuficiencia tricúspide, sólo el 10 por 
100 de Na, Cl y agua es eliminado en igual tiempo, 
Y cuando tras la estrech . z pulmonar y ya d perro 
en hiposistolia, se repite el experimento, se observa 
que sólo el 0,5 por 100 del Na administrado es elimi­
nado, mientras el 15 por 100 dz agua y Cl (S eli­
minado en igual tiempo (una hora). Si la experien· 
cia se hace con agua y sal dadas por vía eral, :os 
resultados se repiten de igual forma. Esto sugier.?, 
naturalmente, la éxist€ncia de una disociación en 
la función excretora del riñón. Para ver si el hecho 
era debido al aumento de la presión venosa, produ­
cen hiposistolia por medio de una insuficiencia pul­
monar aislada y ｯ｢ｳｾｲｶ｡ｮ＠ ｱｵｾ＠ la excreción de scdw 
está retardada, mientras que en otro animal al que 
originan -más moderada estenosis pulmonar, que 
ll?menta la presión venosa, pero no produce hipo· 
tlstolia, la eliminación del Na no se all.ra, lo qu;.: 
tlemueslra que el aumento de la presión venosa no 
es suficiente para explicar la alteración. 

Estudian entonces en otros animales la filtración 
ｧｾｯｭＮｲｵｬ｡ｲ＠ por mEdio del aclaramiento de creatinina 
Y concluyen que la alteración es una muy aumen­
tada reabsorción tubular del scdio, cuya natura!eza 
no es íntimamente conocida. 

Retenido, pues, el Na, el riñón trata de corregir 
la variación de la pr.sión osmótica ｱｵｾ＠ su retención 
irroga, y en su esfuerzo para mantener la isotoni· 
cidad de los líquidos extracelularcs, de los que el 
Na es el catión fundamental, ｲ･ｴｩ･Ｚｮｾ＠ proporcional­
m. nte agua. Como el líquido extracelular aumcnta 
por el agua retenida, la concen ración de Na baja, 
pero algo más de lo normal, y .-m concentración es 
mantenida a un nivel ligerarr nte inferior al nor­
mal (hipotonía leve), que se cifra , n 135 a 138 
rn.hlq. de Na por litro frente a los 142 considerados 
como ｮｯｲｭ｡ｾ･ｳＮ＠ Junto a €Sta hipctonía, la cantidad 
de Na absoluto es mayor también de la normal. En 
esta situación se produce el fenómeno d.: la transo­
dización, m: rced al cual el Na penetra a través de 
las membranas celulares dentro de las células, des­
plazando en parL el K intracelular, el cual es pron­
tamente excretado, y originándose un déficit del 
citado ión intracelular. 

El Na d:splazado a los espacios intracelulares 
determina un exceso re . tivo de Cl anión con una 
acidosis relativa. 

Así, pu . s, nosotros tenemos en el cardíaco ede­
matoso, y antes de ･ｳｴ｡｢ｬ･｣･ｲｳｾ＠ una terapéutica diu­
rética activa, los siguientes hechos: 

Retención de Na ｾ＠ Retención de agua ｾ＠ Hi­
potonicidad de los líquidcs extracelular.s ｾ＠ Tran· 
sodización con paso del Na al compartim:nto in­
tracelular -? Desplazamiento del K ｾ＠ Elimina­
ción renal del mismo - Hipercloremia relativa con 
acidosis. 

Este primer estadio será ｩｮ･ｶｩｴ｡｢ｬｾＬ＠ como es ló· 
gico, en aquellos pacimtes que previamente lleven 
un régimen pobre de sodio; en . ste caso la dismi­
nución en la ingestión de Na se va ccmpensando 
por la tendencia a retener Na y tras él agua, da 
modo qua esta tendencia pu.de ser durante un cier· 
to tiempo suficiente para mantener un balance Cl· 
Na a una menor concentración. En este caso la so· 
demia estará alrededor de 130 mEq. por litro y . l 
Cl se mantendrá en unos 96 mEq. por litro; <x:ste, 
de todas formas, ligera acidosis, hipctonía leve y 
una reducción proporcionada del volumen plasma­
tico. El enfermo .stá compensado y su patrón elec· 
trolítico será aproximadamente éste: 

Na( .¡- ) ..... . .... ...• 
K <+l .... .. ..... . 
Ca <++> ....... ... ... . 
Mg ( -¡- -r ) ..... ..... . . 
Total cationes 

Cl ( - ) ... . . . 
HC03 (-) . . ... ..... ... . 

PO,(-) .. .. ..... .. . 
so, (--) ..... . 

Acidos orgánicos ... . 
Proteínas ........ . 
Total aniones .. . 

130 mEq. por litro. 
5 .. 
5 
3 

143 

96 mEq. por litto. 
30 

2 
1 
6 

16 
151 

Hay, pues, ligera acidosis con reducción mayor 
de Na que de Cl y leve hipotcnía. 

Esta alteración bioquímica no tiene realidad clí­
nica, de modo ｱｵｾ＠ la mayoría de los cardíacos en 
fracaso circulatorio l:ve siguen completamente ｢ｩｾｲＮ＠
con este nuevo ajuste de sus electrolitos, merced ::tl 
cual se impide la r. tención de agua y es controlado 
e-1 edema. Este €stado, al que pcdemos llamar DES· 
HIDRATACIÓN HIPOTÓNICA l ve, es Útil, pero supone la 
existencia de un muy .scaso margen de seguridad 
a los cambios hidroiónicos; de modo que en tal si-
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tuación una pérdida extemporánea de iones, tales 
como vómitos o diarreas, una infección, o una in­
ter vención quirúrgica, una paraccnt.sis copiosa o 
una cura d iurético-mercurial enérgica, le hace ｣｡ ｾ ｲ＠

con gran facilidad en una de las formas evidentes 
de t r astorno electro:ítico. En esta situación tal. s 
for mas son: la a:calosis hipoclorémica y el sínd-ro­
me de falta de sal. 

Sin necesidad de que se sume una pérdida ,xtra­
ordinaria de agua o e!ectrolitos a tales síndromes, 
se puede llegar, si no estamos preparados , n su co­
nocimiento, por esta cadena de hechcs: 

Un enfermo en hiposistolia congestiva se ha man­
tenido bien con un ｴ ｲ｡ｴ｡ｭｩｾ ｮ ｴｯ＠ de digitálicos, res­
tricción de sal y periódicament ｾ＠ diuréticos mercu­
r iales, tratamiento que se viene manteniendo mer­
ced a su eficacia . En un determinado momento la 
r, spuesta al tratami. nto va siendo menor y la re­
tención de líquidos aumenta progresivamente. T:1l 
hecho nos sugiere la existencia de una alteración 
miocárdica o una activación endocárdica; desecha­
das ambas posibilidades, olvidamos qu ｾ＠ otra causa 
puede ser un t ratamiento en tal momento inadecua­
do y revisamos el r égimen, disminuyendo más la 
r estricción de Na y aumentando la dcsis de diuré­
ticos mercuriales, cuya acción reforzamos con ami­
nofilina, vitamina e, cloruro amónico, piridoxina o 
algún otro d: los fármacos acreditados como favo­
recedores de la acción diurética de los ｭｾｲ｣ｵｲｩ｡Ｇ･ｳＮ＠
E n un principio la diuresis aumenta para fracasar 
de nuevo, y de nuevo, animados por el éxito inicial, 
aumentaremos la dosis y frecuencia de taLs fár­
macos. Es cntcnces, cuando nuestro proceder inicia 
una cadena de trastornos de los que sólo nosotro;; 
somos culpables. ::\o valoremos que en tal situación 
la falta de respu .sta al diurético puede ser senci­
llamente un mecanismo def msivo frente a una de­
pleción electrolítica, depleción que va en aumento 
al intentar forzar imprud. ntemente la r espuesta. 
En <€ Ste momento el tipo de s índrome a aparecer 
estará determinado por el estado de la función re­
nal y por el grado de privación d : Na y de acidosis 
terapéutica provocada con la administr ación de clo­
ruro amónico, resinas de cambio de iones, etc., y 
por algún otro fac tor cuya naturalEza desconocf'­
mos. Y así llegaremos en unos casos a la alcalosis 
hipoclorémica o al síndrome de falta de sal. 

l. ALCALOSIS HIPOCLORÉMICA. 

En términos simplificados es primariamente un 
déficit de cloro, esto es , una hipoclorernia con al­
calosis e hipopotase mia. Es ｾ ｬ＠ más común de am­
bos síndromes y también €1 mencs grave de los dos. 

Bioquímicamente los hechos son así: la diuresis 
mercurial, provocada insistentemente, ha dado lugar 
a una eliminación en exceso de los iones cloro y so­
dio. Como el sodio tiende a retenerse, la r elación 
entre ambos viene a ser entre 2 : 1 y 4 : l . El es­
fu .rzo compensador renal y endocrino va fracasan­
do y un aumento en la restricción de sal o una pér­
dida de Cl por vómitos, por ejemplo, empeora la s i­
tuación; en tal momento los diuréticos mercuriales 
fracasan por un mecanismo defensivo a la pérdida 
de cloro, y este jraoaso bien valorado y explorado 
es un síntoma de extraordinario valor, ya que en 
tal momento el cuadro es fácilmente ｲ･ｶｾ ｲｳｩ｢ｬ･Ｎ＠ Los 
valores, en tal momento, de los electrolitos, demues­
tran un todavía moderado desc<: nso en la cc nc·. n tra­
ción de Cl de alrededor de 85 a 90 mEq. por litro, 

y un ､･ｳｾ･ｮｳｯ＠ proporcionalmente más pequeño de 
la natrem1a de unos 135 a 138 mEq. por litro. Ha 
pu.s, una hipocloremia con ligna hiponatremia y, 
alcalosis leve condicionada por un a umento de / 
carbonato y una mayor proporción de Na que de o;· 

Si, pcr n_o s.a?C'r valora1: el sínt?ma falta de res: 
puesta al dmretlco mercunal, contmuamos incorrec­
ｴ｡ｭ･ｾｴ･＠ la ｴ･ｲＮ｡ｾ￩ｾｬｩ｣｡Ｌ＠ el trastorno electrolítico se 
acentua y se 1mcm con sus graves consecuencias· 
la pérdida de potasio. El m , canismo de ésta es do: 
ble: por un lado, la excr, ción renal de K está faci­
litada ,por el propio diurético mercurial, y en se­
gundo Jugar, el Na, en exceso re1alivo sobre el Cl 
P- netra en el interior d ｾ＠ las células ､･ｳｰ ｬ ｡ｺ｡ｮ､ｾ＠
al K a Jos espacios extracelulares, el cual es fácil­
mente cxcrdado, favcrecida su excreción por :1 
mercurial. • 1 

En este momento Lnuremos, pues, hipocloremia 
con alcalosis e hipopotasemia. El patrón el.ctrolí­
tico, fundamentalmente, demuestra una hipocloremia 
entre 73 y 75 mEq. por litro una hiponatremia en­
tre 130 y 135 mEg. pcr litro, d bicarbonato sube 
hasta 40 mEq. por litro y el K desciende alrededor 
de 3 mEq. por litro y aun más. La alcalosis hipo­
clorémica está entonces establecida. 

Cuadro clínico. 

Es una mezcla de los síntomas de la hiposistolia 
progresiva con les del trastorno t!cctrolítico; hay 
una rara y c·xtrema debilidad con apatía, anor.xia 
y náuseas; está aumentada la irritabilidad muscu· 
lar, con cspac:mos y contracciont's musculares, in­
cluso de tipo tctanoitlc. d, biuo a la alcalosis y a la 
disminución del Ca ionizad ', Al dl·SC nua el K apa­
recerá hipotonía muscular gener alizada con arrefle· 
xia y atonía de la musculatura lisa y cambios el<!c· 
trocardiográficos característicos (alarga miento de 
Q-T con defl. xión del espacio S-T, descenso o in­
versión de T, disminución de voltaje del complejo 
y hasta bloqueo aur ículoventr icular ) , ｳ ｾ ｮｳ ｩ ｢ｩｬｩ､ ｡ ､＠ a 
la digital, arritmia y muy r aramente dilatación car· 
díaca aguda y necrosis miocárdica. 

Il. S í NDROME DE DEPLECIÓN SALINA. 

Es muy grave y de difícil tratamiento; en Ｎ｣ｯｾ ﾷ＠

traste con el anterior, en éste, lo primero y prmcJ· 
pal es el déficit de Na y s ecundariamente ｡ ｰ ｡ｲ ｾ｣･＠

el de Cl; esto es, el síndrome de depleción sahn.a 
es ｦｵｮ､｡ｭ ｾ ｮ ｴ｡ ｬｭ ･ ｮ ｴ･＠ una hiponatremia con aci­
dosis. 

Se ha dicho que €1 cardíaco en hiposistolia Jev.e 
se encuentra en un es tado de hiponatremia Ｂ ･ ｱ ｾ ｊﾭ

libra da"; pues s i en ･ｳｴｾ＠ estado se pierde acctsJO· 
nalmente sal por una sudoración copiosa, por ejem­
plo, o por el vaciamiento de un derrame pleural o de 
una ascit is, o por un t ratamiento insistentement3 

inadecuado de reducción de sal, diuréticos mercu­
riales o clcruro amónico, es lógico que el fracaso 
se oriente hacia este síndrom ?. . 

Pero también si existe un fracaso renal primariO 
de la diuresis con r etención de agua, sobrehidrata· 
ción, dilución dzl Na en Jos es pacios intrac·Julares 
y cambio de agua al interior de las células, las t 
sas discurren por idént ico camino. En uno Y 0 10 

caso, como vemos, la pérdida de sodio es lo prime• ｾ＠
y la r educción en la conCt!ntración de cloro es r 
cundaria y da menor magnitud y, como resulta 0

' 
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hay un relati.vo exceso del ＼＿ｾ＠ sobre el Na y, por. _Io 
tanto. acidOSIS. Esta reducc10n en la concentracwn 
de Na y de Cl da lugar a una hipotonía de los lí­
quidos cxtracclulares que, hipotónicos, pasan al in­
terior d. las célu 1as originándose una sobrehidrata­
ción celular con disminución del volumen da los lí­
quidos cxtracelularcs. El líquido intravascular, esto 
es, el volumen plasmático, está también reducido, 
ｯｲｩｧｩｮ￡ｮ､ｯｳｾＬ＠ en consecuencia, hemoconcentración y 
aumento de la viscosidad sanguínea. El patrón elec­
trolítico demuestra una intensa disminución de la 
concentración de Na, que Ilt:ga hasta 115 mEq. por 
litro, y el Cl muestra cifras de 85 a 90 mEq. por li­
tro y el bicarbonato disminuye a más d= 20 mEq. 
por litro; los ácidos orgánicos suben a 8 mEq. por 
litro y aun más y los aniones P04 y S04 se elevan 
cerno signo d. fracaso renal, y en este estado el 
enfermo camina hacia la uremia. El paso de agua 
y clectrolitos dentro de las células explica la para­
doja de cómo aumentando el peso y el agua rete­
nida disminuye el volum. n del líquido extracelular. 
Si damos más agua sin sal, como es frecuente ·.n 
estos pacientes, ésta es ávidamente r etenida y mer­
c.d a posteriores diluciones del líquido ¿xtracelular 
se establece un círculo vicioso de muy difícil inte­
rrupción. Las células, sobrehidratadas, se alteran 
biológicamente y su alteración se pon= de manifies­
to clínicamente en un fracaso de la actividad ctlu­
lar de toda la economía. La autolisis con acidosis 
secundaria cierra el círculo que, reforzado por el 
fracaso renal, conduc: a la uremia. 

Por otra parte, la hcmoconcentración con aumen­
to de a viscosidad sanguínea empeora el estado he­
mcdinámico, dificultando el trabajo cardíaco, dis­
m;nuyéndose el flujo sanguíneo efectivo en el glo­
méru!o y conduciendo, independientemente, al colap­
so circulatorio. 

Como hemos visto al comienzo, dos son los fac­
tores condicionantes del síndrome ¡:or falta de sal: 
por un lado, la pérdida salina; por otro, la dilución 
de sal por retención primaria de agua, y la respues­
ta al tratamiento dependerá del predomin:o de uno 
o de otro, siendo mucho mejor en aquellos casos en 
que la pérdida de sal es el factor patogénico predo­
minante. Por desgracia, e n la mayoría de los casos 
de hiponatremia en la insuficiencia cardíaca, la res­
pu.sta al tratamiento es muy pobre, lo que indica 
que no es la pérdida de sal el factor etiológico prin­
cipal, lo que <'S lógico si se tiene en cuenta que la 
función r enal primaria o secundariamente está afec­
tada y, por ello, la restitución posible a un patrón 
electrolítico normal o casi normal sólo produce efec­
tcs tem¡;:orales. 

Clínicamente la sintomatología de este trastorno 
es superponible a la de la uremia y, por ello, no va­
mos a insistir sobre la misma, ya que es sobrada-

mente conocida de todos. Sin embargo, enumerare­
mos sus síntomas fundamentales: 

Laxitud variable y astenia a veces muy acusada, 
cefaleas y vértigos; anorexia, náuseas y vómitos; 
ca ambres musculares y abdominales en casos con 
fuerte dolor intestinal, agitación psíquica y más 
adelante confusión, delirio y coma, y, junto a ello, 
la ausencia total de sed, y a veces, incluso, verda­
dera repugnancia al agua, puede ser el primer sig­
no que nos haga pensar que se inicia el cuadro gra­
ve de la de¡;leción de sodio. 

* * .¡¡. 

A lo largo de la sucinta descripción anterior, he­
mos ido viendo cómo los dos síndromes a que fur.­
damentalmente puede conducir el uso indebido de 
los diuréticos mercuriales se caracterizan por un 
hecho clínico fundamental: es la falta de res­
puesta a los mismos. Una vez establecida esta ne­
gatividad a la acción de los diuréticos mercuriales, 
y desechada la posibilidad de que tal falta de res­
puesta sea debida a una alteración miocárdica que 
agrave la hiposistolia (la que, por otra parte, en 
la mayoría de .os casos no es suficiente), o a una 
lesión rena concomitante a la cardiopatía, la clí­
nica, ya lo hemos visto, poco nos puede orientar a 
qué tipo de trastorno es el que se ha originado (si 
bien una observación cuidadosa del tratamiento lle­
vado y del estado del enfermo puede darnos algún 
dato de pr<::sunción), pero siempre únicamente las 
pruebas de laboratorio nos pueden llevar al diag­
nóstico cierto. De aquí podemos ya sacar una con­
clusión práctica: sin contar con la posibilidad de 
practicar ta es determinaciones analíticas, no de­
bemos nunca hacer un tratamiento intensivo con 
diuréticos mercuriales, y mucho menos insistir con 
ellos si el enfermo, persistiendo o empeorando cir­
culatoriamente, no responde a su administración. 
Las determinaciones ideales que debemos tener a 
nuestro alcance serían las siguientes: 

1." Determinación del valor hematocrito y de 
las proteínas ｰｬｾｭ￡ｴｩ｣｡ｳＮ＠

2. • Determinación de la urea en sangre. 
3." Determinación de Cl, K y Na en la sangre. 
4." Determinación de la reserva alcalina. 
5." Determinación de los c.oruros en la orina y 

del pH urinario. 

1.' La determinación del valor hematocrito y 
de la concentración de proteínas en la sangre son 
índice de los cambios del volumen sanguíneo. Una 
elevación de uno o ambos indica hemoconcentra­
ción, o sea deshidratación; comparándolos con los 
valores iniciales podemos concertar esta deshidra­
tación valiéndonos de la siguiente fórmula: 

hematocrito inicial 
Volumen actual = volumen inicial X 

o bien 

Volumen actual = volumen inicial X 

El aumento del hematocrito o de la concentra­
ción de la fracción albúmina son debidos a hemo­
concentración. Las proteínas totales y las f raccio­
nes globulínicas ;Jucden cambiar por otros motivos 
que no es del caso analizar. 

hematocrito actual 

concentración de albúmina micial 

concentración de albúmina actual 

2: La determinación del N ureico es una prueba 
de función ｲ ･ｮ｡ ｾＮ＠ Su aumento es muy precoz en el 
síndrome de falta de sal y de ahí su valor. 

3: La determinación de Na, K y Cl expresada 
en mEq. indica en realidad el estado de los electro-
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litos y, en su caso, el grado del trastorno iónico. 
Ya se han dado las cifras consideradas como nor­
males . • a.' 

4. • La reserva alcalina nos puede demostrar ais­
ladamente si el trastorno es con alcalosis o con aci­
dosis y con ello cuál de los dos síndrom{..s más co­
rrientes es el que nos ocupa; y 

5." La concentración de cloruros en la orina y 
del pH urinario son índices, aunque groseros útiles, 
del nivel del Cl en el suero, e indirectamente de la 
r eacción del mismo, aJ ver los iones que se ahor ran. 

Así, pues, un descenso de los cloruros con un p,H 
alcalino es muy sugestivo de un peligroso cuadro 
de uremia por falta de sal, sobre todo si ocurr-3 
dentro de las primeras ocho horas consecutivas a 
la inyección del diurético mercurial. 

Lógicamente de todos los citados, los datos de 
más valor son las determinaciones de los diferentes 
iones en la sangre. Ahora bien, estas determinacio­
nes no son cómodas, fáciles ni rápidas, sobre todo 
teniendo en cuenta que en muchas ocasiones hay 
que hacerlas en .a cabecera del enfermo y en me­
dios sanitar ios más o menos limitados. Igual ocurre 
con otr as varias de las pruebas citadas, y por ello 
el esfuerzo de numerosos clínicos ha sido el de pro­
ｾ ｯｲ ｣ｩｯ ｮ ｡ｲ＠ un método asequible, y de fácil manejo 
y aJ alcance de todos, que proporcione datos, s i no 
de absoluta exactitud, lo suficientemente valoral:;les 
para que puedan servir de orientación en los mo­
mentos necesarios. Varios son los procederes publi­
cados a este respecto, de los cuaJes creemos el más 
sencillo el medio de ｓｉｌｖｅｒＺ｜ｉａｾ＠ y ｌｲＭｔｳｲＭｇｺｩｏｾＬ＠ pu­
blicado por estos autores en 1953. Basan tilos el 
método en el hecho conocido de que el trastorno 
iónico más corriente cuando se usan diuréticos mer­
curiaJes es, como ya se ha dicho, la alcalosis hipo­
clor émica. Efectivamente, duran te la d iuresis por 
m ercuriaJes existe una notable eliminación de c1o­
ruros. Cuando el Cl de l if lasma baja a 85 mEq. por 
litro los diuréticos mer curiales no provocan diure­
sis y son por lo menos ineficaces. Si se espera, sin 
embargo, a que el descenso del Cl h emático llegue 
a taJes extremos, estaremos al borde de la grave 
complicación que el trastorno electrolítico r epre­
senta y , por lo tanto, el t ener un medio de segui_r 
con facilidad la eliminación de los cloruros, elimi­
nación que va disminuyendo en la orina según el 
Cl va disminuyendo en la sangre no es suficiente, 
ya que sólo obtendríamos datos cuando la clor emia 
fuera ya peligrosamente baja. Por ello, los a utores 
limitan su método a un procedimiento para poder 
valorar los cloruros hemáticos, método que, esque­
matizado, es el siguiente: 

MATERIAL. 

Bastan una botella pequeña conteniendo un tubo de 
ensayo vulgar; tres cuentagotas standard ; solución a l 
10 por 100 de cromato potásico y al 0,73 por 100 de n i­
trato de plata. 

MÉTODO. 

Se toman de 5 a 10 c. c. de sa.DJgl'e del enfermo por 
punción venosa; del suero obtenido de dicha sangre se 
toman 10 gotas, a las que se añade una gota de la solu­
ción de cromato potásico, apareciendo una coloración 
amarillo naranja. Sobre el suero asi preparado se aña­
de. gota a gota. la solución de nitrato de plata hasta 
que, al agitar, aparezca un color pardo rojizo. Obtenido 
este color s e cuentan las gotas emplea :la s y se ca cula 
la cantidad de cloruros, sabiendo que cada gota de la 

solución de nitrato de plata representa 15 mg. de cloru. 
ros por 100 c. c. de suero. Un hombre normal requiere 
de 23 a 25 gotas, equivalentes a 345 y 375 mg. de clo­
ruros por 100 c. c. de suero. La determinación debe re­
petirse con 20 gotas, y si es correcta necesitaremos 
también doble número de gotas de la so·ución de nitra­
to de plata empleada. La proporción dada de 15 mili­
gramos por gota ha sido obtenida tras valoraciones 
exactas. .. 

Por este sencillo método podemos saber de modo 
ｲｵｾｲｯｸｩｭ｡､ｯ＠ el valor de cloruros en la sangre e, in­
directamente, el de cloro. 

Ahora bien, si unimos a esta determinación un 
proceder que nos permita valorar los cloruros uri­
narios, podemos complementar la anterior. El test 
modificado de FANTUS reúne las cualidades de sen­
cillez precisas unidas a podernos valer de los mis­
mos reactivos. 

E n 10 c. c. dt! orina se añade una gota de cromato 
potásico y luego, gota a gota, la solución de nitrato 
de ｰｾ｡ｴ｡Ｎ＠ Cada gota representa 125 mg. de cloro ión 
pcr litro y lo normal t•s precisar unas 20 gotas 
• ara llegar al fin de la r eacción. Un enfermo con 
alcalosis hipoclorémica puede mostrar valores has­
ta de 1 ó 2 golas, o sea 125 a 250 mg. de ciar() por 
litro de orina. 

Vemos, pues, que ambos procPderes son bien sen­
cillos y por ellos rodemos valorar el c:oro en plas­
ma y en orina, y aunqm• no ¡krmiten una dosifica­
ción perfecta y exacta y no nos dan a conocer los 
valores de Na y K unidos a la sencilla \'aloración 
de la uremia ba.c;al, nos proporcionan datos sufi­
cientes en el medio sanita1 io más pobre en recur­
sos para no actuar impru<h' ntl•mcntc. Efccti\'amen­
te, por medio de ellos en todo cnfamo con un tr -
tamiento inten::;n·o wn diurl!llco!:t mucurialcS, pod<· 
mos seguir el estado del cloro en la sangre y su 
limitación y asimismo las cifras de N ureico. 

Ya hemos repetido que el trastorno electrolítico 
más frecuente en el cur so del tratamiento con diu­
r éticos mercuriales e.s la alcalosis hipoclorémica, la 
cual podem os evitar conociendo dichos valore;; sin 
neces idad de llegar al extremo de una falta de rt!s­
puesta al m edicamen to. E l aumen to de la urea en la 
sangre es muy pr ecoz en el síndrome de falta de sal, 
y este dato, unido a una disminución en la eficacia 
del diurético y al cuadr o clínico de lax itud, anore­
xia, vómitos, calambres muscula res, hipotensión, 
oliguria, et c., nos orien tarán hacia dicho síndrome. 

Si no s e ha previsto su aparición, tales valores 
serán de gran impor tancia ante el en fermo que no 
r esponde al diurético mercurial o ante aquel que 
ya clínicamen te presenta signos evidentes de un 
trastorno hidroiónico. 

Y bien de este modo y, naturalmente, mejor ｣ｾ ｮ＠

datos más completos, tenemos que ¡¡: asar a corregn· 
el trastorno insti tuyendo el tratamien to a decuado. 

TRAT AMIENTO. 

Lógicamente, el tratamiento será diferente en un 
síndrome u otro y por ello vamos a separar lo. 

A ) Tratamiento de la alcalosis hipoclorémica pro­
vocada por los diuréticos mercuriales. 

Es lógico que la primera medida será la de su­
primir los diuréticos. Tras ello ha y que reemplazar 
el cloro y restaurar el déficit de ¡pot-asio. 
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El cloro puede ser aportado por vía oral si no 
hay urgencia en su administración, esto es, si la 
deshidratación grave no ha hecho su aparición. Si 
ocurre así, lo será por vía par<mteral o inb'avenosa. 

La dosis de 5 gr. de cloruro amónico por el tracto 
gastrointe<;ti?al ｲ ･ｰｲ･ｳ･ ｾ＠ tan 100 mEq. de. c1.oro ión. 
Para su meJor tolerancia el cloruro amomco con­
viene administrarlo en forma de tabletas entéricas. 
La solución acuosa de C!H al 10 por 100 puede usar­
se a gotas, con agua, sabiendo que 20 c. c. de la 
misma son equivalentes a 50 mEq. de Cl ión. 

En Jos casos de alcalosis hipoclorémica no grave 
el ｲｵｾｯ ｲｴ ｣＠ de 50 a 100 mEq. de Cl por día, durante 
6-7 días, suele corregir el trastotno electrolítico. 

Cuando el trastorno es más grave y la sustitu­
ción, por tanto, precisa ser más urgente, o cuando 
la ingestión oral de cloro no es posible, debe darse 
en forma intravenosa. La solución al J ó 2 por 100 
de cloruro amónico en suero glucosado es una for­
ma muy útil de aportar cloro por vía intravenosa. 
200 a 250 c. c. de esta solución es lo máxi­
mo que puede darse de una vez a un ritmo lento 
de inyección intravenosa de unos 75 c. c. por hora 
y la dosis máxima de CINH 4 que en esta forma debe 
administrarse es de 10 gr. en las veinticuatro horas. 
La inyección en general es dolorosa por la acción 
irritante local del cloruro amónico, pudiendo pro­
ducir ｦｬ･｢ｯ･ｾ ＺＭＭ ｡ｳｭｯＬ＠ en cuyo caso el ritmo de entra­
da será aún menor. A ¡:artir -de la ｾｧ ｵｮ､｡＠ dosis 

intravenosa deben hacerse determinaciones de CI 
en sangre y orina hasta llegar a cifras normales. 

Asimismo, si el CI ha sido administrado oralmen­
te, la determinación dcl:;e hacerse diariamente hasta 
la normalización de sus niveles. 

La restauración del déficit de K es fundamental 
para una corrección adecuada de la alcalosis hipo­
clorémica avanzada. El potasio puede darse "peros" 
en forma de cloru!'o potásico y a la dosis diaria de 
3 a 6 gr. o bien como solución al 15 por 100 de ci­
trato potásico hasta una dosis total de 2 a 3 gr. por 
día. Conviene saber que 1 gr. de CTK aporta unos 
13 mEq. de 1¡:otasio ión. 

La determinación de la potasemia no está al al­
cance de todos Jos medios y prácticamente el elec­
trocardiograma nos indica la normalización del tras­
torno de este ión al desapa1.'ecer aquellos signos 
electrocardiográficos que han sido señalados com') 
típicos de su déficit. 

Si el trastorno electrolítico no es grave se ､･｢ ｾ＠

dar una dieta con alimentos ricos en este electro­
lito, lo cual es casi siempre suficiente; el zumo de 
naranjas, los plátanos, la carne de vaca y las pa­
tatas son alimentos que Jo contienen abundante­
mente. 

Si el paciente no puede comer, el K puede darse 
en forma de ClK añadido a la infusión glucosado­
clorurada a una concentración que no exceda dr 
ｾ＠ ｭｅｾＮ＠ por litro en el gota a gota intravenoso. 

meJor es tener •Preparadas ampollas de 10 c. c. 
de solución de ClK con 30 mEq. de K por ampolla 
que se añaden a la infusión. El K debe adminis­
trarse con suma precaución, sobre todo en los ca­
sos en que se sospeche cierta afectación renal, y 
ｾｯ＠ debemos jamás pretender corregir el trastorno 
e una sola vez, sino por medio de administraciones 

sucesivas, hasta que sus valores en sangre sean nor­
ｾ｡ｬ･ｳ＠ o ､･ｳ｡ｰ｡ｲ･ｾ ｯＱ ｮ＠ las alteraciones electrocar­
lográficas. 

B) TratO/miento de síndrome de falta de sal en el 
curso del tratamiento con diuréticos mercu­

riales. 

Como es lógico, e igual que en el caso anterior, 
la suspensión del diurético es la primera medida 
que se debe tomar. Tras ella hay que intentar la 
con·ección del trastorno; es éste mucho más grave 
que el anterior y no siempre se consigue su correc­
ción a pesar de un tratamiento adecuado. Sin embar­
go, los resultados obtenidos son mejores en los ca­
sos en que la depleción salina es la causa del sín­
drome que aquellos otros en los que éste aparece 
por dilución. 

En el primer caso, el simple reemplazamiento del 
ｾｯ､ｩｯ＠ puede proporcionar resultados teatrales. Des­
graciadamente, el tratamiento de la uremia por fal­
ta de sal en los casos que nos ocut"an produce en 
general mediocres resultados, lo que vendría a com­
probar que no es únicamente la pérdida de Na la 
causa del cuadro, sino que éste sería debido a va­
rios factores, entre los cuales la dilución de sal no 
sería el menos importante. Además, la afectació.1 
renal en estos casos es muy precoz y ésta es otr·L 
de las causas de que las remisiones que se obtienen 
sean muchas veces solamente temporales. 

Siendo así, es lógico que tratemos de aportar sal 
con poca agua. La administración de suero cloru­
rado sódico hipertónico (al 5 por 100) intravenoso, 
en cantidades que oscilan entre 200 y 300 c. c. al 
día, es la medida de elección hasta que los trastor­
nos electrolíticos se vayan corrigiendo. Hasta que 
éstos sean absolutamente normales, el agua debe 
ser rigurosamente suprimida, lo que no es difícil , 
ya que, como se dijo, estos enfermos no tienen sed 
e incluso el agua les repugna. La corrección del 
déficit de sodio no debe tratar de hacerse de una 
sola vez, sino que debe ir haciéndose en varias ve­
ces, haciendo determinaciones de sodio en ·¡:!asma 
a lo largo del tratamiento. Aquí también debe ad­
ministrarse pota..;;io, pero aquí con sumo cuidado, 
pues ya queda señalado que estos enfe1·mos tienen 
afectación renal frecuente y precozmente. Gluco­
nato de cal, dos o tres veces al día, en inyección 
intravenosa, debe asimismo administrarse, ya 1ue 
este ión está también en déficit. Las administra­
ciones deben hacerse cada doce horas y deben guiar­
se por determinaciones de Na en plasma sobre todo 
así como también es conveniente conocer la uremh. 
y la reserva alcalina. Si la restauración electrolí­
tica mejora muy rápidamente, se retrasarán las ad· 
ministraciones, pues no conviene un aumento brus­
co del volumen sanguíneo en pacientes en los que 
su estado circulatorio es doblemente deficitario, ya 
que puede conducirse con ello a la aparición de un 
edema agudo del pulmón con sus fatales consecuen­
cias. 

Es natural que en ambos casos no olvidemos 'lll<' 
es un cardíaco descompensado el enfermo que ･ｾﾭ

tamos tratando. ｐ ｾｲ ｯ＠ recordemos que el déficit de 
potasio favorece la intoxicación digitálica. VigEe­
mos, pues, el estado del círculo; pero mientras éste 
no sea alarmante tratemos el trastorno hidroiónico 
primeramente, y si fracasa usemos estrofanto o la­
natósidos e mejor que digitalina o extractos com­
pletos. 

Y recordemos que tales complicaciones que ponen 
en un grave compromiso a Jos enfermos, no deben 
ocurrir a menos que no conozcamos los riesgos que 
tine la medicación con diuréticos m<>rcuriales en 
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enfermos con una dieta restringida en sal y no ten­
gamos un concepto rutinario de la terapéutica Jc 
los cardíacos en hiposistolia. Por otra parte, el qne 
usados mal sean pdigrosos, no puede hacernos pres­
cindir de una medicación tan útil en tantos casos, 
sino obligarnos a usar!os de una manera concienzu­
da y consciente. 
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