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IMPORTANCIA BEL POTASIO EN EL SINDROME HUMORAL
POST-URETEROSIGMOIDOSTOMIA

Por los Dres. JOSE S. DOTTA y TOMAS V. DELPORTE

(de Rosario)

Los enfermos sometidos a derivacién intestinal de la orina, presentan con
desalentadora frecuencia un sindrome humoral caracterizado fundamentalmente
por acidosis hiperclorémica. Segin Lapides, sobre un total de 22 pacientes
estudiados, el 59 9, presentaban un sindrome hiperclorémico, de los cuales el
85 % tenian sintomas evidentes de acidosis,

Si bien no hay un acuerdo uninime en lo referente al mecanismo etiopato-
génico productor del sindrome, se invocan como mds probables las siguientes
causas:

1. Pérdida de sodio por intestino,

2. La presiéon retrograda de la orina en el aparato pieloureteral puede
dafiar al rifdn alterando su funcién de regulador del equilibrio 4cido-basico.

3. Reabsorcién en el intestino de radicales 4cidos eliminados por la orina.

4. Reabsorcién selectiva del ién cloro de la orina estancada en el 'sig-
moide y recto.

5. Reabsorcién de cloruro de sodio en el intestino y secundariamente
reajuste intra y extracelular de electrolitos.

Estudiando este problema, Creevy y Reiser hallan sefialados cuatro facto-
res en el desarrollo de la acidosis hiperclorémica:

I. La extensién del area coldnica expuesta a la orina.

2. Frecuencia y evacuacién total de la orina del intestino.

3. Segmento del intestino grueso al que se ha derivado la orina.
4. Capacidad funcional de los rifiones.

De acuerdo a dichos autores, el 4rea coldnica expuesta a la orina seria
de ' poca importancia, siendo en cambio importante el segmento del intestino
grueso donde se ha derivado la orina, dado que es bien conocido y lo han
demostrado experimentalmente Boyce y Vest en perros, que el ciego, por
ejemplo, tiene mavor capacidad de absorcidn de -electrolitos que el resto del
colon.

La prolongada retencién de orina en el intestino favorece la reabsorcidon
de electrolitos, siendo por lo tanto un factor de indudable importancia,

Pero lo que destaca un valor superior a todos los puntos sefialados, es
el estado de la funcién renal.
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De acuerdo a los estudios realizados, Creevy y Reiser sostienen que si
bien la acidosis hiperclorémica puede ocurrir sin lesién renal importante, ella
se encuentra mas a menudo en forma mas severa y produciendo sintomas mas
destacados si un evidente dafio renal estd presente.

La pielonefritis es la afeccién que se encuentra en estos rifiones y ella es
debida a la infeccién ascendente y faorecida por la ectasia pielo-ureteral, con-
secuencia de la estrechez desarrollada en la anastomosis uretero-sigmoidea; su
frecuencia se pone bien de manifiesto sélo con recordar la estadistica de los
autores arriba mencionados, los que sobre 106 casos la encontraron presente
en el 85 9.

Clinicamente el sindrome humeral de acidosis hiperclorémica se carac-
teriza por: gusto salado persistente, sed intensa asociada a la ingestién de gran
cantidad de liquides, 10 que a su vez produce poliuria (en forma de diarrea) ;
o estos sintomas se agregan luego fatiga, debilidad, anorexia, nduseas y vémi-
mitos. En la sangre encontramos el sodio normal o ligeramente -elevado, el
cloro elevado y el potasio disminuido.

§Cudl seria el mecanismo de esta hipopotasemia?

Para algunos, 1a reabsorcidén del cloruro de sodic inicia el proceso de deshi-
dratacidn celular y con ella el aumento de la pérdida de potasio intracelular,
con aumento de la excrecién por orina, y mdis ain si existe diarrea. Al réhidra-
tarse las células, la pérdida de potasio intracelular es reemplazada por el sodio,
lo que dejaria iones cloro libres en el liquido extracelular, lo que a su vez
llevaria- a la disminucién del bicarbonato y por ende de la reserva alcalina.

En cambio, Creevy y Reiser no creen en este mecanismo y piensan que

la hipopotasemia sea debida mis bien a causas inespecificas, como ser la ano-
rexia, vomitos, diarreas, que son responsables de la disminucidén de ingresos y
aumento de las pérdidas de potasio. .

Los casos publicados de hipopotasemia, con sus manifestaciones clinicas
propias, no son numerosos: Foster, Drew y Wiss relatan en 1950 un caso de
acidosis hiperclorémica con hipopotasemia; Diefenbach, Fisk y Gilson en 1951
comunican un caso igual, présentando cuadriplegia flicida completa: Shanse y
Widen presentan en 1955 otro caso con parilisis flicida, aparecido 14 meses
después de la cistectomia total y ureterosigmoideostomia. Rosenberg y Elliot;
Lapides y Creevy y Reiser, también refieren haber encontrado entre sus enfer-
mos. casos de hipopotasemia con sus maniféstaciones clinicas. Por nuestra parte,
agregaremos a esta serie una observacidén que nos parece muy interesante, pues
concomitante .con la hipopotasemia presenté una decalcificacidn marcada en
rodillas y pies.

Se trata de un paciente de 59 afios a quien en octubre 1952 le hicimos una cistectomia
total con urgterosigmoideostomia, por carcinoma infiltrante de vejiga.

Dos meses después empieza a tener de tanto en tanto cuadros febriles con escalofrios y
dolor lumbar sobre todo del lado derecho que ceden ripidamente con la administracién de
distintos antibiticos. Sigue en estas condiciones hasta que nos consulta en abril 1954, 16
meses después, manifestando que desde hase varios meses se queja de polidipsia, sequedad de
mucosa y plel, inapetencia, decaimiento general y sobre todo sensacién de flojedad en ambas
piernas a lo que se agrega poco después dolor de tobillos y rodillas, los que actualmente se
han intensificado tanto que le impiden deambular. Su médico de cabecera ante la constatacién
radiogrifica de una gran descalcificacién en esas’ regiones le administra calcio y vitaminas por bo-
¥ luego inyecciones de calcio, y al no tener una respuesta favorable nos lo remite en la creencia
de que pudiera existir-alguna vinculacién con su afetcidn neoplisica.

Al examen clinico se constata ur enfermo con piel y mucosas secas, con gran debilidad
y atonia en brazos y piernas. Presidén arterial 160-90 no ofreciendo el resto del examen otros
datos de importancia y siendo el tacto rectal negativo para una recidiva ‘“‘in-situ’’.

Los analisis practicados mostraron:
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Fosfatemia: 18 mgrs. ‘% ; Calcemia: 9 mgrs % ; Azotemia: (.52 grs. %; Cleremia:
3.78grs. %, (Plasmdtica) 1.60 grs. % (globular). Por razones circunstanciales no fué posible
obtener un electrocardiograma.

Frente a este cuadro el enfermo es medicado con sellos de Acetato, bicarbonato y citrato de
K./aa 0.30 grs. a la dosis de 4 sellos diarios. Calcio inyectable y vitamina D 600.000 por
via bucal semanalmente.

Dos meses después la evolucidn clinica y radiogrifica muestra una evidente mejoria: desa-
paricion de la astemia y decaimiento, recuperacion de sus fuerzas, desaparecen los dolores,
deambulacidn normal que le permite inclusive jugar al billar; las radiografias muestran con
respecto a las anteriores una recalcificacién evidente.

Hasta la fecha se mantiene a un régimen hipoclorurado con sales sintéticas en las que
predominan las sales de K y periddicamente series de calcio inyectable con vitamina D, con lo

Rad. 1. — Urograma por excrecidon meostrando buena eliminacién

de la substancia de contraste por ambos rifiones, con lesiones de

pielonefritis a predominio izg. y el lleno de todo el colon descen-
dente con la substancia de contraste.

que el enfermo conserva su estado general bueno. Los cuadros de infeccién urinaria se siguen
produciendo aunque con menor frecuencia, para lo cnal toma periodicamente Ftalilsulfatiazol
por boca y antibidticos cuando lo necesita.

¢ Tendria alguna relacién la hipopotasemia con la descalcificacidén?

J0, seria esta ultima consecuencia de la acidosis?

Conocemos la relacion estrecha que existe en la movilizacidén del potasio
y el fésforo intracelular. Cuando hay déficit de potasio intracelular coexiste
también una disminucién del fésforo, debido a que la salida del primero del
interior de las células arrastra consigo al segundo, habiendo quien cree que es
imposible la salida independiente de alguno de estos iones.

Con la salida de mas fésforo al medio extracelular, se produce una hiper-
fosfatemia dado que como hemos dicho antes existe una disminucién en la
capacidad funcional de los rifiones y por ende la de regular la ex¢recion del
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Rad. 2, 3, v 4. — Radiografias de las articulaciones de Jos miem-
bros inferiores tomadas el 7/II/54. antes de iniciar el tratamiento
donde es dable observar una franca descalcificacion.
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Rad. 5., 6, y 7. — Radiografias de las mismas articulaciones toma-
das 4 meses después. el 18/VI/54 donde es posible observar una
mayor densidad de la trauma Osea.
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exceso de fésforo sanguineo. El aumento de éste a su vez desencadena dos
hechos importantes: disminuye la calcemia y estimula las paratiroides.

La disminucién del calcio sanguineo es debida por un lado a que los fos-
fatos retenidos se eliminan por el intestino, donde provocan la precipitacién del
calcio de los alimentos, impidiendo su absorcidn: por otra parte, el fésforo
sanguineo se une al calcio, formando fosfato de calcio, que es eliminado por el
intestino.

A su vez, el estimulo de las paratiroides tiende a normalizar la calcemia,
extrayendo calcio de los huesos, lo que daria lugar a la decalcificacién obser-
vada en nuestro caso.

Puede también suceder que la decalcificacién no tenga nada que ver con
la hipopotasemia, explicindose mis bien como consecuencia de la acidosis.

Dado que la insuficiencia renal, particularmente tubular, no es capaz de
producir amoniaco y bicarbonato en cantidad que la acidosis requiere, el orga-
nismo dispone del i6n bésico cdlcico para neutralizar el exceso de icidos rete-
nidos, debiéndose asi modificar el calcio de los huesos para cumplir esta funcién

Y por ultimo, digamos unas pocas palabras referentes a la profilaxis de
este sindrome humoral post-ureterosigmoideostomia.

En vista a las causas que hemos dicho se consideran responsables en la
praduccién del cuadro, pueden deducirse las medidas necesarias para prevenirlo;
ellas serian:

1. Evitar la reabsorcién de electrolitos, aconsejando al enfermo la evacua-
cién frecuente de su intestino: cada 2 6 3 horas, por ejemplo.

2. Indicar una dieta pobre en cloro y sodio.

3. Administrar sales de potasio cuando se sospechan pérdidas excesivas y
escasa ingesta. Recordar también los peligros de provocar una hiperfosfatemia.

4. Emplear técnicas quirtrgicas que prevengan la produccién de ectasia
reflujo o infecciones del aparato urinario.

Para Creevy y Reiser la solucién integral del problema estaria en hacer
una colostomia terminal por arriba de la anastomosis ureteral, con lo que se
evitarian las secuelas.

Y en los casos en que la cistectomia total o la enfermedad que provoca la
derivacién intestinal de la orina, no es maligna, aconsejar la colostomia preli-
minar, seguida de irrigaciones del asa distal con antibidticos para preparar un
campo limpio a la implantacidn de los uréteres.

RESUMEN

Los A.A. sefialan la importancia de las modificaciones del medio humoral
como consecuencia de la anastomosis uretero-sigmoidea y del cuadro de acidosis
hiperclorémica que de ella se deriva, explicando las razones y las modificaciones
que le siguen, destacando sobre todo el rol del K en este sindrome.

Presentan una observacién en apoyo de la teoria expuesta y aconsejan
el tratamiento correspondiente,
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