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Constituyen los alcalinos una de las medicaciones
que con mas frecuencia usa el gastroenterologo.
Domina la idea de que se trata de una terapéutica
inofensiva, a pesar de gue ya en el primer cuarto
de este siglo y, por segunda vez, desde hace seis
afios, han aparecido una serie de publicaciones sohre
sus complicaciones. Por estas razones, juzgamos
conveniente una revision sobre este tema.

Para una exposicion ordenada, examinamos por
separado las complicaciones de la alcaliterapia in-
tensiva de aquellas otras que aparecen en ocasiones
en el tratamiento prolongado con alealinos.

A) El término ‘alecalosis” fué usado por pri-
mera vez por FISCHLER, refiriéndose a les sintomas
que presentaban los animales con fistula de Eck, y
que ratribuyc’: a una desproporcion entre los radica-
les 4cidos y basicos del cuerpo, con predominio de
tstos, En 1912 SELLARDS, y en 1917 PALMER y VAN
SLYKE, senalaron la posibilidad de que por la in-
gestion de alcalinos se pudiera producir una alca-
losis; el propio SIPPY, con la pauta terapéutica del
tleus que lleva su nombre, observo ciertos sintomas
_Iﬂxlgns en algunos de sus pacientes, aunque los
“studios de la quimica sanguinea por él realizados
;g‘f?” practicamente normales, La primera obser-

tion sobre el efecto téxico comprobado de la
ara de Sippy fué hecha por HARDT y RIVERS en
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dia la aspiracién del contenido gastrico en caso de
que no se lograra con ello neutralizar el jugo gas-
trico. Como demostraron los estudios de JORDAN, en
aproximadamente mitad de los casos tratados asi
se producia eén los primeros dias un aumento de la
reserva alcalina del plasma y de la calecemia, y una
disminucion de los cloruros, alteraciones que se re-
cuperaban, a pesar de la continuacion del tratamien-
to, en las tres primeras semanas en la mayoria de los
casos, Pero en una proporcion variable (4 por 100,
seglun JorpaN; 10 por 100, KIRSNER v PALMER; 18
por 100, JEGHERS y LERNER) estas modificaciones
quimicas no remiten y aparecen una serie de sinto-
mas ¢ue pasamos a describir.

C) Clinicamente, los sintomas aparecen entre el
cuarto y el décimo dia después de comenzado el tra-
tamiento, lo méas frecuentemente; pero pueden no-
tarse va el primer dia, o ser necesario el transcur-
so de dos o tres semanas. Generalmente el primer
sintoma es la repugnancia por la leche, que les sabe
mal, molestia que precede en tres o cuatro dias a
las demAs. A veces se presenta simulténeamente se-
quedad de boca y garganta, estrefiimiento, y sobre
todo cefaleas, que al principio pueden limitarse a
sensacion de tension en la nuca o regién occipital,
v que se suelen extender a la parietal o frontal. Se
hace mas severa al empeorar ¢l cuadro clinico y es
el ultimo sintoma en desaparecer.

Con ¢] aumento de la repugnancia a la leche apa-
recen nauseas y vomitos, Es usual el vértigo y sen-
sacién de cabeza pesada con los movimic¢ntos. Sin-
toma comun es e] dolor en los musculos y articula-
ciones, que semejan a los de la gripe; aparece as-
tenia, que puede llegar a postrar al enfermo. La
respiracion se hace lenta y el pulso acelerado; hay
rubor facial y sudoraciéon profusa. El paciente des-
cansa en cama relajado, apatico 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 exploracion
la lengua es seca y cubierta y los principales sig-
nos son los de hiperexcitabilidad neuromuscular:
reflejos vivos y temblor muscular. Sin embargo, es
excepcional la tetania (HURST y cols. MCVICAR).
Sintoma mas raro es la incontinencia urinaria y
frecuentemente hay poliuria ¥ polidipsia (BERGER y
BINGER).

A las 24-36 horas de interrumpir la medicacion
alcalina los sintomas desaparecen.

En sangre existe un aumento de la reserva alca-
lina del plasma, que en un caso de JORDAN lleg6 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 midié el pH sanguineo; los primeros en
hacerlo fueron BINGER y HASTING y cols. y encon-
traron un aumento del pH hasta 7,55, y un afo mas
tarde (1924), KasT y MYERS y cols, lo ven subir has-
ta 7.6. Aproximadamente, la mitad de los pacien-
tes presentan alcalosis descompensada (GATEWOOD).
Como ya sefalé EISELE, no hay relacion entre
la intensidad de la alcalosis y la presentacion de
los sintomas, e incluso puede existir alcalosis sin
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sintomas; 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 segun
KIRSNER y PALMER, y también KIEFER. La alcalosis
se asocia a disminucion de los cloruros séricos, cosa
que PETERsS y VAN SLYKE explican porque la base
total del plasma se mantiene a nivel constante.
Estd formada casi exclusivamente por cloruros y
bicarbonatos y la alteracién de uno de estos iones
causa una a'teracién compensatoria e inversa en el
otro. Los niveles séricos de Ca y P han sido estu-
diados por numerosos autores (CooKe y CopE); las
investigaciones demuestran que en muchos o quiza
en todos los pacientes existe en algiin momento un
aumento del Ca, P o de los dos, que es pasajero ¥
reversible, y esto explica probablemente la variabi-
lidad de las cifras publicadas, E| K estd disminuido
a veces.

Suele existir asimismo un aumento del N residual
sin relacion con la gravedad de la alcalosis. Se ele-
va el contenido de urea, creatinina, su'fatos v fos-
fatos inorgénicos. Todas estas alteraciones ceden al
desaparecer la alcalosis. Adelantemos que pueden
resumirse en dos grandes grupos: las que dependen
del desarrollo de la alealosis (aumento del pH y re-
serva alcalina, descenso de los cloruros) y las que se
originan por afectacién de la funcién renal (eleva-
cion de la urea, creatinina, sulfatos y fosfatos in-
organicos).

En orina es comun la presencia de alblimina y
ci'indros, y en el sedimento, ademds, leucocitos y
hematies, La densidad suele ser baja de manera
constante. Estas alteraciones no aparecen siempre
y algunos autores la han observado raramente. La
orina es raramente acida, lo que en otros tipos de
alealosis no es excepcional (BROWN, GAMBLE ¥y
Ross), y cuando tal ocurre indica lesién renal se-
vera. La exerecion de fenolsuifofta’eina esta dismi-
nuida, asi como los clearances de urea, inulina, crea-
tinina, fosfato, sodio y calcio ultrafiltrable (McCAN-
CE y WIDDOWSON), v también los de manitol y acido
paraaminohiptrico, asi como la capacidad exeretoria
tubular méaxima de dicho 4cido. Esto sugiere una
reduccién de la velocidad de filtracion glomerular,
flujo plasmatico efectivo y capacidad tubular ma-
xima excretoria. También estos datos patologicos
por parte del rindn mejoran, y a veces desaparecen,
al hacerlo la alealosis. Seglin McCaNceE v WIDDOW-
SON, la alteracién fundamental es el descenso de fil-
tracion glomerular,

La secrecion clorhidrica gdstrica es generalmente
alta al comienzo de la alcalosis; después desaparece
el CIH (GatEwoop) y al corregirse la alealosis la
secrecion 4cida tarda en aparecer y hacerse nor-
mal hasta tres meses, Segiin KIRSNER, los cloruros
del LCR disminuyen también, como sucede con los
sanguineos,

D) En lo referente a la patogenia de este sin-
drome, existen muchos puntos oscurcs. Es induda-
ble que el factor desencadenante es la ingestion de
alcalinos, En general, y como deciamos al princi-
pio, el cuadro estd en relacion con la ingestién de
la mezela alcalina de SIPPY, pero también se han
publicado casos producidos por la ingestion de otros
alcalinos e incluso por el uso de polvos efervescen-
tes como remedio casero (MURRAY y STEELE, BER-
GER y BINGER, WILDMANN, etc.) ; en estos casos pue-
den transcurrir incluso meses antes que los sinto-
mas se desarrollen. Al parecer el sindrome aparece
més precoz y frecuentemente con el uso de bicar-

18 magy, o

bonato que con la creta u 6xido magnésie,
curioso que a pesar de que los polvos Ol‘igliy'a
de Srery contenian CO,HNa y CO,Ca, los ef&tmm'“
tematicos del alcali fueron atribuidos a) hicarbgm
to, muy soluble, y la influencia de 1a cretnemf
balance electrolitico recibié s6lo atencién Ocasioia?
Se presumid originariamente que este aleglip, R
tenia (.‘fe(_‘tOS S]Sh‘m;lllcos._u_-:!'H.ll muy I‘}(‘queﬁuﬁ(
VENHARDT y GRANDALL, MCGEE y MARTIN Y colahs
radores), hasta que WILDMANN, CookE, Cop, iy
y KIRSNER y cols,, describieron la alealosig en ¢l
tratamiento con creta, 5
Tiene iIll}.‘OI‘tﬂn'Cia también el tiempo de trats
ut}igmoz cuanto mas _l:n-g(,;, n?:'u: probabilidad de e
ricion de la alcalosis. Y, finalmente, es necesar
una ingestion grande de alcalinos: entre 15 v &
gramos de creta en los casos de KIRSNER y 30 gr 3
mezela de Sippy en los casos de HARDT y Rivegs (4
fras de ingestion por dia). Esta es posiblements |
exp.icacion de que practicamente todos los eagy
que desarrollan el sindrome sean ulcerosos dyode
nales, en los que es necesario una dosis mayer g
alcalinos por ser sus molestins mas persistentes ¢
la acidez mayor y mis dificilmente controlable, §i
embargo, el hecho de que s6lo un nimero pequei
de los enfermos sometidos a tratamiento desame
llen la alealosis, y ademas rue no exista relaci
entre la cantidad de alcalinos ingeridos y la prese
tacién del cuadro (no lo hizo en pacientes que ing
rieron 48 gr. de creta durante 42 dias y si en ot
que tomaron 15 gr. durante cuatro dias entre Js
casos de KIRSNER, por ejemplo), nos demuestra gis
es necesaria la coexistencia de otro u otros factors
La importancia en el mecanismo de produccis
de los alcalinos absorbib'es surge del hecho de qu
la alecalosis jamas se presenta cuando se usan aler
linos no absorbibles. Los absorbibles parecen &
tuar de varias formas; PETERS sugiere que parte &
i6n CO-H' se absorbe y perturba el equilibrio dcid>
base: aunque los valores de base total del plasm:
no exceden los limites normales (150-160 mEq/)
esta posibilidad debe ser considerada, COOKE piens
que las sales insolubles pueden “fijar” el jugo §&
trico y con ello prevenir la neutralizacion normé
de 1a secrecién intestinal alcalina y hacer capaz &
absorcién a una cantidad aumentada de base: 1
existe evidencia de ello, .
Como dijimos mas arriba, una parte de 1
vestigaciones bioquimicas pueden referirse a la p
sible existencia de insuficiencia renal: esto nos 0%
ga a referirnos a la posible intervencidn del ﬂ’f’i'
en la génesis del sindrome, Para muchos autores
existencia de una lesién renal previa es NECET
para que el cuadro se presente y seria l2 exp.aca'
cién de que sélo se desarrolle en algunos de lﬂﬁﬁl
cientes tratados, que serian precisamente 89U%0
en los que preexistiera una insuficiencia rpna’t- 'e
sabe de antiguo que en la misma no son 'hl?ﬂ o
rados los alcalinos, y que el equilibrio Acid
se afecta mas facilmente por la ingestion de ack
o bases. PALMER y HENDERSON administrarol %o,
serie de personas 4 gr. de bicarbonato ¥ E’faml_
ron €l pH urinario a intervalos de 1-2 horas-_f;m
normales existe un aumento maximo del ml}diu\-
la hora, en unos pocos e¢l aumento era mas ;f}ermﬂg
en los deméis no se elevaba: éstos eran © tg 11
nefriticos. Algunos tuvieron que ingerir pasdel ph
gramos antes de que se notara un cambio @y,

urinario. SELLARDS, y més tarde PALMER ¥ ; :
KE, vieron que en los individuos norma.es origs g
tién de 5-10 gr. de bicarbonato hacia a 18
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.~ v subia la reserva z_llcalina a ?1 vol. CO, por

; ayoria de las orinas patclog'.ca_s examina-
100; Ja M hicieron alcalinas aunque subiera mucho
5.; alcalina del plasma. PALMER, SALVERSEN

la resir;mdores comprobaron que si la urea estaba
e da era necesaria una cantidad mayor de
apmenlaato para que la orina se hiciera alecalina,
bicarbon lican por la afectacion de la funcion del
lo gue %ﬁe el equilibrio Acido-base; no encontra-
e iqcién entre esta funcion y la excrecion de
R lefna ni la cifra de urea. Asi, pues, la

olsulfofta e ! :
fei‘zajosis os mas facil de producir cuando existe le-
2ié-n renal previa y la aparicion de alea'osis en el

curso del tratamiento por ll'.tillillo.‘.'- debe hrau:e'r SOs-
pechar la insuficiencia renal, En efecto, ‘.’HIJ\IM-J:),\
v JoRDAN, KIRSNER ¥ _P,-\LM!flc y otros n_u_u:ho_s pudie-
yon demostrar la existencia de insuficiencia renal
en muchos pacientes que despues desarrollaron al-
calosis; se ha venido sena’ando también la mayor
frecuencia de la misma en personas con hiperten-
sion y nefritis (JORDAN y KIEFER, SHATTUCK, WAY ¥y
MONTWYLER) y quizd sea ésta la explicacién de que
también sea mas frecuente en los ulcerosos de edad
por encima de cuarenta anos.

Aunque todo esto es indudable, no puede expli-
war la alcalosis en pacientes sin enfermedad renal
previa (NICOL, GATEWOOD, WiLpmanN, CooKE, COPE,
JorpaN y KIEFER) el aumento de to’erancia a los
alealinos observado en algunos casos sin mejoria de
la funcién renal (KIEFER) o la ausencia de alcalosis
en pacientes con enfermedad renal comprobada.
Como los rinones en la alca'osis experimental pro-
longada no exhiben alteraciones histologicas, y por
ser ademds reversible la azotemia al cesar la aleali-
terapia, es necesario aceptar que las alteraciones
funcionales del rinén durante la alcalosis, mas arri-
ba descritas, dependen de factores prerrenales. Ya
Hieor y RIVERS, vy mas tarde ELLIS y VENABLES,
TILLESTON y cols,, BROWN y EUSTERMANN, TUCKER
¥ otros, sugirieron que la alcalosis prolongada pue-
d¢ lesionar el rifion, En las ratas se ha demostrado
que la alimentacién con alcalinos puede seguirse de
ématurias, aunque en la autopsia el rifidn sea nor-

mal: con frecuencia se desarrolla una hidronefrosis
(ADDIS),

ronHZiiN;y ?Rill f_ufn‘un 105_ primeros que_dfsm{)st_r_a—
e CINa 2 3}{‘—‘;;’8‘1:‘: se corrige con la administracion
BoE ik y NER y PALMER lo pudieron compro-
. aunque se continuaran administrando alealinos.
unaesit;?'en[’??mos existe, como ya hemos citado,
Tazones ;:;‘w“m de cloruros en el plasma, Existen
hipﬁt‘loremiaa Suponer que nos enfrentamos a una
Produeir en allmmarla. La cura de Sippy tiende a
ingestion diargunos pacientes hipocloremia, pues la
edio 233 rlafd'e CINa en ¢llos es por término
Pueden f;e,.di’r' rente a 10-12 normales. Ademas
Pitacion. ge] ;;e cloruros por vémitos, y en la as-
tn ¢ program;tgmd“ gastrico, una de las rutinas
Perderse diapia e SIPPY: de esta manera pueden

08 eCIOruTgng} filgllnos centenares de mili-
® MaYor frecuenci or otra parte, KIEFER atribuye
PelSecrecion oantoi de alcalosis cuando existe hi-
Sultante g lga&!tr:ca 2 la pérdida de cloruros re-
S que |y cretaexcmmon. aumentada de Na. Otra

toro de| Pueda eliminar grandes cantidades
% al combingtrgo gastrico por no poder reabsorber-

Visto € con el Ca, BINGER y GOLDSCHMIDT

ngreswague el lactato de cal en concentraciones
Ieidn ge o LP€T0 acelera y luego inhibe la ab-

de una solucién de CINa en el intes-
emostré que el contenido en ¢oru-
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ros de las heces aumentaba después de la inges-
tion de creta.

Es probable, empero, que la pérdida de cloruros
sea solo un factor contributorio, puesto que la al-
calosis no se desarrolla en todos los casos de la
cura de Sippy aunque bajen los cloruros. Las dife-
rencias pueden referirse a variaciones en la secre-
cion gastrica, en la ingestion de sal, reserva salina
del cuerpo y variaciones del volumen plasmético an-
tes d‘{rl tratamiento. La mejoria de la funcién renal
(McCANCE y WIDDOWSON, KIRSNER y PALMER, etcé-
tera)—que se hace mas rapidamente si al mismo
tiempo se interrumpe la administracion de aleali-
nos—con el CINa, se explica porque el volumen de
liquido extracelular no puede ser mantenido sin
cantidades normales de CINa, y por ello la pérdida
de estos iones se acompana invariablemente de una
disminucion del mismo o deshidratacion (GAMBLE) :
en las investigaciones de MCCANCE en la deficiencia
salina humana experimental comprobé una dismi-
nuciéon del 28-38 por 100 del vo.umen de liguidos
corporales,

La deshidratacion puede existir en los pacientes
con alcalosis aun cuando el agua total del organis-
mo no se altere, porque el ligiudo intracelular pue-
de aumentar a expensas del sxtracelular (McCANCE
y Darrow). La funcién renal suele disminuir en la
deshidratacion (GamBLE). MCCANCE y WIDDOWSON
observaron un descenso de los clearances de creati-
nina, glucosa, inulina y urea, y BURNETT y colabo-
radores los de manitol, acido paraaminohipirico y
capacidad excretoria tubular maxima del mismo,
demostrandose asi una reduccion marcada de la ve-
locidad de filtracién glomerular, flujo plasmético
efectivo y capacidad tubular excretoria maxima du-
rante los periodos de alealosis, Estas alteraciones
dependen de varios factores: aumento de la presion
coloidosmética, de la viscosidad sanguinea y redue-
cién en e] nimero de glomérulos activos (debido al
descenso de volumen sanguineo) y de la velocidad
circulatoria (FISHBERG). De hecho, GOMORI y cola-
boradores han demostrado una reduccién de la ve-
locidad de circulacién y un descenso de la presion
de filtracién en condiciones similares. Ademds, pues-
to que la funcién tubular renal mejora cuando la
concentracién de electrolitos se hace normal, es po-
sible también que una disminuida eficiencia tubular
sea en parte responsable de este sindrome. Indica
también la importancia de la deshidratacion 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-
cién de liguido (KIRSNER y ALPERT).

La urea sanguinea aumentada no indica fracaso
renal solamente, sino también catabolismo proteico
aumentado durante la deshidratacién, A través de
la pérdida de cloruros podria explicarse que los pa-
cientes con hematemesis y melenas repetidas sean
particularmente propsnsos a la alcalosis (BOCKUS y
BaNCK, JORDAN vy KIEFER). La importancia de la
deshidratacién se revela también por las experien-
cias de NicoL, que vié que solamente en los casos
en que existia, aparecian albumina y cilindros en la
orina, que desaparecian al rehidratar al enfermo.
Seg(in BURNETT y SHAPIRO y cols,, estos tragtcrnos
metabélicos y funcionales del rifibn consecutivos no
son diferentes a lo que ocurre en la nefrosis de la
nefrona distal, en cuyo sindrome lo incluye tam-
hién SWANN,

Una vez establecida la alealosis, puede persistir
quizé en parte por la deplecién de K, y también a
través de la elevacion parcial de CO,, Este ultimo
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aparentemente aumenta la reabsorcion rena] de
CO.H' vy favorece el nivel elevado de CO,HNa séri-
co. Por otra parte, SCHWARTZ y RELMAN han visto
una disminucién de la funcion tubular y glomerular
en los pacientes con deplecion cronica de K que se
recuperé con la administracién de dicho ion. Existia
al mismo tiempo una desviacion del Na del espacio
extra- al intracelular, con un aumento pasajero de
los liquidos del espacio intracelular. Es posible,
pues, que la deplecion de K que se produce durante
la alcalosis (por vomitos o pérdida renal, sobre todo
cuando se han administrado grandes cantidades de
suero) produzea una disminucion suficiente del vo-
lumen de liquido extracelular para disminuir el flu-
jo sanguineo renal y la filtracion glomerular.

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

E) Pronéstico v complicaciones.—Los episodios
de alcalosis pueden repetir, como ocurrié en 13 ca-
sos de KIRSNER con dos episodios y en cinco con
tres. A veces, sin embargo, puede continuarse la al-
caliterapia después de la desaparicién de la alea-
losis sin que ésta recidive.

Existen varios casos de muerte después de] episo-
dio agudo, casi todos en insuficiencia renal. Esto
despierta la posibilidad de que la disfuncién renal
persista una vez desaparecida la alcalosis. Existen
pocos estudios sobre este problema. Segliin BERGER
v BINGER, CooKE, CoPE, NIcoL, GATEWO0OD ¥y colabo-
radores, WILDMANN, etc., la funcién renal usualmen-
te se recupera en semanas, aundue a veces tarde
meses, incluso cuando los episodios de alcalosis han
sido repetidos; a veces la disfuncién dura maés.
KIRSNER y PALMER concluyen cue la lesion renal es
reversible siempre, v BURNETT y SHAPIRO y colabo-
radores gque no hay ninguna prueba definitiva de
que el rinén pueda lesionarse duraderamente por la
alcalosis. Como ALVING y VAN SLYKE han puesto de
manifiesto, 1a recuperacion del poder de los rifio-
nes para la concentracién de orina es més tardia
que la de excrecién de urea. En general se admite,
pues, que la lesién renal duradera depende no de la
alealosis, sino de que preexistia a ésta.

F) Como profilaxis de la alcalosis se debe com-
probar siempre el estado del rinén antes de hacer
una cura intensiva con alealinos; si hay lesién renal,
s6lo se deben administrar éstos en pequehias dosis
o recurrir a los no absorbibles,

G) En el tratamiento de la alcalosis es necesa-
rio interrumpir la administracién de alcalinos ab-
sorbibles y recurrir a los que no 1o son. GREENWALD
demostré que éstos se eliminaban inalterados por el
intestino y no por la orina, y KANTOR que disminu-
yen la acidez gastrica: el fosfato magnésico tercia-
rio neutraliza (KILLIAN) tanto como el bicarbonato,
a partes iguales, y el fosfato céleico s6lo 1/4 de
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aquél. La neutralizacion es completa cop ést
quince minutos y con el fosfato :11&1gnéSie;Ea{~
horas. Con ellos no se produce alteracién ge IF“ dos
excrecién de fenolftaleina, cloruros ni reservd o
lina del plasma, aunque segin KaNTog noa?].fa'
tan eficazmente sobre las molestiag comg 13':.11;;!
sorbibles, 08 &
KIRSNER y PALMER recomiendan el CINg 2 douk
de 3-15 gr. diarios, con lo que ven recuperm::le g
enfermos en 3-14 dias, a pesar de continyap 00:5?
alcalinos, aunque la restauracion del equilibrig i-Hzr5
trolitico se hace antes si se interrumpen ademé_sllr'.'
Alecalis, OAKLEY prescribe ademdés suerg ﬁaliﬂnf
2 por 100 y glucosado al 5 por 100 y gales aﬂid";:
cantes: CINH,, o fosfato acido de sodio, a mﬂau
dosis. Naturalmente, que en caso de que existy 4.
plecién de K es necesario administrarlo, org] ¢ [';'
renteralmente, i
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