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REVISIONES TERAPEUTICAS 

coMPLICACIONES DE LA MEDICACION AL­
CALINA EN EL ULCUS 

I. LA ALCALOSIS AGUDA. 

J. BOSCJJ IJ¡.;HNÁNDEZ. 

ｊｮｾｴｩｴｵｴｯ＠ de Jnvcstigacione!; C llnicas y ;\lédtclh , 
Dirc<'lot·: Proft•s ot· C. J 1 ｾ Ｑ ＱＺ ＺＭＺｾ Ｚ＠ ｾ＠ D!Az . 

S<'rvirio B tlt• J\pa rlllo ! i t.,•'"' ¡,•o 

Constituyen los alcalinos una de las medicaciones 
que con más frecuencia usa el gastroenterólogo. 
Domina la idea de que se tl ala de una terapéutica 
inofensiva, a pesar de que ya en el primer cuarto 
de este siglo y, por segunda vez, desde hace seis 
años, han aparecido una serie de publicaciones sobre 
sus complicaciones. Por estas razones, juzgamoR 
conveniente una revisión sobre este tema. 

Para una exposición ordenada, examinamos por 
separado las complicaciones d(_ la alcaliterapia in­
tensiva de aquellas otras que aparecen en ocasion:>s 
en el tratamiento prolongado con alcalinos. 

A) El té1 mino "alcalosis" fué usado por pri­
mera vez por FISCHLER, refiriéndose a ]es síntomas 
que presentaban los animales con fístula de Eck, y 
que atribuyó a una desproporrión entre los radica­
ｾ･ｳ＠ ácidos y básicos del cuerpo, con predominio de 
estos. En 1912 SELLARDS, y en 1917 PALMER y ｖａｾ＠
ｓｌｾｾﾷ＠ señalaron la posibilidad de que por la in­
ｧｾｴｷｮ＠ de alcalinos se pudiera producir una alca­
losis; el propio SIPPY, con la pauta terapéutica del 
ulcus que lleva su nombre obs€rvó ciertos síntomas 
Ｂｴ￳ｸｩｾｯｳＢ＠ en algunos de ｾｵｳ＠ pacientes, aunque los 
estudtos de la química sanO'uínea por él realizados 
fueron ' t' t 1:> . , prac 1camen e normales. La primera obser-
vacwn sobre el efecto tóxico comprobado de la 
ｾｾｾ｡＠ de Sippy fué hecha por HARDT y RIVERS en 

2, aunque anteriormente HOWLAND y MARRIOT 
Y ta b'' G ' t' . m ten RANT, habían des<:rito manifestaciones 

｢ ｾｸｴ｣｡ｳ｢＠ por la administración ｾｮｴｲ｡ｶ･ｮｯｳ｡＠ y oral de 
1car on t 'd' . a o so 1co, respectivamente En años poste-

rtores · · 
TEW aparecieron las publicaciones de ELLIS GA-
}!E 

000 Y cols., S. JORDAN, OAKLEY, KIRS:::-I'ER v 'PAL­
ｾｩ￳Ｚﾷ＠ ､･ｾｴｲ･＠ otras. COPE hizo en 1936 una ｢ｵ･ｮｾ＠ re vi-

L 
e problema, así como HOUGHTON VENABLES '' LOYD. . J 

B) La m · de alea! . ayorta, aunque nv todos, de los casos 
tes so ｾｾｾｳ＠ en ulcerosos han aparecido en pacien­
de ｬ｡ｳｾ･＠ tdos a la cura de Sippy, y ésta ha sido una 
ceder t ｡ｵｳ｡ｾ＠ ｾ･ｬ＠ descrédito en que ha caído el pro­
cidad ､･ｲｾｰ･ＢＡ｢｣ｯ＠ citado. SIPPY atribuyó la croni­
gástricoe a ｵｬ｣･ｲｾ＠ ?- la acción corrosiva del jugo 
alcalinos Y precomzo la administración de leche y 
rnero actZ:·n Ｎｴｾｾ｡ｳ＠ horarias y durante semanas. Pri­
ｳｵ｢｣｡ｲ ｢ｯｮｾｾｾｳ＠ ro ｵｾ｡＠ mezcla Ｎ､ｾ＠ bicarbonato s?dico, 
cantidades so ?e. btsmulo y ox1do de magnesiO, en 
trica y d ｕｾｴ｣ｴ･ｮｴ･ｳ＠ para controlar la acidez gás-
d • es pues .,. · · el bicarbo ｵｾＮＮＬﾡＭＺｯ＠ el carbonato cálcico en lugar 
· nato 'd· Ctentes desa liso tco, pues con éste a veces los pa-

rro aban edemas. A.. estas medidas aña-

día la aspiración del contenido gástrico en caso de 
ｱｾ･＠ no se lograra con ello neutralizar el jugo gás­
triCo. Como demostraron los estudios de JORDAN en 
aproximadamente mitad de los casos tratados' así 
se producía en los primeros días un aumento de Ja 
ｲｾｳ･ｲＮｶ｡＠ ｾＡＮ｣｡ｬｩｮ｡＠ del plasma y de la calcemia, y una 
dtsmmucton d3 los cloruros, alteraciones que se re­
cuperaban, a pesar de la continuación del tratamien­
to, en las tres primeras semanas en la mayoría de Jos 
cas9s. Pero en una proporción variable (4 por 100, 
segun JORDAN; 10 por 100, KIRSNER y PALMER; 18 
por 100, JEGHERS y LERNER) estas modificaciones 
químicas no remiten y aparecen una serie de sínto­
mas que pasamos a describir. 

C) Clínicamente, los sínto1nas aparecen entre el 
cuarto y el décimo día después de comenzado el tra­
tamiento, lo más frecuentemente; pero pueden no­
larse ya el primer día, o ser necesario el transcur­
so de dos o tres semanas. Generalmente el primer 
síntoma es la repugnancia por la leche, que les sabe 
mal, molestia que precede en tres o cuatro días a 
las demás. A veces se presenta simultáneamente se­
quedad de boca y garganta, estreñimiento, y sobre 
todo cefaleas, que al principio pueden limitarse a 
sensación de tensión en la nuca o región occipital, 
y que se suelen extender a la parietal o frontal. Se 
hace más severa al empeorar ti cuadro clínico y es 
el último síntoma en desaparecer. 

Con el aumento de la repugnancia a la leche apa­
recen náuseas y vómitos. Es usual el vértigo y sen­
sación de cabeza pesada con los ｭｯｶｩｭｩｾｮｴｯｳＮ＠ Sín­
toma común es el dolor en los músculos y articula­
ciones, que semejan a los de la gripe; aparece as­
tenia, que puede llegar a ｰｯｾｴｲ｡ｲ＠ al enfermo. La 
respiración se hace lenta y el pulso acelerado; hay 
rubor facial y sudoración profusa. El paciente des­
cansa en cama relajado, apático y muy somnoliento. 
En otras ocasiones, las alteraciones mentales son 
de tipo agresivo; si las manifestaciones son muy 
intensas, puede llegarse al coma. A la exploración 
la lengua es seca y cubierta y los principales sig­
nos son Jos de hiperexcitabilidad neuromuscular: 
reflejos vivos y temblor muscular. Sin embargo, es 
excepcional la tetania (HURST y cols. McVICAR ) . 
Síntoma más raro es la incontinencia urinaria y 
frecuentemente hay poliuria y polidipsia (BERGER y 
BINGER). 

A las 24-36 horas de interrumpir la medicación 
alcalina los síntomas desaparecen. 

En sangre existe un aumento de la reserva alca­
lina del plasma, que en un caso de JoRDA 1 llegó has­
ta 117 vol. CO., por 100 y en otro de KIRSNER a 47,4 
milimoles/ litro. En los primeros trabajos publica­
dos no se midió el pH sanguíneo; Jos primeros en 
hacerlo fueron BINGER y HASTING y cols. y encon­
traron un aumento del pH hasta 7,55, y un año más 
larde (1924) KAST y MYERS y cols. lo ven subir has­
La 7,6. Apro'ximadamente, la mitad de los pacien­
tes presentan alcalosis descompensada (GATEWOOD). 
Como ya señaló EISELE> no hay relación entre 
la intensidad de la alcalosis y la presentación de 
Jos síntomas, e incluso puede existir alcalosis sin 
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síntomas; en general, éstos se presentan cuando la 
reserva alcalina del plasma pasa de 70 vol. por 100. 

La base total del plasma no se altera según 
KIRSNER y PAL:\IER, y también KIEFER. La alcalosis 
se asocia a disminución de los cloruros séricos, cosa 
que PETERS y VAN SLYKE explican porque la base 
total del plasma se mantiene a nivel constante. 
Está formada casi exclusivamente ｾｯｲ＠ cloruros y 
bicarbonatos y la alteración de uno de estos iones 
causa una a:teración comp-ensatoria e inversa en el 
otro. Los niveles séricos de Ca y P han sido estu­
diados por ｮｵｭ･ｲｯｾｯｳ＠ autores (Cooi<E y COPE) ; las 
investigaciones demuestran que en muchos o quizá 
en todos los pacientes existe en algún momento un 
aumento del Ca, P o de los dos, que es pasajero y 
reversible, y esto explica probablemente la variabi­
lidad de las cifras publicadas. E t K está disminuido 
a veces. 

Suele existir asimismo un aumento del ｾ＠ residual 
sin relación con la gravedad de la alcalosis. Se e'e­
va el contenido de urea, creatinina, su fatos y fos­
fatos inorgánicos. Todas estas alteraciones ced<'n al 
desaparecer la alcalosis. Adelantemos que pueden 
resumirse en dos grandes grupos: las que dependen 
del desarrollo de la alcalosis ,aumento del pH y re­
serva alcalina, desc-enso de los c:loruros) y las que se 
originan por afectación de la función renal (eleva­
ción de la urea, creatinina. sulfatos y fosfatos in­
orgánicos) . 

En or-ina es común la presencia de albúmina y 

ci'indros, y en el sedimento, además, leucocitos y 
hematíes. La densidad suele ser _baja de manera 
constante. Estas alteraciones no aparecen siempre 
y algunos autores la han observado raramente. La 
orina es raramente ácida, lo que en otros tipos de 
alcalosis no es excepcional (BROWN, GAMBLE y 
Ross), y cuando tal ocurre indica lesión renal se­
vera. La excreción de fenolsulfofta'eína está dismi­
nuida, así como los clearances de urea, inulina, crea­
tinina, fosfato, sodio y calcio ultrafiltrable (MCCAN­
CE y WronowsoN), y también los de manito! y ácido 
paraaminohipúrico, así como la capacidad excretoria 
tubular máxima de dicho ácido. Esto sugiere una 
reducción de la velocidad de filtración glomerular, 
flujo plasmático efectivo y capacidad tubular má­
xima excretoria. También estos datos patológicos 
por parte del riñón mejoran, y a veces desaparecen, 
al hacerlo la alcalosis. Según McCANCE y Wrnnow­
SON, la alteración fundamental es el descenso de fil­
tración glomerular. 

La secreción clorhídrica gástrica es generalmente 
alta al comienzo de la alcalosis; después desaparece 
el ClH (GATEWOOD) y al corregirse la alcalosis la 
secreción ácida tarda en aparecer y hacerse nor­
mal hasta tres meses. Según KIRSNER, los cloruros 
del LCR disminuyen también, como sucede con los 
sanguíneos. 

D ) En lo referente a la patogenia de este sín­
drome, existen muchos puntos oscuros. Es induda­
ble que el factor desencadenante es la ingestión de 
alcalinos. En general, y como decíamos al princi­
pio, el cuadro está en relación con la ingestión de 
la mezcla alcalina de SIPPY, pero también se han 
publicado casos producidos por la ingestión de otros 
alcalinos e incluso por el uso de polvos efervescen­
tes como remedio casero (MURRAY y STEELE, BER­
GER y BINGER, WILDMAl\TN, etc.); en estos casos pue­
den transcurrir incluso meses antes que los sínto­
mas se desarrollen. Al parecer el síndrome aparece 
más precoz y frecuentemente con el uso de bi.car-

bonato que con la creta u óxido magnési 
curioso que a pesar de que los polvos 0 e?•. Y es 
de SIPPY contenían CO .HNa y coJea, los ･ｦ･ｾｦｬｮ｡Ｚ･ｳ＠
temáticos del álcali fueron atribuídos al bic ｯｾｳｊｓＮ＠
to, muy soluble, y la influencia de la ｣ｲ･ｴｾｲ＠ na: 
balance electrolítico recibió sólo atención ocas·en e. 
Se presumió originariamente que este alea!· tonal 
t ' f t · t 't' tno ll(J ema e ec os s1s croa tcos, o eran muy pequeños (l.(). 
VENHARDT y GRANDALL, MCGEE y MARTIN 
radores), hasta que WILDMANN, COOKE Co:EcoEtlabo. 

Kr ' ' LIS y RSNER y cols., describieron la alcalosis e 
lratami<'nto con creta. n el 

.Tiene importan;ia tambié? el tiempo de trata. 
ＱＱ＿ＭｬｾｾｬｴｯＺ＠ cuan lo mas .largo, n;as probabilidad de apa. 
l'tcJOn de la alcalosts. Y, fwalmcnle, es necesa · 
una ingestión grande de alcalinos: entre 15 ｹｾｾ＠
gramos de creta <'n los casos Je KIR5NER y 30 gr d• 
mezcla ｾ･＠ ｓｩｰｾｾ＠ en los ｾ｡ｳｯｳ＠ ,de HARDT ｾ＠ Rl\'ERs.rci· 
ｦｲｾＮ＠ de Ｎｾｧ･ｳｴｷ ｮ＠ por ｾｾ｡ｾＮ＠ E::;la es postblementela 
exp.1cacton de que 1-racllcam<.nte todos los caso; 
que desarrollan el síndrome ｾ｣｡ｮ＠ ulcerosos duod,. 
nales, en los que es necesario una ､ｯｳｩｾ＠ mayor d: 
alcalinos por ser sus molestias más persistentes 1· 

la acidez mayor y más difícilmente controlable. Sit 
embargo, el hecho de que r:ólo un númt·ro pequeñ· 
de los enfermos sometidos a tratamiento demro­
llen la alcalosis, y además que no exista relacién 
entre la cantidad de alcalinos ingeridos y la presen· 
tación del cuadro (no lo hizo en pacientes que ingi· 
rieron 48 gr. de creta durant!' 12 días y sí en oll'úi 
que tomaron 15 gr. durante cuatro días C"ntre lOi 
casos de KIRSNER, por ejemplo), nos demuestra ｱｵｾ＠
es necesaria la co<'xistencin de otro u otros factorti 

La im rortancia en el 1m·canismo dt' producciOL 
de los alcalinos absorbib s surge dd hecho d 
la alcalosis jamás se presenta cuando se usan alea· 
linos no absorbibles. Los absorbibles parecen ac· 
tuar de varias formas; PETERS sugiere que parte ､ＮＺｾ＠
ión CO.H' se absorbe y pertm·ba el equilibrio ácido­
base : aunque los valores de base total del plasma 
no exceden los límites normales (150-160 mEq '!) 
esta posibilidad debe ser considerada. CooKE piensa 
que las sales insolubles pueden "fijar" el jugo gás· 
trico y con ello prevenir la neutralización norma! 
de la secreción intestinal alcalina y hacer capaz de 
absorción a una cantidad aumentada de base: no 

existe evidencia de ello. 
Como dijimos más arriba, una parte de las in· 

vestigaciones bioquímicas pueden referirse a la ｐｾ＠
s ible existencia de insuficiencia renal: esto ｮｯｳ＿ｾ ｾｾ ﾷ＠
ga a referirnos a la posible intervención del rmow 
en la génesis del síndrome. Para muchos autores !3 

existencia de una lesión renal previa es ｮ･｣･ｳｾｮ｡＠
para que el cuadro se presente y sería la exphca· 
ción de que sólo se desarrolle en algunos de los pa: 
cientes tratados, que serían ｰｲ･｣ｩｳ｡ｭ･ｾｴ･＠ ｡ｱｵ･ｕｾ＠
en los que preexistiera una insuficiencia ｲ ｾｮ｡ｬｴｯｬ･ﾷ＠
sabe de antiguo que en la misma no son ,b1_en b e 
rados los alcalinos, y que el equilibrio ｡｣ｩ､ｾﾷ＠ .ros 
se afecta más fácilmente por la ingestión de actuna 
o bases. PALMER y HENDERSO)l' administraron a ·na· 
serie de personas 4 gr. de bicarbonato Y ･ｾ ＳＱＱＱＱ ﾡ ＰＱ＠
ron el pH urinario a intervalos de 1-2 horas,_eno 3 
normales existe un aumento máximo de} ｾｾｾｾ￭ｯ＠ y 
la hora, en unos pocos el aumento era mas ｾ＠ rmOS 
en los demás no se elevaba: éstos eran en te ¡12 
nefríticos. Algunos tuvieron que ingerir ｾ ｡ｳ､Ｚｬ＠ pB 
gramos antes de que se notara un cambiO ｾ＠ SLf· 
urinario. SELLARDS, y más tarde PALMER Y VA ¡nges· 
KE, vieron que en los individuos norma:es la ·na al· 
tión de 5-10 gr. de bicarbonato hacía a la ort 



'J'O)(OtJX 
ｾｬＧＩＡｾｒｏ＠ 6 

MEDICAOION ALCALINA EN EL ULOUS ｾＲＳ＠

. ubía la reserva alcalina a 71 vol. CO,, por 
calina Y sayoría de las orinas patológicas examina­
lOO; la: hicieron alcalinas aunque subiera mucho 
das no alcalina del plasma. PALMER, SALVERSE}; 
l reserva . a 

1 
botadores comprobaron que s1 la urea estaba 

Y coa tada era necesaria un9. cantidad mayor de 
｡ｾｭ･ｾｮ｡ｴｯ＠ para que la orina se hiciera alcalina, 
b¡car e explican por la afectación de la función del 
ｬｾ｟ｱｵ＠ sobre el equilibrio ácido-base; no encontra-
Tinon f . , l . , d 

relación entre esta uncwn y a excrecwn e 
ron • · 1 'f d A ' l 
f 

lsulfoftalema m a c1 ra e urea. s1, pues, a 
eno ' á . d d . d . t l 
1 

alosis es mas f c1l e pro uc1r cuan o ex1s e e-
Ｓﾷｾｮ＠ renal previa y la aparición de alca'osis en el 
Ｕ ｾｲｳｯ＠ del tratamiento por a:calinos debe hacer sos­
ｾ･｣ｨ｡ｲ＠ la insuficiencia renal. En efecto, WILKINso:-.: 

JORDAN, KIRSNER y PALMER y otros muchos pudie­
ｾｯｮ＠ demostrar la existencia ctr insuficiencia renal 
en muchos pacientes que despu és desarrollaron al­
calosis; se ha venido seña·ando también la mayor 
frecuencia de la misma en personas con hiperten­
sión y nefritis (JORDAN Y KIEFER. SEATTUCK, WAY y 
Mm.'TWYLER) y quizá sea ésta la explicación de que 
también sea más frecuente en los ulcerosos de edad 
ｾｯｲ＠ encima de cuarenta años. 

Aunque todo esto es indudable, no puede expli­
car la alcalosis en pacie ntes sin enfermedad renal 
previa (NICOL, GATEWOOD, WILDMAN, COOKE, COPE, 
JORDAN y KIEF!!;R) el aumento de to' erancia a los 
alcalinos observado en algunos casos sin mejoría de 
la función renal (KIEFER) o la ausencia de alcalosis 
en pacientes con enfermedad renal comprobada. 
Como los riñones en la alea 'osis experimental pro­
longada no exhiben alteraciones histológicas, y por 
ser además reversible la azott.!mia al cesar la alcali­
terapia, es necesario aceptar que las alteraciones 
funcionales del riñón durante la alcalosis más arri­
ba descritas, dependen de factor es ｰｲ･ｲｲ ｾ ｮ｡ｬ･ｳＮ＠ Ya 
liARDT y RIVERS, y más tarde ELLIS y VENABLBS, 
TlLLESTON y cols., BROWN y EUSTERMANN, TuCKER 
Y ｯｴｲｾＬ＠ sugirieron que la alcalosis prolongada pue­
de lesiOnar el riñón. En las ratas se ha demostrado 
que la ｡ｾ ｩ ｭ･ｮｴ｡｣ｩ￳ｮ＠ con a lcalinos puede seguirse de 
hematunas, aunque en la autopsia el riñón s.ea nor­
mal: con frecuencia se desarrolla una hidronefrosis 
fAoms). 

HADEN Y ÜRR fu eron los primeros que demostra­
ｾｮ｣ｦｾ･＠ la alcalosis se corrige con la administración 
b a, Y KIR5NER y PALl\1ER lo pudieron compro-

E
ar aunque se continuaran administrando alca1inos 
n estos enf . : . . ermos ex1ste como ya hemos c1tado 

una d1sm· · • • • razones muctOn de cloruros en el plasma. Existen 
hl·po 

1 
ｰ｡ｾ｡＠ suponer que nos enfrentamos a una 

e orem1 · · ?rodu . a pnmar1a. La cura de Sippy tiende a 
ｩｮｧ･ｳｴｾￓｮ＠ ･ｾＮ＠ ｡ｬｾｮｯｳ＠ pacientes hipocloremia, pues la 
medio 2 33 

lar¡a de ClNa en dios es por término 
pueden ' gr. frente a 10-12 normales. Además 
ｰｩｲ｡｣ ｩ￳ｮｰｾｾｦ･ｲｳ･＠ ｣ｬ＿ｲｵｲｯｾ＠ por vómitos, y en la as­
en el pr contemdo gastrico, una de las rutinas 
Perderse ｯｲ｡ｾ＠ a de SIPPY: de esta manera pueden 
gramos de ｾｾｲﾡ｡ｭ ･ ｮ ｴ･＠ algunos centenares de mili­
la mayor f oruro .. Por otra parte, KIEFER atribuye 
Persecreció ｲ･｣ｾ ･ｮ｣ ｾ ｡＠ de alcalosis cuando existe hi­
sultante den 

1
gastrlca .:; la pérdida de cloruros rC'­

es que la a excrecwn aumentada de Na. Otra 
de cloro ､ｾｻｾ［｡＠ pu:da .eliminar grandes cantidades 
se al comb' J go gastnco por no poder reabsorber­
han visto ｾｮ｡ｲｳ･＠ con el Ca. BINGER y GOLDSCHMIDT 
Progresivas ue ｾ ｾ＠ lactato de cal en concentraciones 
8?rción de• clrimero acelera y luego inhibe ]a ab­
hno. Iúnsm:n ｾｾｵｮ｡＠ s?lución de ClNa en el intes-

mostro que el contenido en c.oru-

ros de las heces aumentaba después de la inges­
tión de creta. 

Es probable, empero, que la pérdida de cloruros 
sea s?lo un factor contributario, puesto que la al­
calosiS no se desarrolla en todos los casos de la 
cura. de Sippy aunque bajen los cloruros. Las dife­
renclas pueden referirse a variaciones en la secre­
ción gástrica, en la ingestión de sal reserva salina 
del cuerpo y ｶｾｲｩ｡｣ｩｯｮ･ｳ＠ del volumen' plasmático an­
tes del tratam1ento. La mejoría de la función renal 
(MCCANCE y WIDDOWSON, KIRSNER y PALMER etcé­
tera)-que se hace más rápidamente si al ｾｩｳｭｯ＠
tiempo se interrumpe la administración de alcali­
r:os-;-con el ClNa, se explica porque el volumen de 
hqmdo extracelular no puede ser mantenido sin 
｣｡ｮｴｩ､｡､ｾｳ＠ normales de ClNa, y por ello la pérdida 
de estos wnes se acompaña invariablemente de una 
disminución del mismo o deshidratación (GAMBLE) : 
en las investigaciones de McCANCE en la deficiencia 
salina humana experimental comprobó una dismi­
nución del 28-38 por 100 del vo. umen de líquidos 
corporales. 

La deshidratación puede existir en los pacientes 
con alcalosis aun cuando el agua total del organis­
mo no se altere, porque el líqiudo intracelular pue­
de aumentar a expensas del extracelular (MCCANCE 
y DARROW). La función renal suele disminuir en la 
deshidratación (GAMBLE). McCANCE y WIDDOWSON 
observaron un descenso de los clearances de creati­
nina, glucosa, inulina y urea, y BURNETT y colabo· 
radores los de manito!, ácido paraaminohipúrico y 
capacidad excretoria tubular máxima del mismo, 
demostrándose así una reducción marcada de la ve­
locidad de filtración glomerular, flujo plasmático 
efectivo y capacidad tubular excretoria máxima du­
rante los p: ríodos de alcalosis. Estas alteraciones 
dependen de varios factores: aumento dE' la presión 
coloidosmótica, de la viscosidad sanguínea y reduc­
ción en el número de glomérulos activos (debido al 
descenso de volumen sanguímo) y de la velocidad 
circulatoria (FISHBERG). De hecho, Go:o.IORI y cola­
boradores han demostrado una reducción de la ve­
locidad de circulación y un descenso de la presión 
de filtración en condiciones similares. Además, pms­
to que la función tubular renal mejora cuando la 
concentración de electrolito.s se hace normal, es po­
sible también que una disminuida eficiencia tubular 
sea en parte responsable de este síndrome. Indica 
también la importancia de la deshidratación que la 
alcalosis aguda puede producirse experimentalmen­
te sin alteraciones de los clearances de urea y crea­
tinina cuando se tiene cuidado de evitar la deple­
cion de líquido (KIRSNER y ALPERT). 

La urea sanguínea aumentada no indica fracaso 
renal solamente, sino también catabolismo proteico 
aumentado durante la deshidratación. A través de 
la pérdida de cloruros podría explicarse que los pa­
cientes con hematemesis y melenas repetidas sean 
particularmente propmsos a la alcalosis (BOCKUS y 
BANCK, JORDAN y KIEFER ) . La importancia de la 
deshidratación se revela también por las experien­
cias de NICOL, que vió que solamente en los casos 
en que existía, aparecían albúmina y cilindros en la 
orina, que desaparecían al rehidratar al enfermo. 
Según BuRNETT y SHAPIRO y cols., estos trastornos 
metabólicos y funcionales del l'iñón consecutivos no 
son diferentes a lo que ocurre en la nefrosis de la 
nefrona distal. en cuyo síndrome lo incluye tam­
bién SWANN. 

Una vez establecida la alc:;tlosis, puede persistit 
quizá en parte por la depleción de K , y ｴ｡ｭ｢ｾ￩ｬｬ＠ a 
h·at,és de la elevació-n parcial de ＰＰｾＮ＠ Este último 
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｡ｰ｡ｲ･ｮｴ･ｭ･ ｮｴ ｾ＠ aumenta la reabsorción renal de 
CO,H' y favorece el nivel elevado de CO,HNa séri­
co. Por otra parte, SCHW ARTZ y RELMAN han visto 
una disminución de la función tubular y glomerular 
en los pacientes con depleción crónica de K que se 
recuperó con la administración de dicho ión. Existía 
al mismo tiempo una desviación del Na del espacio 
extra- al intracelular, con un aumento pasajero de 
los líquidos del espacio ｩｮｴｲ｡｣ｾｬｵｬ｡ｲＮ＠ Es posible. 
pues, que la depleción de K que se produce durant0 
la alcalosis (por vómitos o pérdida renal, sobre todo 
cuando se han administrado grandes cantidades de 
suero) produzca una disminución suficiente d0l vo­
lumen de líquido extracelular para disminuir el flu­
jo sanguíneo renal y la filtración glomerular. 

En resumen, los hechos esenciales son: que la 
depresión severa de la función renal ocurre usual­
mente, si no invariablemente, durante los episodios 
de alcalosis, indiferentemente de si existe o no in­
suficiencia renal previa. Además, esta depresión 
funcional es parcialmente reversible, aunque tarde 
meses en recuperarse. 

E ) Pronóstico y complicaciones.-Los episodios 
de alcalosis pueden repetir, como ocurrió en 13 ca­
sos de KIRSNER con dos episodios y en cinco con 
tres. A veces, s in embargo, puede continuarse la al­
caliterapia después de la desaparición d0 la alca­
losis sin que ésta recidive. 

Existen varios casos de muerte después del episo­
dio agudo, casi todos en insuficiencia renal. Esto 
despierta la posibilidad de que la disfunción renal 
persista una vez desaparecida la alcalosis. Existen 
pocos estudios sobre este problema. Según BERGER 
y BINGER. CooKE. COPE, ｾｉｃｏｌＮ＠ GATE\\'OOD y colabo­
radores, WILDJ\1ANN, etc., la función renal usualmen­
te se recupera en semanas, aunque a veces tarde 
meses, incluso cuando los episodios de alcalosis han 
sido repetidos; a veces la disfunción dura más. 
KIRSNER y PALl\1ER concluyen que la lesión renal es 
reversible siempre, y BURNETT y SHAPIRO y colabo­
radores que no hay ninguna prueba definitiva de 
que el riñón pueda lesionarse duraderamente por la 
alcalosis. Como ALVING y VAN Sl.YKE han puesto de 
manifiesto, la recuperación <'101 poder de los riño­
nes para la concentración de orina es más tardía 
que la de excreción de urea. En general se admite, 
pues, que la lesión renal duradera depende no de la 
alcalosis, sino de que preexistía a ésta. 

F) Como profilaxis de la alca losis se debe com­
probar siempre el estado del riñón antes de hacer 
una cura intensiva con alcalinos; si hay lesión renal, 
sólo se deben administrar éstos en pequeñas dosis 
o recurrir a los no absorbibles. 

G) En el tratamiento de la alcalosis es necesa­
rio interrumpir la administración de alcalinos ab­
sorbibles y recurrir a los que no lo son. GREENWALD 
demostró que éstos se eliminaban inalterados por el 
intestino y no por la orina, y KANTOR que disminu­
yen la acidez gástrica: el fosfato magnésico tercia­
rio neutraliza (KILLIAN) tanto como el bicarbonato, 
a parles iguales, y el fosfato cálcico sólo 1/ 4 d0 

aquél. La neutralización es completa con é t 
quince minutos y con el fosfato magnésic 

8 
e a los 

horas. Con ellos no se produce alteración ､ｾ＠ len do> 
excreción de fenolftaleína, cloruros ni reser a urea. 
lina del plasma, aunque según KANTOR nova ｡ｾ｣｡Ｎ＠
tan eficazmente sobrE' las molestias como 1actuan 
sorbibles. os ｡ｾ＠

KIRSNER Y. ｐｾｌｬ｜Ｑｅｒ＠ recomiendan el ClNa a ､ｯｾﾷＮ＠
de 3-15 gr. dianas,. con lo que ven recuperarse a; 
enfermos en 3-14 dias, a pesar de continuar co 1• 
alcalinos, aunque la restauración del equilibrio ni Ｐ ｾ＠
trolítico se hace antes si s0 interrumpen ｡､｣ｭｾｴ＠
álcalis. ÜAI<LEY prescribe además suero ｳ｡ｬｩｮｯｾ＠
2 por 100 y glucosado al ? ｾＩｏｲ＠ 100 y .sales acidifi. 
cantes: ClNH,, o fosfato acido de sodio, a grandes 
dosis. Naturalmente, que en caso de que exista d·· 
pleción de K es nec0sario administrarlo, oral 0 ｾﾷ＠
renteralmente. 
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