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o perivasculares (neuralgias, raquialgias, dolo-
res abdominales, ete.).

Verosimilmente e¢stas enfermas tienen un
ecuilibrio incstable del sistema nervioso vege-
tativo de naturaleza evidentemente alérgica y
originado por s:nsibilizacién por alérgenos exo-
genos o endogenos desconocidos y favorecido
todo ello por un trastorno endocrino (oligo-
hipo- y dismenorrea). El agente o agentes sen-
sibilizantes son de naturaleza desconocida, pcro
es bien evidente que como agente desencadenan-
te actlia la llegada de los alimentos al tubo di-
gestivo abdominal. Hemos visto que no influye
en el determinismo del sindrome la naturaleza
intrinseca de los alimentos. Nosotros pensamos
que la llegada de éstos origina un trastorno lo-
cal del tono vegetativo, lo que desencadenaria
por via refleja y dentro de la misma metamera
la manifestacién de la hipersensibilidad de la
par:d abdominal.

El diagndstico se puede hacer después de re-
coger una historia detallada y de practicar va-
rias radiografias. S6lo cabe en cierto modo la
confusion con los estados siguientes:

Falso embarazo: En él la distension, cuando
apar:ce, es continua y s6lo desaparece con ex-
pulsion de gases después de varios meses (falso
parto).
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Ileo paralitico: En nuestra enferma se pengg
en la posibilidad de un ileo paralitico originag,
por una hernia umbilical que, reducida por Iy
noche, reapareceria con el trajin del dia. La q:g_
ilusién fué enorme al reaparecer las molestiag
cuando después de la intervencién comenzj 4
alimentarse. La desaparieion con expulsion de
gases con ruidos de tripas y €l intenso actimul,
gaseoso en el intestino, revelable en las radie.
grafias, soluciona el caso.

Equivalentes epilépticos: Los antecedentes
comicialis y el tratamiento antiepiléptico, asi
come las radiografias abdominales, soluciong
el problema.

Para nosotros, después de todo lo cxpuesto,
y dado el parentesco estrecho entre todas sus
varicdades clinicas, el sindrome de distension
abdominal no d<bida a gases no €s sino una va-
riante del sindrome angioneurético de Quinche.
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REVISIONES TERAPEUTICAS

LAS ALTERACIONES ELECTROLITICAS SE-
CUNDARIAS AL USO DE LOS DIURETICOS
. MERCURIALES

J. G&. EscaLapa (7), R. Franco, A, GONZALEZ
MARTINEZ y S. ALONSO-JIMENO,

Clinica Médica Universitaria, Profesor: JIMENEZ Diaz.
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El empleo de los divréticos mercuriales en el tra-
tamiento de los enfermos cardiacos descompensados
esta extendido ya en todas partes y su eficacia ha
sido bien comprobada por todas las clinicas. Sin
embargo, su misma utilidad ha conducido en mu-
chos casos al abuso de tal medicacién o, al menos,
al uso incorr:cto de la misma. En uno y otro caso
s: puede perjudicar de modo manifiesto a los en-
fermos, independientemente de no cbtencr los resul-
tados Gue se pretenden por fracaso de la actividad
diurética del medicam:nto. Queremos sefialar con
esto que €l empleo de los diuréticos mercuriales en
los cardidpatas descompensados no es inocuo, y que,
por ello, se d<be vigilar su administracién y conoc:r
las causas por las cuales pueden fracasar e incluso
pueden empeorar peligrosamente a los enfermos. El

conocimiento de :stes factores evitard, por un lado,
el miedo a su empleo, privando al enfermo de un re-
medio que tan 1til puede serle y, asimismo, la ale-
gre despreocupacion de usarlos sin un control y vna
vigilancia, sin los cuales, de una medicacion eficaci-
sima podemos pasar a un remedio peligroso no por
su toxicidad directa, sino por las alteraciones que
su propia accién farmacolégica puede irrogar. Es-
tas alteraciones en det rminados casos pueden con-
ducir a un fin fatal rdpida y aun repentinamente,
precisamente en aquellos casos en que parece queé
la gravedad d:1 enfermo nos autoriza al empleo de
cualquier remedio; pero, como dice NEWMAN, nunca
estamog autorizades para que una terapéutica ace
lere la muerte de un paciente por muy peligrosi
que s:a la situacién del mismo.

Digamos ya que tales graves consecuencias s€
producen a través de una alteracion del equilibrip
hidroiénico, latente siempre en los cardiacos en hi-
posistolia, y que pu:de ser consecuencia directa del
empleo incorrecto de los diuréticos mercuriales.
objeto de esta revision es, por ello, el resumir de
un modo claro cuéles son tales alteracion:s, como
se influyen por el tratamiento y como y por qué
medios. podemos conocerlas en la practica, de modo
que nunca podamos perjudicar por desconocimiento
a un enfermo con una medicacién qu: bien emplea-
da puede sernos de la mayor utilidad.
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PATRON ELECTROLITICO DEL CARDIACD EN HIPOSIS-
TOLIA.

El patrén electrolitico de un individuo normal se
epcuentra en un equilibrio mantenido por las si-
guientes concentracion.s en aniones y cationes:

Cationes.
M (F) wivinnness 142 mEq. por litro.
He B ) suiavresennanein i’ = .
O (F5F) o iedasanid g b
Mg (=) eereranemvonss 3
(Cationes en total...... 155
Amiones.
€l (—) el 103 mEqg. por litro.
HCO; (—) .ccvveees 27 " o
PO, (—) 2 %
S0, (—) 1 "
Acidos orgénicos ...... 6
Proteinas S REA 16
Aniones en total .. 155

Ahcra bien, el cardiaco en hiposistolia no man-
tiene ese balance normal.

Cuando el edema se inicia, y con él la insuficien-
cia cardiaca congestiva, el primer hecho importan-
te, desd: nu:stro punto de vista, es la retencién de
Na sin Cl. Numerosos estudios han venido a demos-
trar este hecho; los mas recientes son los llevados
a cabo en Harvard por BARGER, RUDOLPH y YATES,
los cuales originan experimentalm:int: en perros
una hiposistolia derecha prcduciendo una lesion
combinada de insuficiencia trietspide y estenosis
pulmonar, lesién que producen en dos tiempos. An-
ts de la operacion, y como control, administran
500 ¢. c. de una solucién salina isoténica por via
intravenosa, administracién que repiten dos sema-
nas después de predueir la insuficiencia triclispide,
y otra vez después de afiadirse la estenosis pulmo-
nar, cuando el fracaso circulatorio se inicia. En la
administracion preoperatoria, el 40 por 100 del Cl,
Na y agua administrados son excretados en la pri-
mera hora, Cuando la administraciéon se hace des-
pues de la insuficiencia trictspide, soélo el 10 por
100 de Na, Cl y agua es eliminado en igual tiempo,
¥ cuando tras la estrech.z pulmonar y ya ¢l perro
en hiposistolia, se repite el experimento, se observa
que s6lo 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-
Cla se hace con agua y sal dadas por via cral, los
resultados se repiten de igual forma. Esto sugiera,
haturalmente, la c¢xisténcia de una disociacién en
la funcién excretora del rifion. Para ver si el hecho
era debido al aumento de la presién venosa, produ-
cen hiposistolia por medio de una insuficiencia pul-
monar aislada y obstrvan qu: la excrecion de sodio
et retardada, mientras que en otro animal al que
Originan mas moderada estenosis pulmonar, que
fiumenta la presion venosa, pero no produce hipo-
Listolia, la eliminacién del Na no se alt.ra, lo que
emuestra que ¢l aumento de la presion venosa no
8 suficiente para explicar la alteracidn.

T tudian entonces en otros animales la filtrgc'ién
g:om.rular por medio del aclaramiento de creatinina
Y concluyen que la alteracién es una muy aumen-
tada reabsorcién tubular del scdio, cuya naturaleza
0 es intimamente conocida.
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Retenido, pues, el Na, el riién trata de corregir
la variacion ds la pr:sidon osmética que su retencién
irroga, y en su esfuerzo para mantener la isotoni-
cidad de los liguidos extracelulares, de los que el
Na es el catién fundamental, retiene proporcional-
m.nte agua. Como el liguido extracelular aumenta
por el agua retenida, la concen'racion de Na baja,
pero algo mas de lo normal, y su concentracién es
mantenida a un nivel ligeran .nte inferior al nor-
mal (hipotonia leve), que se cifra <n 135 a 138
mkEly. de Na por litro frente a los 142 considerados
como normales, Junto a ¢sta hipotonia, la cantidad
de Na absoluto es mayor también de la normal, En
esta situacion se produce el fendmeno d: la transo-
dizacién, merced al cual el Na penetra a través de
las membranas celulares dentro de las células, des-
plazando en part: el K intracelular, el cual es pron-
tamente excretado, y origindndose un déficit del
citado ién intracelular.

E|l Na displazado a los espacios intracelularesg
determina un exceso re :tivo de Cl anién con una
acidosis relativa,

Asi, pu.s, nosotros tenemos en el cardiaco ede-
matoso, y antes de establecers: una terapéutica diu-
rética activa, los siguientes hechos:

Retencion de Na — Retencién de agua — Hi-
potonicidad de los liquidos extracelular.s — Tran-
sodizaciéon con paso del Na al compartim:nto in-
tracelular — Desplazamiento del K — Elimina-
cion renal del mismo — Hipercloremia relativa con
acidosis.

Este primer estadio sera inevitabl: como es 10-
gico, en aquellos paciintes gue previamente lleven
un régimen pobre de sodio; en .ste caso la dismi-
nucion en la ingestién de Na se va compensando
por la tendencia a retener Na y tras él agua, de
modo quz esta tendencia pu:de ser durante un cier-
to tiempo suficiente para mantener un balance Cl-
Na a una menor concentracion, En este caso la so-
demia estard alrededor de 130 mEq. por litro y <1
Cl se mantendra en unos 96 mEq. por litro; ex:ste,
de todas formas, ligera acidosis, hipctonia leve y
una reduccién proporcionada del volumen plasma-
tico, El enfermo :st4 compensado y su patron elec-
trolitico sera aproximadamente éste:

Na () coniagasess 130 mEig. por tre.
il 2, T 5 " "
Gl M) Dstveiassanes o 5 "’
M (HEr ) eseviomm gty - e 12
Total cationes ........ 143
Cl (—) wouens 96 mEq. por litro,
HCOy (—) .eenens U {5 V-
PO (=0 seaaas s 2 . i
80 (——) ..o T o=t y
Acidos orgdnicos ..... 6
Proteinas «coavieeciin 16 3
Total aniones ......... 151

Hay, pues, ligera acidosis con reduccién mayor
de Na que de Cl y leve hipotcnia,

Esta alteracién bioquimica no tiene realidad eli-
nica, de modo qu: la mayoria de los cardiacos en
fracaso circulatorio leve siguen completamente bien
con este nuevo ajuste de sus electrolitos, merced 2l
cual se impide la r.tenciéon de agua y es controlado
el edema. Este ¢stado, al que podemos llamar DES-
HIDRATACION HIPOTONICA [:w€, es util, pero supone la
existencia de un muy <scaso margen de seguridad
a los cambios hidroiénicos; de modo que en tal si-
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tuacion una pérdida extemporinea de iones, tales
como vomites o diarreas, una infeceién, o una in-
tervencién quiriirgica, una paracent.sis copiosa o
una cura diurético-mercurial enérgica, le hace casr
con gran facilidad en una de las formas evidentes
de trastorno electrolitico. En esta situacion tal.s
formas son: la alcalosis hipoclorémica y el sindnro-
me de falta de sal.

Sin necesidad de que se sume una pérdida :xtra-
ordinaria de agua o electrolitos a tales sindromes,
g2 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 tratami:into de digitalicos, res-
triceién de sal y periédicament: diuréticos mercu-
riales, tratamiento que se viene manteniendo mer-
ced a su eficacia. En un determinado momento la
respuesta al tratami:nto va siendo menor y la re-
tencién de liquidos aumenta progresivamente, Tal
hecho nos sugiere la existencia de una alteracion
miocardica o una activaciéon endocardica: desecha-
das ambas posibilidades, olvidamos qu: otra causa
puede ser un tratamiento en tal momento inadecua-
do y revisamos el régimen, disminuyendo mas la
restriceién de Na y aumentando la dcsis de diuré-
ticos mercuriales, cuya accion reforzamos con ami-
nofilina, vitamina C, cloruro aménico, piridoxina o
algln otro d: los farmacos acreditados como favo-
recedores de la accién diurética de los mereuriales,
En un principio la diuresis aumenta para fracasar
de nuevo, y de nuevo, animados por el éxito inieial,
aumentaremos la dosis y frecuencia de tal.s far-
macos. Es entcnces, cuando nuestro proceder inicia
una cadena de trastornos de los que sdlo nosotros
somos culpables, No valoremos que en tal situacién
la falta de respu:sta al diurético puede ser senci-
llamente un mecanismo definsivo frente a una de-
plecién electrolitica, deplecién que va en aumento
al intentar forzar imprud.ntemente la respuesta.
En ¢ste momento el tipo de sindrome a aparecer
estara determinado por el estado de la funcién re-
nal y por el grado de privacion d: Na y de acidosis
terapéutica provocada con la administracion de clo-
ruro amonico, resinas de cambio de iones, ete., y
por algin otro factor cuya naturaliza desconoce-
mos. Y asi llegaremos en unos casos a la alcalosis
hipoclorémica o al sindrome de falta de sal,

I. ALCALOSIS HIPOCLOREMICA.

En términos simplificados es primariamente un
déficit de cloro, esto es, una hipocloremia con al-
calosis e hipopotasemia, Es ] mas comi@in de am-
bos sindromes y también €]l mencs grave de los dos.

Bioquimicamente los hechos son asi: la diuresis
mercurial, provocada insistentemente, ha dado lugar
a una eliminacién en exceso de los iones cloro y so-
dio. Como el sodio tiends a retenerse, la relacién
entre ambes viene a ser entre 2:1 y 4 : 1, El es-
fu:rzo compensador renal y endocrino va fracasan-
do y un aumento en la restriccién de sal o una pér-
dida de Cl por vomitos, por ejemplo, empeora la si-
tuacion; en tal momento los diuréticos mercuriales
fracasan por un meecanismo defensivo a la pérdida
de cloro, y este [racaso bien valorado y explorado
¢s un sintoma de extraordinario valor, ya que en
tal momento el cuadro es facilmente rev.rsible. Los
valores, en tal momento, de los electrolitcs, demues-
tran un todavia moderado descznso en la ccnc.ntra-
cién de Cl de alrededor de 85 a 90 mEq. por litro,
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y un descenso proporcionalmente mas pequegig &
la natremia de unos 135 a 138 mEq. por litro, Ha
pu:s, una hipocloremia con ligera hiponatremiay'
alcalosis leve condicionada por un aumento de bg
carbonato y una mayor proporcién de Na que de (],

Si, pcr no saber valorar el sintoma falta de res.
puesta al diurético mercurial, continuamos incorpeg.
tamen{te la terapéutica, el trastorno electrolitico 86
acentua y se inicia con sus graves consecuenciag:
la pérdida de potasio. El mscanismo de ésta es go.
ble: por un lado, la excr:cién renal de K esti fao.
litada por el propio diurético mercurial, y en g
gundo lugar, el Na, en exceso relativo sobre e] (]
pinetra en el interior d: las células desplazand,
al K a los espacios extracelulares, el cual es faeil.
mente excretado, faverecida su excrecién por ¢
mercurial, It

En este momento tcndremos, pues, hipocloremis
con alealosis @ hipopotasemia. El patrén el:etroli-
tico, fundamentalmente, demuestra una hipocloremia
entre 73 y 75 mEq, por litro, una hiponatremia en-
tre 130 y 135 mEq. per litro, ¢l bicarbonato sube
hasta 40 mEq. por litro y el K desciende alredcdor
de 3 mEq. por litro ¥ aun més, La alcalosis hipo-
clorémica estd entonces establecida.

Cuadro clinico,

Es una mezela de los sintomas de la hiposistolia
progresiva con los del trastorno electrolitico; hay
una rara y extrema debilidad con apatia, anor.xia
¥ nauseas; estd aumentada la irritabilidad muscu-
lar, con espasmos ¥y contracciones musculares, in-
cluso de tipo tetanoide, d:bido a la alcalosis y ala
disminucion del Ca ionizado. Al desc:nder el K apa-
recera hipotonia muscular generalizada con arrefle
xia y atonia de la musculatura lisa y cambios elec-
trocardiograficos caracteristicos (alargamiento de
Q-T con defl:xién del espacio S-T, descenso o in-
version de T, disminucion de voltaje del complejo
y hasta bloqueo auriculoventricular), s:nsibilidad a
la digital, arritmia y muy raramente dilatacion car-
diaca aguda y necrosis miocéardica,

II. SINDROME DE DEPLECION SALINA.

Es muy grave y de dificil tratamiento; en con-
traste con el anterior, en éste, lo primero y princ
pal es el déficit de Na y s:ccundariamente aparece
el de Cl; esto es, el sindrome de deplecién salina
es fundam:ntalmente una hiponatremia cen aclk
dosis.

Se ha dicho que ¢l cardiaco en hiposistolia leve
se encuentra en un estado de hiponatremia “equi-
librada™; pues si en est: estado se pierde accisio-
nalmente sal por una sudoracién copiosa, por ejem
plo, o por el vaciamiento de un derrame pleural o d¢
una ascitis, o por un tratamiento insistentement?
inadecuado de reduccién de sal, diuréticos merci
riales o cloruro aménico, es légico que el fracasd
se oriente hacia este sindrom:,

Pero también si existe un fracaso renal primam
de la diuresis con retencién de agua, gobrehidrata-
cién, dilucién d:1 Na en los espacios intrac.lulares
y cambio de agua al interior de las células, 1as ¢
sas discurren por idéntico camino, En uno y o4°
caso, como vemos, la pérdida de sodio es lo primer
y la reduccién en la concentracién de cloro €8 5¢
cundaria y de menor magnitud y, como tado,
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hay un relativo exceso del Cl sobre el Na y, por lo
tanto, acidosis. Ksta reduccion en la cqncentra.clén
de Na y de Cl da lugar a una hipotonia de los Ii-
quidos extrace}uiares que, .hlpotomcos, pasan al in-
terior d: las células originandose una sobrehidrata-
cién celular con disminucién del volumen de los li-
uidos extracelulares, Kl liquido intravascular, esto
os, el volumen plasméatico, estd también reducido,
origindndose, en congecuencia, hemoconcentracion y
aumento de la viscosidad sanguinea. El patrén elec-
trolitico demuestra una intensa disminucién de la
concentracion de Na, que llega hasta 115 mEq, por
titro, y el Cl muestra cifras de 85 a 90 mEq. por li-
tro y el bicarbonato disminuye a mas dz 20 mEq,
por litro; los dcidos orgénicos suben a 8 mEq. por
litro y aun mas y los aniones PO, y SO, se elevan
como signo d: fracaso renal, y en este estado el
enfermo camina hacia la uremia. El paso de agua
y ¢lectrolitos dentro de las células explica la para-
doja de como aumentando el peso y el agua rete-
nida disminuye el volum:n del liquido extracelular.
8i damos mas agua sin sal, como es frecuente :n
pstos pacientes, ésta es dvidamente retenida y mer-
ecd a posteriores diluciones del liquido ¢xtracelular
se establece un circulo vicioso de muy dificil inte-
rrupeion. Las células, sobrehidratadas, se alteran
biolégicamente y su alteracién se pon: de manifies-
to clinicamente en un fracaso de la actividad celu-
lar de toda la economia. La autolisis con acidosis
secundaria cierra el circulo que, reforzado por el
fracaso renal, condue2 a la uremia.

Por otra parte, la hemoconcentracién con aumen-
to de !a viscosidad sanguinea empeora el estado he-
modindmico, dificultando el trabajo cardiaco, dis-
minuyéndose el flujo sanguineo efectivo en el glo-
meérulo y conduciendo, independientemente, al colap-
so circulatorio,

Como hemos visto al comienzo, dos son los fac-
tores condicionantes del sindrome por falta de sal:
por un lado, la pérdida salina: por otro, la dilucién
de sal por retencion primaria de agua, y la respues-
ta al tratamiento dependera del predominio 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, en la mayoria de los casos
de hiponatremia en la insuficiencia cardiaca, la res-
butsta al tratamiento es muy pobre, lo que indica
que no es la pérdida de sal el factor eticlégico prin-
cipal, lo que es légico si se tiene en cuenta que la
funcién renal primaria o secundariamente esta afec-
tada y, por ello, la restitucién posible a un patrén
electrolitico normal o casi normal s6lo produce efec-
tes temporales.

Clinicamente la sintomatologia de este trastorno
€s superponible a la de la uremia y, por ello, no va-
mos a insistir sobre la misma, ya que es sobrada-

Volumen actual = volumen inicial X

0 bien

Volumen actual — volumen inicial X

_El aumento del hematocrito o de la concentra-
tlon de la fraccién albimina son debidos a hemo-
toncentracién. Las proteinas totales y las fraccio-
nes globulinicas pueden cambiar por otros motivos
que no es del caso analizar.
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mente conocida de todos. Sin embargo, enumerare-
mos sus sintomas fundamentales:

Laxitud variable y astenia a veces muy acusada,
cefaleas y vértigos; anorexia, niuseas y vomitos;
ca ambres musculares y abdominales en casos con
fuerte dolor intestinal, agitacion psiquica y maés
adelante confusién, 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 deplecién de sodio.

* w *

A lo largo de la sucinta descripeién anterior, he-
mos ido viendo cémo los dos sindromes a que fun-
damentaimente puede conducir el uso indebido de
los diuréticos mercuriales se caracterizan por un
hecho clinico fundamental: es la falta de res-
puesta a los mismos. Una vez establecida esta ne-
gatividad a la accién de los diuréticos mercuriales,
y desechada la posibilidad de que tal falta de res-
puesta sea debida a una alteracién miocardica que
agrave la hiposistolia (la que, por otra parte, en
la mayoria de .os casos no es suficiente), o a una
lesion rena! concomitante a la cardiopatia, la cli-
nica, ya lo hemos visto, poco nos puede orientar a
qué tipo de trastorno es el que se ha originado (si
bien una observacion cuidadosa del tratamiento lle-
vado y del estado del enfermo puede darnos algin
dato de presuncién), pero siempre unicamente las
pruebas de laboratorio nos pueden llevar al diag-
nostico cierto. De aqui podemos ya sacar una con-
clusién préactica: sin contar con la posibilidad de
practicar ta es determinaciones analiticas, 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 administracion.
Las determinaciones ideales que debemos tener a
nuestro alcance serian las siguientes:

1.* Determinacién del valor hematocrito y de
las proteinas plasmaticas.

2, Determinacion de la urea en sangre,

3. Determinaciéon de Cl, K y Na en la sangre.

4" Determinacion de la reserva alcalina.

5. Determinacién de los c.oruros en la orina y
del pH urinario.

1.* La determinaciéon del valor hematocrito y
de la concentraciéon de proteinas en la sangre son
indice de los cambios del volumen sanguineo. Una
elevacion de uno o ambos indica hemoconcentra-
cién, o sea deshidratacion; comparandolos con los
valores iniciales podemos concertar esta deshidra-
tacién valiéndonos de la siguiente formula:

hematocrito inicial

hematocrito actual

concentracion de albimina inicial

concentracién de alblimina actual .

2. La determinacién del N ureico es una prueba
de funcién renal. Su aumento es muy precoz en el
sindrome de falta de sal y de ahi su valor.

3. La determinacién de Na, K y C] expresada
en mEq. indica en realidad el estado de las electro-
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litos y, en su caso, el grado del trastorno idnico.
Ya se han dado las cifras consideradas como nor-
males, R

4" La reserva alcalina nos puede demostrar ais-
ladamente si el trastorno es con alcalosis o con aci-
dosis y con ello cuil de los dos sindromes mas co-
rrientes es el que nos ocupa; y

5.* La concentracién de cloruros en la orina y
del pH urinario son indices, aunque groseros futiles,
del nivel del Cl en el suero, e indirectamente de la
reaccion del mismo, al ver los iones que se ahorran,

Asi, pues, un descenso de los cloruros con un pH
alcalino es muy sugestivo de un peligroso cuadro
de uremia por falta de sal, sobre todo si ocurre
dentro de las primeras ocho horas consecutivas a
la inyeccién del diurético mercurial.

Légicamente de todos los citados, los datos de
mas valor son las determinaciones de los diferentes
iones en la sangre. Ahora bien, estas determinacio-
nes no son comodas, faciles ni rapidas, sobre todo
teniendo en cuenta que en muchas ocasiones hay
que hacerlas en :a cabecera del enfermo y en me-
dios sanitarios mas o menos limitados. Igual ocurre
con otras varias de las pruebas citadas, y por ello
el esfuerzo de numerosos clinicos ha sido el de pro-
gorcionar un método asequible, y de faeil manejo
y al alecance de todos, que proporcione datos, si no
de absoluta exactitud, lo suficientemente valorables
para que puedan servir de orientaciéon en los mo-
mentos necesarios, Varios son los procederes publi-
cados a este respecto, de los cuales creemos el méas
sencillo el medio de SILVERMAN y LI-Ts1-GZION, pu-
blicado por estos autores en 1953. Basan ellos el
método en el hecho conocido de que el trastorno
ionico mas corriente cuando se usan diuréticos mer-
curiales es, como ya se ha dicho, la alealosis hipo-
clorémica, Efectivamente, durante la diuresis por
mercuriales existe una notable eliminacién de clo-
ruros. Cuando el ClI del plasma baja a 85 mEq. por
litro los diuréticos mercuriales no provocan diure-
sis ¥ son por lo menos ineficaces, Si se espera, sin
embargo, a que el descenso del Cl hematico llegue
a tales extremos, estaremos al borde de la grave
complicaciéon que el trastorno electrolitico repre-
senta y, por lo tanto, el tener un medio de seguir
con facilidad la eliminacién de los cloruros, elimi-
nacion que va disminuyendo en la orina segin el
Cl va disminuyendo en la sangre no es suficiente,
ya que sélo obtendriamos datos cuando la cloremia
fuera ya peligrosamente baja, Por ello, los autores
limitan su método a un procedimiento para poder
valorar los cloruros hematicos, método que, esque-
matizado, es el siguiente:

MATERIAL,

Bastan una botella pequefia conteniendo un tubo de
ensayo vulgar; tres cuentagotas standard; solucién al
10 por 100 de cromato potésico y al 0,73 por 100 de ni-
trato de plata.

METODO.

Se toman de 5 a 10 c. ¢. de sangre del enfermo por
puncién venosa; del suero obtenido de dicha sangre se
toman 10 gotas, a las que se afiade una gota de la solu-
cién de cromato potdsico, apareciendo una coloracion
amarillo naranja. Sobre el suero asi preparado se afia-
de. gota a gota. la solucién de nitrato de plata hasta
que, al agitar, aparezea un color pardo rojizo. Obtenido
este color se cuentan las gotas empleadas y se ca cula
la cantidad de cloruros, sabiendo que cada gota de la

I
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solucién de nitrato de plata representa 15 mg. de clory
ros por 100 ¢. ¢, de suero. Un hombre normal I‘El;uier;
de 23 a 25 gotas, equivalentes a 345 y 375 mg. de clo-
ruros por 100 c. c. de suero. La determinacion debge o
petirsc: con 20 gotas, y si es correcta necesitaremag
también doble nimero de gotas de la so'ucién de nitrg.
to de plata empleada. La proporcién dada de 15 milj.
gramos por gota ha sido obtenida tras valoracioneg
exactas,

[P 7

Por este sencillo método podemos saber de modg
arroximado el valor de cloruros en la sangre e, ip.
directamente, el de cloro.

Ahora bien, si unimos a esta determinacién yy
proceder que nos permita valorar los cloruros up.
narios, podemos complementar la anterior. El tegt
modificado de FANTUS retine las cualidades de sep.
cillez precisas unidas a podernos valer de los mis.
mos reactivos,

En 10 ¢. c. de orina se ahade una gota de cromato
potasico y luego, gota a gota, la solucién de nitrato
de plata. Cada gota representa 125 mg. de cloro itn
per litro y lo normal es precisar unas 20 gotas
para llegar al fin de la reaccién. Un enfermo con
alcalosis hipoclorémica puede mostrar valores has-
ta de 1 6 2 gotas, o sea 125 a 250 mg. de cloro por
litro de orina.

Vemos, pues, que ambos procederes son bien sen-
cillos y por ellos rodemos valorar el cloro en plas-
ma y en orina, y aungque no permiten una dosifica-
cion perfecta y exacta y no nos dan a conocer los
valores de Na y K unidos a la sencilla valoracién
de la uremia basal, nos proporcionan datos sufi-
cientes en el medio sanitario méas pobre en recur-
s0s para no actuar imprudentemente, Efectivamen-
te, por medio de ellos, ¢n todo enfermo con un tra-
tamiento intensivo con diuréticos mercuriales, pode-
mos seguir el estado del cloro en la sangre y sn
limitacién y asimismo las cifras de N ureico.

Ya hemos repetido que el trastorno electrolitico
mas frecuente en el curso del tratamiento con diu-
réticos mercuriales es la alecalosis hipoclorémica, la
cual podemos evitar conociendo dichos valores sin
necesidad de llegar al extremo de una falta de res-
puesta al medicamento, El aumento de la urea en la
sangre es muy precoz cn el sindrome de falta de sal,
y este dato, unido a una disminucién en la eficacia
del diurético y al cuadro clinico de laxitud, anore-
xia, vomitos, calambres musculares, hipotension,
oliguria, etec., nos orientaran hacia dicho sindrome.

Si no se ha previsto su aparicién, tales valores
seran de gran importancia ante el enfermo que no
responde al diurético mercurial o ante aquel gue
ya clinicamente presenta signos evidentes de un
trastorno hidroidnico.

Y bien de este modo y, naturalmente, mejor con
datos mas completos, tenemos que [pasar a corregi
el trastorno instituyendo el tratamiento adecuado.

TRATAMIENTO,

Logicamente, e] tratamiento serd diferente en ud
sindrome u otro y por ello vamos a separarlo.

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

Es légico que la primera medida sera la de 8%
primir los diuréticos. Tras ello hay que reemplazi®
el cloro y restaurar el déficit de potasio.
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£l cloro puede ser aportado por via oral si no
hay urgencia en su administracién, esto es, si la
deghidratacién grave no ha hecho su aparicién. Si

OCUTTE asi, lo serd por via parenteral o intravenosa.

La dosis de 5 gr. de cloruro aménico por el tracto
gastrointeqtinal representan 100 mEq, de cloro ion.
para su mejor tolerancia el cloruro amoénico con-
viene administrarlo en forma de tabletas entéricas,
La solucion acuosa de CIH a] 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 i6n,

En los casos de alcalesis hipoclorémica no grave
el aporte de 50 a 100 mEq. de Cl por dia, durante
-7 dias, suele corregir el trastorno eleetrolitico.

Cuando el trastorno es mas grave y la sustitu-
¢ién, por tanto, precisa ser mas urgente, o cuando
la ingestion oral de cloro no es posible, debe darse
en forma intravenosa. La solucién al 1 6 2 por 100
de cloruro amonico en suero glucosado es una for-
ma muy util de aportar cloro por via intravenosa.
200 a 250 e¢. c¢. de esta solucién es lo maxi-
mo que puede darse de una vez a un ritmo lento
de inyeccién intravenosa de unos 75 e¢. ¢. por hora
y la dosis maxima de CINH, que en esta forma debe
administrarse es de 10 gr, en las veinticuatro horas.
La inyeccion en general es dolorosa por la accion
irritante local del eloruro amonico, pudiendo pro-
ducir fleboesrasmo, en cuyo caso el ritmo de entra-
da serd aun menor. A partir de la -2gunda dosis
intravenosa deben hacerse determinaciones de Cl
en sangre y orina hasta llegar a cifras normales.

Asimismo, si el Cl ha sido administrado oralmen-
te, la determinacion debe hacerse diariamente hasta
la normalizacién de sus niveles,

La restauracién del déficit de K es fundamental
para una correccion adecuada de la alcalosis hipo-
clorémica avanzada, El potasio puede darse “per os”
en forma de cloruro potésico y a la dosis diaria de
3 a6 gr. o bien como solucién al 15 por 100 de ci-
trato potasico hasta una dosis total de 2 a 3 gr. por
dia, Conviene saber que 1 gr. de C'K aporta unos
13 mEq. de potasio ién,

La determinacién de la potasemia no esti al al-
cance de todos los medios y préacticamente el elec-
trocardiograma nos indica la normalizacién de] tras-
torno de este i6n al desaparecer aquellos signos
electrocardiograficos que han sido sefalados comd
tipicos de su déficit,

Si el trastorno electrolitico no es grave se debe
dlar una dieta con alimentos ricos en este electro-
lito, lo cual es casi siempre suficiente; el zumo de
haranjas, los platanos, la carne de vaca y las pa-
;?:a.? son alimentos que lo contienen abundante-

nte,

Si el paciente no puede comer, el K puede darse
én forma de CIK afadido a la infusién glucosado-
clorurada a una concentracién que no exceda de
2 mEq. por litro en el gota a gota intravenoso.
Lo mejor es tener preparadas ampollas de 10 ec. c.
de solucién de CIK con 30 mEq. de K por ampolla
Gue se anaden a la infusién. El K debe adminis-
trarse con suma precaucién, sobre todo en los ca-
S08 en que se sospeche cierta afectacién renal, y
10 debemos jamés pretender corregir el trastorno
de una sola vez, sino por medio de administraciones
Sucesivas, hasta que sus valores en sangre sean nor-
Males o desaparezcan las alteraciones electrocar-
diograficas,
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B) Tratamiento de sindrome de falta de sal en el
curso del tratamiento con diuréticos mercu-
riales,

Como es légico, e igual que en el caso anterior,
la suspensién del diurético es la primera medida
que se debe tomar. Tras ella hay que intentar la
correccion del trastorno; es éste mucho méas grave
que el anterior ¥ no siempre se consigue su correc-
cién a pesar de un tratamiento adecuado, Sin embar-
go, los resultados obtenidos son mejores en los ca-
sos en que la deplecién salina es la causa del sin-
drome que aquellos otros en los que éste aparece
por dilucidn,

En el primer caso, el simple reemplazamiento del
godio puede proporcionar resultados teatrales. Des-
graciadamente, el tratamiento de la uremia por fal-
ta de sal en los casos que nos ocupan produce en
general mediocres resultados, lo que vendria a com-
probar que no es tnicamente la pérdida de Na la
causa del cuadro, sino que éste seria debido a va-
rios factores, entre los cuales la dilucion de sal no
seria el menos importante, Ademads, la afectacion
renal en estos casos es muy precoz y ésta es otra
de las causas de gue las remisiones que se obtienen
sean muchas veces solamente temporales.

Siendo asi, es logico que tratemos de aportar sal
con poca agua. La administracion de suero cloru-
rado sodico hipertonico (al 5 por 100) intravenoso,
en cantidades que oscilan entre 200 y 300 c. ¢. al
dia, es la medida de eleccion hasta que los trastor-
nos electroliticos se vayan corrigiendo. Hasta que
éstos sean absolutamente normales, el agua debe
ser rigurosamente suprimida, lo que no es dificil,
ya que, como se dijo, estos enfermos no tienen sed
e incluso el agua les repugna. La correccién del
déficit de sodioc no debe tratar de hacerse de una
sola vez, sino que debe ir haciéndose en varias ve-
ces, haciendo determinaciones de sodio en ftlasma
a lo largo del tratamiento, Aqui también debe ad-
ministrarse potasio, pero aqui con sumo cuidado,
pues ya queda sefialado que estos enfermos tienen
afectacién renal frecuente y precozmente. Gluco-
nato de cal, dos o tres veces al dia, en inyeccién
intravenosa, debe asimismo administrarse, ya que
este i6n estd también en déficit. Las administra-
ciones deben hacerse cada doce horas y deben guiar-
se por determinaciones de Na en plasma sobre toda
asi como también es conveniente conocer la uremis
y la reserva alcalina. Si la restauracién electroli-
tica mejora muy rapidamente, se retrasaran las ad-
ministraciones, pues no conviene un aumento brus-
co del volumen sanguineo en pacientes en los que
su estado circulatorio es doblemente deficitario, ya
que puede conducirse con ello a la aparieién de un
edema agudo del pulmoén con sus fatales consecuen-
cias.

Es natural que en ambos casos no olvidemos jue
es un cardiaco descompensado el enfermo que es-
tamos tratando. Pero recordemos que el déficit de
potasio favorece la intoxicacién digitdlica. Vigile-
mos, pues, el estado del circulo; pero mientras éste
no sea alarmante tratemos el trastorno hidroiénico
primeramente, y si fracasa usemos estrofanto o la-
natésidos C mejor que digitalina o extractos com-
pletos.

Y recordemos que tales complicaciones que ponen
en un grave compromiso a los enfermes, no deben
ocurrir a menos que no conozcamos los riesgos que
tine la medicacién con diuréticos mercuriales en
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enfermos con una dieta restringida en sal y no ten-
gamos un concepto rutinario de la terapéutica de
los cardiacos en hiposistolia. Por otra parte, el que
usados mal sean peligrosos, no puede hacernos pres-
cindir de una medicacién tan util en tantos casos,
sino obligarnos a usarlos de una manera conciénzu-
da y consciente.
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