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SUMMARY

The writers studied the joint action of Tol-
butamide D-860 and Vitamin E alpha-tocophe-
rol, for eighty days in a group of 20 patients
with nonsevere diabetes including the senile ty-
pes and the variety now regarded as steroid or
counterregulation diabetes; extremely favoura-
Lle results were attained concerning blood su
gar levels and urinary glucose excretion.

Minimal doses of 1 g. and 0,5 g. of Tolbu-
tamide D-8€0 daily and a mean dose of 200 mg
of alpha-tocopherol daily, by oral route, were
used.

The writers believe that the association of
both hypoglycaemic drugs results in harmoni-
sation and potentiation, within their different
media of action, thus favouring an improved
balance of the decompensated metabolism of
the diabetic.

ZUSAMMENFASSUNG

Bei 20 nicht schweren Diabetikern iiberprii-
fen die Autoren in einem achtzigtigigen Stu-
dium die gemeinsame Wirkung von Tolbutamid
D-860 und Vitamin E Alpha-Tocopherol. Es
handelte sich dabei um senile Diabetes und der
nach heutiger Auffassung bekannten Steroid-
und Kontraregulierungsdiakbetes. Die Ergebnis-
se teziiglich Blutzuckerspiegel und Glukosu-
riewerten waren dusserst giinstig.

Es wurden tdglich Cosen mit 1 gr. und 0,5 g.
Tolbutamid D-860 und durchschnittlich 200 mg.
Alrha-Tocopherol per os verabreicht. Die Au-
toren sind der Meinung, dass diese beiden blut-
zuckersenkenden Substanzen miteinander har-
monieren und sich gegenseitig in ihrer verschie-
denen Wirkungsweise verstirken und sonach
imstande sind beim Diabetiker eine Besserung
in Gleichgewicht des dekompensierten Stof-
fwechsels herbeizufiihren,

RESUME

Les auteurs étudient l'action d’ensemble de
la Tolbutamide D-860 et de la vitamine E alpha-
tocophérol, pendant 80 jours sur une série de
20 malades diabétiques, non graves, avec des
formes de diabéte sénile et du groupe considéré
aujourd’hui “diabéte stéroide ou de contre-ré-
gulation” obtenant des résultats trés favorables
sur les niveaux glycémiques et des chiffres d’éli-
mination glycosurique.

Ils utilisérent comme doses minimes 1 gr. et
0,5 g. par jour de Tolbutamide D-860 et une
dose moyenne quotidienne de 200 mg. de alpha-
tocophérol, administrée par voie orale.

Les auteurs estiment que 'association de ces
deux hypoglycémiants s’harmonisent et se ren-
forcent mutuellement selon leurs différents cen-
tres d'action, en faveur d'un meilleur équilibre
du métabolisme décompensé du diabatique.
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ALTERACIONES EN EL METABOLISMg
DEL POTASIO POR LA INTERVENCION
QUIRURGICA

M. CASAs VICENTE.
Sevilla

Chtedra de Patologia y Clinlea Quirdrgicas

Profesor (GOMAR,

i-]_l paciente quirurgico adapta sus respuestas
segun su propio terreno, y la enfermedad que
padezca, al tipo de operacién practicada y a Jag
consecuencias que ella tenga en el postoperato.
rio inmediato y tardio,

A pesar de esto, hay ciertas respuestas gene-
rales debidas al estimulo quirargico por si mis-
mo. Conocida de todos los clinicos es la eleva-
cién transitoria de la temperatura, asi como la
taquicardia, la oliguria y la pérdida de peso.

WILKINSON y cols., entre otros, estudian la ex-
crecion de sodio y cloro, encontrando una dis-
minucion de la concentracion de estos electroli-
tos en la orina, y segiin MOORE y BALL hay un
balance negativo de nitrogeno, si bien no se al-
tera la concentracion total de proteinas séricas,

Estos mismos autores, en su magnifica mono-
grafia de conjunto, estudian los cambios endo-
erinos con su expresion de eosinopenia y aumen-
to de excrecién de esteroides.

Concretandonos al potasio, va PLATTNER se-
nala el paralelismo de la forma tardia de la en-
fermedad postoperatoria de LERICHE con las
manifestaciones clinicas de la deficiencia de po-
tasio.

MooRE considera que hay una pérdida de
este catién desde el primero al quinto dia post-
operatorios. En los tres primeros dias se pier-
den de 80 a 120 mEq. por la orina; esta pérdida
es bien tolerada, pero pérdidas posteriores ya
no lo son si no se compensan,

Segin ELMAN y cols., en un caso quirdrgico
corriente se pierden unos 200 mIg. de potasio,
de los que el 25 al 50 por 100 se explica por la
destruccién proteica. Con esta pérdida no hay
sintomas, que aparecen cuando se pierde 400
mEq. o mas.

LANS y cols., WILKINSON y cols., EVANS, RAN-
DALL y cols. y otros muchos describen hipopoté
semias postoperatorias. Para BRUNSCHWIG solo
tiene importancia en las operaciones graves y €0
los pacientes de larga enfermedad. _

A juicio de LAssNER hay una citokalipend
postoperatoria, sobre todo en operaciones del
aparato digestivo; esto se debe, segiin MICHAUY
y colaboradores, a que la membrana celular pier
de su impermeabilidad a los electrolitos y Pu"fle
engendrar graves alteraciones en el metabolis’
mo del potasio. g

WiILseN ha establecido recientemente una téc
nica para estudiar el contenido de electrolitos
en muestras musculares, a lo que da una gran
importancia, si bien ELMAN y cols. establecen I
servas respecto a las biopsias musculares.
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Estudiaremos sucesivamente los diferentes
factores que influyen en estas alteraciones.

INFLUENCIA DEL AYUNO.

Ha sido bien estudiada por MOORE y BALL, so-
metiendo a estudiantes voluntarios a un ayuno
méas o menos prolongado, encontrando que la ex-
crecion de potasio baja de 80 mEq. a 30 mHEq.
diarios.

En otros, simula una operacion, presentando-
se en ellos una respuesta semejante a la que ted-
ricamente habria si la intervencion se hubiera
realizado eliminandose seguidamente una canti-
dad imprevista de potasio. Piensan que esto es
debido a que el ayuno excita la secrecion de
ACTH o por algun otro estimulo suprarrenal.

Es muy de tener en cuenta el factor psiquico
de estas experiencias.

Realizan otras series de experiencias some-
tiendo a los estudiantes voluntarios a una dieta
sin potasio y a continuacion practicandoles as-
piracién gastrica, encontrando en todos ellos
una hipokaliemia que se hace mas intensa con
la aspiracion. Cuando los vuelve a la dieta nor-
mal, encuentra que al aumentar la ingesta de
potasio disminuye su eliminacion; no se com-
prende bien la razon de esto, pero probablemen-
te se debe a que el potasio pasa a las células.

¥OMFZ y FONGLI consideran que hay que dis-
tinguir la carencia de la deplecion. La primera
se debe a una falta de suministro, con hipopro-
teinemia y edemas y los sujetos carenciales to-
leran mal la terapéutica salina, recuperandose
con una alimentacién adecuada.

La deplecion es la disminucién del volumen
de los liquidos del cuerpo por una pérdida ex-
cesiva; se puede llegar a ella aunque se admi-
nistre una alimentacién adecuada, incluso con
sobrealimentacion. En estos casos esta indicada
la terapéutica electrolitica de reemplazo.

Por otra parte, y secundariamente, MARANON
ha demostrado que la dieta deficiente en protei-
has entorpece la sintesis de hormonas suprarre-
nales, que seglin veremos después juegan un
gran papel en el metabolismo del potasio en el
postoperatorio.

. La inmovilizacién a que esta sometido el su-
Jeto operado influye poco o nada en el metabo-
lismo del potasio, si bien DEITRICK y cols. han
encontrado un aumento de la eliminacion de este
catibn cuando la inmovilizacion es muy pro-
longada. )

INFLUENCIA DE LA ANESTESIA.

La accion del éter ha sido estudiada por Ha-
YER y COoLLER, que consideran que practicamen-
1IC 16 influye en las modificaciones de la pota-
Semia y potasuria, asi como sobre la funcién
renal,
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El ciclopropano tiene una aceién depresiva
muy discreta.

Segin PAPPER, la funcién renal se altera muy
poco con la anestesia.

Los sectores prerrenales, de tanta trascenden-
cia en el equilibrio electrolitico del sodio y del
cloro, fueron estudiados por CRAWFORD y GAU-
PINO con inulina, encontrando que durante la
anestesia aumenta el volumen del espacio inters-
ticial, pero que este aumento no se acentia por
la inyveccion de soluciones salinas. También lle-
gan a la conclusion de que la anestesia influye
muy poco en las alteraciones del potasio.

Los recientes trabajos de HUGUENARD y cola-
boradores y LABORIT y cols. sobre la medida de
la excitabilidad neuromuscular durante la anes-
tesia evidencian que las drogas liticas (clorpro-
mazina, hidergina, etc.) producen hipopotase-
mia sin que haya pérdida de potasio por la ori-
na, sino que éste penetraria en las células, lo
que daria la hiperexcitabilidad, que miden con
un reotomo electronico.

Demuestran que al nivel celular, la neurople-
jia v la invernacion protegen el potencial de re-
poso, si bien no pueden impedir la fuga postope-
ratoria del potasio.

ATRICION TISULAR.

Es una evidencia que la destruccion celular
origina una pérdida de potasio. En este sentido
han realizado estudios y experiencias en las que-
maduras WALKER, ROSENTHAL y cols. y otros
muchos, encontrando todos ellos que los quema-
dos pierden potasio.

McoRrE encuentra una gran pérdida de potasio
en los cuatro primeros dias con un balance po-
sitivo a los catorce dias.

En los traumatismos y en las hemorragias,
ROSENTHAL y cols. encuentran también pérdida
de potasio més intensa en el primer dia, igual
que Fox y BAER.

De gran valor son las experiencias de CLARKE
y WILLIAM, que demuestran experimentalmente
en perros que la sangre que proviene de una
zona quemada contiene una mayor cantidad de
potasio.

ALTERACIONES ENDOCRINAS.

Hay una respuesta hormonal postoperatoria
destinada a acelerar la accion enzimatica. Se-
gtin HARDY y RAVDIN, las hormonas actuarian
sobre la primera fase del metabolismo de los
principios fundamentales (proteinas, hidratos
de carbono y grasas). El resto del metabolismo
intermediario, que es probable que tenga etapas
comunes a través del acido tricarboxilico, esta-
ria supeditado a la accién de sistemas enzima-
ticos.

Desde luego, la hipofisis y suprarrenales tie-
nen un papel fundamental.

GARCIA LLAURADO ha demostrade que en el
postoperatorio hay un aumento de la secrecion
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de aldosterona, que valora biolégicamente en ra-
tas por la técnica de COPE-LLAURADG. Este hi-
peraldosteronismo va unido, segin CONN, a un
aumento de la hidrocortisona.,

Recientemente, VIRTUE y cols. describen en el
postoperatorio un aumento de la aldosterona en
el plasma, secundario y transitorio, y comprue-
ban que esta hormona tiene una aecion sobre los
iones cien veces mas intensa que la desoxicorti-
costerona.

Segan parece (SCLEGEL y cols.), este hiperal-
dosteronismo es provocado por la secrecién de
hormona antidiurética de CLINE, que aumenta
evidentemente en el postoperatorio.

SAEz CAUSILLAS y JOHNSON y cols. consideran
que la intervencion quirargica es un estimulo de
alarma, con elaboracion aumentada de ACTH e
incremento suprarrenal durante los cinco a nue-
ve primeros dias de la operacion. Por esto ha-
bria una retenciéon de sodio, cloro y agua y una
diuresis concomitante de potasio en el postope-
ratorio.

En este mismo sentido se manifiestan RaN-
DALL y cols., que atribuyen a la accion supra-
rrenal la tercera parte del total del potasio per-
dido en el postoperatorio.

MCORE y cols. han demostrado que hay un au-
mento de los 17-hidroxicorticosteroides san-
guineos en los dias consecutivos al acto quirir-
gico.

HARDY también da gran importancia a la cor-
teza suprarrenal, advirtiendo que no se dete lu-
char contra la fiebre postoperatoria porgue pro-
baklemente es atil para el cumplimiento de mi-
llares de reacciones gquimicas que en conjunto
constituyen la respuesta de alarma.

Esta es la “fiebre aséptica traumatica”, que
no cede a los antibidticos.

GRAW y cols. estudian la doble accion de la
corticotropina sobre la coagulacién de la san-
gre a través de los sistemas enziméticos, pro-
bablemente sobre sus grupos SH.

Por otra parte, Moore describe una primera
fase postoperatoria en la que hay una respuesta
adrenérgica pura (taquicardia, vasoconstriccidn,
hiperglucemia) que contribuye de una manera
inmediata a salvar la situacion; ha observado
que ésta es mas intensa en el paciente no anes-
tesiado por la influencia del psiquismo. El cua-
dro humoral de esta fase es distinto al descrito
por SELYE en que hay sodemia aumentada o
normal.

Este mismo autor afirma que el choque ope-
ratorio no puede ser identificado con el sindro-
me general de adaptacion, ya que se trata de un
chogue oligohémico.

SHOEN y cols. comprueban el descenso de eosi-
néfilos en sangre, pero afirman que esto no es
privativo de las hormonas suprarrenales, sino
que otras sustancias también los disminuyven, ta-
les como la adrenalina, la efedrina y la hista-
mina.

EvaNs advierte el peligro de emplear hormo-
nas corticales en el tratamiento del choque ope-
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ratorio, porque pueden aumentar los trastorngg
que pretendemos corregir, y a esta misma qqp,
clusion llegan SzZILAGY y cols.

HOWES y cols. observan un retardo de la .
catrizacion de las heridas por la administracig,
de cortisona, que disminuiria el peso de las g,.
prarrenales por inhibicion de la corticotroping

INTERRELACIONES METABOLICAS.

Tiene gran importancia, segin MOORE, la re.
lacion entre la pérdida de potasio y la de nitrs.
geno. Una proporcion KN entre 2,5 a 3,5 miy
de potasio por 1 gr. de nitrogeno indica un te-
Jjido reposado, basal.

Raramente se ve que esta razon varia por ay-
mento del nitrogeno; lo corriente es que se vean
proporciones mas altas que las citadas, lo que
indica que los electrolitos celulares son movidog
mas facilmente que el protoplasma.

Esta razon es influida por la dieta, habiendo
tendencia al aumento, como es natural, en las
dietas vegetarianas, con gran contenido de po-
tasio, vy a la disminucién en los regimenes car-
neos. Con una dieta normal la excreta tiene una
proporcion KN igual a 5 mEq. por gramo (Jus.
TIN-BESANCON y cols.).

Una fraceion del potasio organico se moviliza
necesariamente con las modificaciones del ni-
trogeno y es a lo que se llama “potasio obli-
gado".

Otra fraccion mas fija, que se cambia lenta-
mente con el potasio del medio circundante, no
es normalmente obligado en el sentido de que
no esta ionizado, o sea, no facil para el cambio.

En la intervencion quirargica hay un aumen-
to del cociente K'N con una pérdida de potasio
mayor de la calculada por la de nitrogeno, que
se normaliza alrededor del quinto dia. Es debi-
do a que el potasio sale y entra en la célula con
mas rapidez que el nitrégeno contenido en las
proteinas o productos proteicos; es decir, que el
potasio escapa del protoplasma antes que el ni-
trégeno y puede volver a entrar aunque no esté
totalmente reconstruido en su aspecto proteico.

Numerosos trabajos, entre los que destaca-
mos los de ARIEL y KREMEN, HEINZEN y cola-
boradores, RANDALL y cols., DuDLEY, elc, de-
muestran que en periodo postoperatorio hay una
disminucién de la excrecion de sodio por la orl-
na, con un aumento del espacio prerrenal, en qué
se acumula, por lo que hay siempre un edema
que generalmente es subclinico.

Ya EvANs avisaba del abuso que se hacia del
empleo postoperatorio de la solucién salina is0-
ténica y COLLER y cols. advierten que este sodio
va al espacio prerrenal aumentando el edema.
Estos autores recomiendan administrar sola-
mente los fluidos y sales que se pierden despues
de la intervenciéon. SPRAGUE y POWER no consl
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deran adecuado llamar solucion fisiologica a la
de CINa isotonica porque contiene 150 mEq. de
sodio por litro, en tanto que en el liquido extra-
celular golamente hay 100 mEq. y hay que te-
ner cuidado con no provocar una sobrecarga de
sodio, porque un liquido extracelular hipertoni-
co en este cation favorece que se siga perdiendo
potasio intracelular, que es reemplazado por el
godio. :

Segiin ELMAN y WEEICHSELEAUN, el paciente
operado en estado de equilibrio salino rotlcr}o_vi
40 por 100 del cloruro sédico que se le adminis-
tre, v como el agua, aunque lentamente, se eli-
mina, hay peligro de hipertonia del medio in-
terno.

WANGENSTEEN, MARTIN y cols., HOLLENDER ¥y
ELMAN, LOWE v cols. y otros, estudian las pro-
porciones adecuadas de electrolitos y agua que
se han de administrar en el postoperatorio.

BuTLER v TALBOT valoran la influencia de la
respiracion, que al liberar CO. interfiere en el
mecanismo ionico por variacion del pH.

En la acidosis (que experimentalmente pro-
ducen con cloruro amcnico), si se administra
cloruro potasico, el potasio queda en el suero en
vez de ir a la célula,

Estos autores consideran que no hay peligro
en la administracion del potasio con fines tera-
péuticos.

Nosotros recomendamos ser mas cautos, y a
este respecto vamos a citar la siguiente historia
clinica:

Nino M. D. A., de catorce afos, que ingresé el 11-VI-
1955 con un cuadro de apendicitis aguda que padecia
desde hacia dos dias. Se le practicé apendicectomia,
limpidndose una pequena cavidad con pus entre el apén-
dice ¥ el ciego, y después de hemostasia cuidadosa, cie-
're de la pared por planos. Al dia siguiente sigue bien,
aunque con fiebre y oliguria. Al segundo dia postopera-
anlin presenta una discreta deshidratacion, por lo que se
le inyecta un litro de solucién glucosalina con 25 mEq
de potasio en forma de goteo intravenoso rapido,

A las pocas horas fallece el enfermo. No se pudo de-
["l'mfmlr la potasemia, pero clinicamente se diagnostico
ina intoxicacion potdsica.

LA PERDIDA RENAL POSTOPERATORIA.

La intervencién quirtirgica no influye direc-
tamente sobre la funcién renal, como han de-
mostrado ARIEL y MILLER, utilizando tiosulfato,
ton el que no encontraron alteracion renal en el
Postoperatorio.

Después de la intervencion quirtrgica dismi-
huye la diuresis (LE QUESNE, SCOVILLE) y au-
?netiga la potasuria, lo cual ha sido estudiado,
la bm_agtms. por SNYDER y cols, y I}\XTI»:R y co-
i ores, habiendo encontrado CLINE y cola-

adores una hormona antidiurética que se li-
[fé"f :i‘n el postoperatorio y que determinan por
0dos biolégicos (téenica BURN-RALLI). El

h:g:lif: v el rinén i1'1a§:ti\:'an esta hormona anti-

Ca y por consiguiente seria interesante

o ]I;;‘Oi}a'r la tasa de dicha hormona en pacien-
Paticos operados.

MUy Interesante es el trabajo de WILKINSON

Ctom
t
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v BILLING, en el que afirman que el examen de
la orina es una guia despreciable para valorar
la situacién metabélica de los electrolitos en el
postoperatorio, y consideran que el traspaso al
paciente quirargico de las observaciones de VAN
SLYKE y EVANS en individuos normales ha trai-
do una mayor confusién al problema.

En el operado, la inflamacion de los tejidos
danados dirige hacia ellos una masa de electro-
Iitos y de plasma que origina el empobrecimien-
to del resto del organismo, factor que no existe
en el individuo normal.

FPERDIDA EXTRARRENAL DE POTASIO,

La pérdida extrarrenal se da en los pacientes
que pierden constituyentes organicos por via dis-
tinta de la regulacién normal del rinon.

Las causas mas frecuentes son:

1.© Obstruccién o fistula gastrointestinal
alta, en que hay pérdida de electrolitos con ten-
dencia a la alcalosis. Con respecto al potasio,
MocRE consigna que el jugo gastrico de elevada
acidez contiene de 0,5 a 20 mEq.; el de baja aci-
dez, de 15 a 25 mEq., y el aspirado con sonda
MULLER ABBOTT, de 2 a 12 mEq.

2. Obstruccion o fistula gastrointestinal
baja o diarrea, en que hay pérdida de electroli-
tos con tendencia a la acidosis, recordando que
el contenido ideal tiene de 5 a 15 mEq. y por
diarrea se pueden perder diariametne de 15 a
70 mEq.

3. Exudados y supuraciones, en que la pér-
dida de electrolitos es muy variable, pudiendo
rerderse con el pus de 10 a 40 mEq. diarios.

TIPOS DE HIPGKALIEMIA QUIRURGICA.

Hay tres tipos de deplecion potéasica en los
racientes quirurgicos:

1." Deplecion global de potasio, llamada por
MooRrE deplecion intracelular diferencial, que es
la mas frecuente en el postoperatorio.

La pérdida de potasio es mayor que la del res-
to de los constituyentes de la célula y, por tan-
to, la razon K. N es mayor de 5 y puede llegar
hasta a 10 mEq. por gramo. La potasemia es
casi normal, ligeramente disminuida, y hace al
paciente muy vulnerable para el desarrollo de
una hipokaliemia por disminucion de la reserva
de potasio celular (KIENY y cols.).

Esta deplecién potasica postoperatoria se fa-
vorece por la inyeccién de liquidos salinos sin
potasio.

2 Deplecicn extracelular, en que el pota-
sio se pierde tan rapidamente que el intracelu-
lar no puede mantener la potasemia, por lo que
baja el nivel de potasio y de hipokaliemia. Esta
se favorece por la inyeccién de suero glucosado,
que hace que el potasio vaya a las células.

3. Hipokaliemia con alcalosis hipoclorémi-
ca, bien estudiada por PEARSON y cols. y ELIEL ¥
colaboradores, que lo han considerado como un
sindrome clinico. En realidad, no es mas que un
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cuadro complejo de complicacién postoperato-
ria y se da en enfermos con deplecion intracelu-
lar por dieta restringida o con alcalosis metabo-
lica por vomitos copiosos o tratados con sueros
salinos y operados a continuacion. En esta hi-
pokaliemia hay alcalosis, hipocloremia, sode-
mia normal y un aumento del nitrogeno san-
guineo.

Clinicamente hay debilidad, apatia, sopor, dis-
tension abdominal, respiracion superficial ¥y
eventualmente signos de tetania. Corresponden,

bri) 1655
TRATAMIENTO.

El tratamiento en el primer tipo de deplecigy
global consiste en administrar potasio, preferep.
temente por koca, y si esto no es posible, por
via parenteral, teniendo en cuenta la cantidag
la concentracién y la rapidez de inyeccion y tam.
bién el buen funcionamiento renal.

En la deplecion extracelular es mas urgente
la administracion de potasio que se hace por vig
endovenosa con cualquiera de los liquidos acon.
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Fig.

por una parte, a la hipokaliemia, y por otra, a
la alcalosis, por aumento de la reserva alcal.na
e incremento del CO, sanguineo.

IRENEUS, asi como BRICKER y EimaN, obser
varon que estas hipocloremias no cedian a ia ad-
ministracién de CINa. ARIiFL y cols., en enfor
mos con un cuadro semejante producido por
canceres gastrointestinales, atreciaron una hi-
poproteinemia concomitmm y comprobaron que
desaparece el cuadro clinico en cuanto los enfer-
mos pueden realimentarse, por lo cue conside-
ran que se debe a una deficiencia de proteinas.

Después de los trabajos citados de ELIEL y co-
lakoradores y PEARSON y cols., asi como los de
MARrRKS, HOUGHTON, ete., se ha demostrado el

papel fundamental del potasio en este proceso.

Ol riee oe MmiPokALIEMIA

HIPOKALIEMIA
ALCALDSIS

HIPOCLOREMIA

oy

POSTOPERATORIA
1.

sejados (BRUNSCHWIG, DARRCW y PUTLER), V!
gilando frecuentemente la kaliemia,

En la hipokaliemia con alcalosis hipoclorémi-
ca hay que atender, ademas de admnistrar po:
tasio como en la anterior, o corregir la alcalosis,
rara lo que se afiaden monofosfatos, y la hipo-
cloremia, por lo que algunas soluciones contie-
nen cloruro amonico.

Hay que vigilar la potasemia, asi como la re:
serva alealina, procurando también compensar
la deshidratacion, que como epifenémeno acom-
paina al sindrome. !

Son interesantes los trabajos de divulgacion
de tipo general de Pruracus, HirNaNDo y LE
DESMA.

Presentamos un esquema para mas faeil con
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rensién de los tipos de hipokaliemia postope-
I'ai.o'l‘ia.
RESUMEN.

Qe hacen unas consideraciones sobre los tras-
tornos del metabolismo del potasio después de
las intervenciones quirurgicas.

SUMMARY

gome considerations are made concerning the
disturbances of potassium metabolism after
surgical operations.

RADIOGRAFIA DEIL, CANAL OPTICO 3

27

ZUSAMMENFASSUNG

s werden Betrachtungen iiber die Storun-
gen im Kaliumstoffwechsel nach operativen
Eingriffen angestellt.

RESUME
On fait quelques considérations sur les trou-

bles du métabolisme du potassium aprés les in-
terventions chirurgicales.

COMUNICACIONES PREVIAS

LA RADIOGRAFIA DEL CANAL OPTICO
CON INTENSIFICADOR DE IMAGENES

L. MASJUAN.

Instituto de Investigaciones Clinicas v Médicas,
Clinica de Nuestra Sefiora de la Concepeidn
Departamento de Radiodiagndstico

El examen radiologico de los agujeros opti-
cos, al tratarse de una técnica especializada, y
a veces constituir por variaciones anatdmicas
j_r_ocedimiontn dificil, representa una perturba-
cicn en la marcha de un servicio general de ra-
diodiagnostico por la pérdida de tiempo que su-
pone obtener este tipo de radiografias. En la
actualidad, en gran numero de estos departa-
mentos poseen intensificadores de imagenes, que
estan por lo general adaptados a mesas de ex-
Floracién radiologica digestiva, con los cuales

Fig. 1

es posible el simplificar esta técnica de manera
evidente.

Con la gran brillantez de la pantalla del tubo
de rayos catddicos del intensificador es posible
crientar exactamente a radioscopia el canal op-
tico en la proyeccién adecuada, siendo necesa-
rio un corto entrenamiento para reconocer el
agujero oOptico, seleccionandole de las celdas
etmoidales que se superponen en la proyeccion
oblicua.

Para esta técnica venimos usando un intensi-
ficador de iméagenes Phillips, adaptado a un se-
riador de digestivo con antidifusor mévil, en una

mesa Simetrix de la misma marca. Puesta en po-_

sicién vertical, se coloca al seriador el localiza-
dor para hacer “spot films" de tulbo duodenal.
El enfermo apoya la o6rbita a radiografiar so-
kre este localizador, dandosele una inclinacion,
como siempre, de 35°, y modulindose a radios-
copia con el intensificador la postura hasta con-
seguir la representaciéon éptima en el cuadrante
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