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Trastorno grave del medio interno
por fistula enterovesical, a propésito
de un caso clinico
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Severe metabolic disorder associated
with an enterovesical fistula.
Report of one case

Enterovesical fistula (EVF) is a fistulous communication between the intes-
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tine and the bladder. It is uncommon and its classic clinical manifestations are
the presence of pneumaturia, fecaluria, suprapubic pain and recurrent urinary

infections. Surgical repair of EVF leads to rapid correction of both diarrhea
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cacién entre el intestino y la vejiga. Durante

el siglo XIX ocurria como complicacién de
tuberculosis, amebiasis y sifilis'. Actualmente,
suele ser causada por diverticulitis, carcinoma
colorrectal, enfermedad de Crohn, cancer de vejiga
o procedimientos quirirgicos.

Es infrecuente, aproximadamente 3 de 10.000
ingresos hospitalarios quirtrgicos’. Es muy pro-
bable que una incidencia menor en las mujeres se
deba a la interposicion del dtero y los anexos entre
la vejiga y el colon’.

Clinicamente, los pacientes con FEV suelen
presentar pneumaturia, fecaluria, dolor supra-
pubico e infecciones urinarias polimicrobianas
recurrentes. El contacto del epitelio entérico con la
orina provocara diferentes trastornos metabolicos
e hidroelectroliticos dependiendo del segmento
afectado. Del mismo modo, el intestino puede
perder funciones absortivas, generando diarrea
crénica y deficiencias nutricionales.

l a fistula enterovesical (FEV) es una comuni-
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and metabolic abnormalities. We report a 73-year-old diabetic woman with
a neurogenic bladder secondary to a spine meningioma. She presented with
diarrhea, vomiting, impaired consciousness and metabolic acidosis. She developed
hypernatremia, hypokalemia, hypocalcemia, and hypophosphatemia, which
were successfully corrected.

(Rev Med Chile 2022; 150: 120-124)
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Presentamos el caso de una paciente portado-
ra de una FEV con trastornos del medio interno
potencialmente letales.

Caso Clinico

Mujer de 73 anos, hipertensa y diabética.
Operada de meningioma medular, quedando con
vejiga neurogénica y necesidad de sondeo inter-
mitente. Requiri6 reparacién vesical por sondeo
traumdtico. Durante 2 afnos presentd episodios
de infecciones urinarias (ITU), diarrea crénica y
acidosis metabdlica hiperclorémica e hipokalemia.

Consulté por 3 dias de mayor diarrea, vomitos
y sopor profundo. Al examen estaba mal perfun-
dida, hipotensa, taquipneica y con disminucién de
la saturacion de oxigeno. Laboratorio en Tabla 1.
Ingres6 a Unidad de Cuidados Intensivos, se
conectd a ventilacion mecdnica invasiva y, dado
acidosis metabdlica con pH 6,93, recibié bicarbo-
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nato de sodio 2/3M intravenoso (IV). Si bien, esto
gener$ algunas alteraciones hidroelectroliticas:
hipernatremia, hipokalemia, hipocalcemia e hipo-
fosfatemia, todos los trastornos hidroelectroliticos
lograron ser parcialmente controlados mediante
su evaluacion seriada y aportes de suplementos IV.

Por diarrea abundante se instal6 sonda rectal,

cuantificindose 1,5 L/dia y simultdneamente, anu-
ria. Tras uso de azul de metileno rectal, se sospechd
comunicacion enterovesical, confirmdndose con
cistografia retrégrada por tomografia computada
(Figura 1). Se inici6 tratamiento antibiético y se
realizé reparacion quirdrgica. Al dia siguiente se
estabilizaron las alteraciones hidroelectroliticas

Tabla 1. Examenes al ingreso y durante evolucion de la paciente

Parametro Al ingreso
Hb (g/dL) 15,1

Hto (%) 47

Gb (JuL) 16.100

PQ (uL) 459.000

pH 6,93

HCO, (mEg/L) 4,2

PaCO, (mm Hg) 20

Lactato (mmol/L) 3,7

PCR (mg/dL) 0,52
Cr/BUN (mg/dL) 1,48/56
Na/K/Cl (mEg/L) 140/2,2/120
Ca/P/Mg (mg/dL) 11,4/3,86/-

Albdmina (g/dL) 4,7
Glucosa/B-OH (mg/dL) 128/2,57

Postrreanimacion Postcirugia (dia 4)
11,3 8,4

34 25,5
14.400 10.500
382.000 457.000
7,14 7,47

16,3 29,1

48 40

1,1 -

5,0 5,1

1,22/37 0,63/5
164/1,7/133 138/3,6/103
8,4/0,45/6,6 7,9/3,15/1,7
4,2 3,2

108/- 91/-

B-OH: Beta-hidroxibutirato, BUN: nitrégeno ureico en sangre, Ca: calcio, Cl: cloro, Cr: creatinina, Gb: glébulos blancos, Hb: he-
moglobina, Hto: hematocrito, K: potasio, Mg: magnesio, P: fosfato, PCR: proteina C reactiva, PQ: plaquetas.

Sonda
rectal
5
/

—|

Figura 1. Tomografia computarizada de paciente con FEV con técnica urografica. Fistula enterovesical (FEV). Vejiga en reple-
cién parcial con engrosamiento parietal difuso, identificando adherencia de su pared anterosuperior con asas de ileon. No se
observan imagenes con densidad célcica endoluminales. Sonda Foley in situ. Posterior a la inyeccion de contraste diluido por
sonda Foley se observa opacificacién del lumen de asas de intestino adheridas a la pared anterosuperior de la vejiga, hallazgo
consistente con fistula enterovesical.
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y acido-base. Finalmente, fue dada de alta con
catéter urinario permanente y sin alteraciones del
medio interno.

Previo al egreso hospitalario, la paciente auto-
riz6 el reporte de su caso mediante consentimiento
informado.

Discusiéon

Probablemente, la paciente qued6 con una
FEV asociada a perforacion vesical traumatica.
La historia de ITU recurrente, diarrea crénica y
acidosis metabdlica hiperclorémica-hipokalémica
apoyan esto. Ante sospecha de FEV, una medicién
de urea y creatinina en las heces habria orientado
al diagnéstico.

Para comprender la fisiopatologia del cuadro
es necesario entender que el movimiento del agua
ocurre siguiendo un gradiente osmético, a través
de una membrana semipermeable, como el epite-
lio entérico. Epitelios con poca permeabilidad se
denominan “cerrados o tight” (como el estémago
y colon), mientras que los muy permeables son
“abiertos o leaky” (duodeno, yeyuno e ileon)**.

Dependiendo del nivel del tubo digestivo en el que
ocurre la comunicacidon con la via urinaria, variard
el trastorno del medio interno (Figura 2)*77.

a) FEV vésico-gdstrica

El epitelio géstrico es “cerrado” y secretor (K*,
HCl y agua libre). Al existir una FEV habrd un
flujo bidireccional de agua (segtn la osmolaridad
urinaria), pero no habrd reabsorcién de solutos.
Se ha reportado la ocurrencia de hipernatremia,
hipocloremia, alcalosis metabdlica e hipokale-
miaIO,ll.

b) FEV vésico-yeyunal

Elyeyuno es un epitelio “abierto”, reabsortivo
y secretor. Al reabsorber solutos disipa el gradien-
te osmdtico y evita una gran pérdida de agua.
Se caracteriza por: hiperkalemia, hipocloremia,
hiponatremia y acidosis metabdlica. La orina es
abundante en H* y K*, el intercambiador Na*/H*
del epitelio yeyunal reabsorbe H* y secreta Na*
en favor de gradiente de concentracién'"'?. Por
otro lado, el K* también se reabsorbe generando
hiperkalemia. Esta dltima afectard la amoniogé-
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Orina
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Figura 2. Alteraciones del medio interno seguin ubicacién anatémica de la FEV.
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nesis renal empeorando la acidosis metabdlica. El
aumento de NaCl luminal arrastra agua por gra-
diente osmoético a través de la mucosa; asi existird
hipovolemia que activard el SRAA con tendencia
a hiponatremia**.

¢) FEV vésico-ileal y vésico-colénica
Se caracteriza por azoemia, hipokalemia y

acidosis metabdlica hiperclorémica'**. Se ha
demostrado que estos segmentos secretan sodio y
bicarbonato, y reabsorben amonio, iones hidré-
geno y cloruro cuando se exponen a orina’. En el
colon existe secreciéon de K'. La hipokalemia es
madas comun en pacientes con comunicacién ure-
tero-sigmoidal que en aquellos que tienen otros
tipos de derivacién intestinal urinaria®'*’.

En la orina, la principal forma de excretar la
carga diaria de H* provenientes de 4cidos fijos es
la eliminacién de ion amonio (NH,"). El ani6n
acompanante de este catién es Cl. El amoniaco
(NH,) es una base con pKa 9,25 y obedece la
siguiente reaccién quimica: NH, + H* <> NH,".

A pH urinario de 5, la relacién NH,*:NH,
es 10.000:1, mientras a pH 7 es 100:1. Es decir,
a menor pH del medio, mayor captura de H*
y viceversa. Existen multiples mecanismos que
explican el desarrollo de una acidosis metabdlica
hiperclorémica en la FEV distal*'>*#:

a) Las secreciones del intestino delgado distal
y colon son alcalinas (pH 8-9). Para esto se
excreta HCO; en intercambio con Cl luminal
(generando hipercloremia).

b) Al mezclarse la orina 4cida con la secrecién
intestinal alcalina, el pH ascenderd hacia
valores cercanos a 7-8. Esto provoca redirec-
cionamiento quimico del ion amonio hacia el
amoniaco con pérdida de capacidad buftfer.

c) Tanto los H* liberados desde el NH," y H* li-
bres urinarios, reaccionan con HCO; luminal
generando CO, y H,O los cuales pueden ser
reabsorbidos. El CO, puede incrementar la
generacion de H*.

d) Lasbacterias intestinales contienen ureasa que
desdobla la urea en 2NH, + CO,.

e) EINH, formado en el lumen intestinal (prove-
niente del NH," y de la urea) es liposoluble y
reabsorbido por la circulacién enterohepatica.
Una parte del NH,* también se reabsorbe uti-
lizando transportadores para el K*”'*'5. Luego,
todo el amonio reabsorbido consumird HCO;’
en la ureagénesis hepatica.
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f) La orina contiene una elevada concentracion
de CI.. Si a esto se suma la menor concentra-
cién de HCO; en el lumen intestinal (por
reacciones de amortiguacion con H* urinario),
se intensifica el gradiente quimico que permite
la secrecién de HCO, y reabsorcién de Cl por
el antiportador CI'/HCO, del enterocito.

El efecto neto final es una menor excrecion
(o ganancia corporal) de H* y CI;, asociado a
disminucién del HCO,". Es decir, una acidosis
metabdlica hiperclorémica.

El trastorno dcido-base de nuestra paciente
es mixto (acidosis metabdlica y respiratoria). La
compensacion esperada es una PaCO, de 14,3
+ 2 mmHg. Debido al compromiso de concien-
cia es explicable un estado de hipoventilacién.
El anién gap (AG) es elevado (AG = 15) con un
delta ratio de 0,29. El incremento del AG se explica
por la existencia de falla renal aguda y una leve
hiperlactatemia (debida a hipoperfusién tisular)
(Tabla 1). Pero ademds, el delta ratio disminuido
indica la coexistencia de una acidosis metabdlica
hiperclorémica.

Los indices urinarios que permiten realizar el
diagndstico diferencial en una acidosis metabdlica
hiperclorémica pierden utilidad en FEV. El AG
urinario presume una excrecién urinaria diaria
constante de aniones y nula eliminacién de HCO;.
Por otro lado, el amonio urinario se afectard por
suabsorcidn intestinal o el aporte proveniente del
desdoblamiento de urea por bacterias intestinales.

Las FEV confieren alto riesgo de deshidra-
tacioén, siendo menor en yeyuno, ya que su alta
permeabilidad a los solutos (epitelio reabsortivo)
disipa rdpidamente la hipertonicidad urinaria. Sin
embargo; el estdémago, ileon y colon, al mantener
el gradiente osmético de la orina, favorecen que
el agua libre difunda desde el organismo al lumen
intestinal. Por lo tanto, una FEV a estos niveles
facilmente puede tener un débito entre 3.000 y
4.500 mL/d. Este débito elevado puede ser el cau-
sante de incontinencia fecal nocturna®.

Los solutos se mueven segutin sus gradientes de
concentracion. Asi sucede para el potasio, amonio,
urea, creatinina e inulina*; esto explica la dificultad
en medicion de la funcién renal en estos pacientes.
El BUN desproporcionadamente elevado puede
ser el resultado de la reabsorcion de urea intestinal
sumado al incremento de la ureagénesis hepdatica
por el amonio reabsorbido.
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La correccién répida de la acidosis metaboli-
ca puede precipitar una hipokalemia grave (por
redistribuciéon de K* al intracelular y pérdidas re-
nales/intestinales por bicarbonaturia). Se agregan
fenémenos de desnutricion y riesgo de sindrome
de realimentacion generando hipofosfatemia y
mds hipokalemia. El uso de NaHCO, 2/3 Molar
contiene 1.334 mOsm/L (667 moles de Na*), pue-
de generar hipokalemia, hipocalcemia, hipofosfa-
temia, hipernatremia y empeoramiento de acidosis
intracelular y disfuncién celular, requiriendo de
hiperventilacién para eliminar el exceso de CO,
que genera, a considerar si se encuentra en ventila-
cién mecdnica. Asi, se agregan nuevas alteraciones
al medio interno pudiendo ser mayores a la lesién
inicial. Por lo tanto, se debe realizar una correccién
prudente del medio interno con medicién seriada
de este y monitorizacién de ritmo cardiaco.

La FEV predispone a una mayor incidencia
de infecciones. Los pacientes presentan una in-
cidencia del 15% de pielonefritis aguda durante
el curso de la derivacion'®. Otra complicacion
metabdlica es la hiperglicemia, especialmente en
diabéticos. Uno de cada 3 pacientes con diabetes
presenta absorcion significativa de glucosa desde
la mucosa intestinal expuesta al flujo urinario.
Ademads, alteraciones Oseas minerales han sido
observadas, con riesgo de osteoporosis favorecida
por el balance negativo del calcio corporal total,
acidosis crénica, déficit de vitamina D, entre
otros™'®1,

El caso expuesto exige un manejo multidisci-
plinario, que incluye soporte vital, tratamiento de
infecciones, manejo exhaustivo de las alteraciones
hidroelectroliticas y la resolucién quirdrgica.
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