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Resumen 
El objetivo de este trabajo es efectuar una revisión bibliográfica de las consecuencias originadas por el contacto cró-
nico de la orina con la mucosa digestiva. Analizamos en particular las complicaciones metabólicas que pueden sur-
gir tras la extirpación de un segmento de aparato digestivo, y su incorporación dentro del aparato urinario. 
Los trastornos metabólicos después de una derivación urinaria son frecuentes. Se estima que con el uso de colon
como derivación, entre 15 y 80% de los enfermos tendrán acidosis clínica o subclínica durante el seguimiento.
Cuando se usa íleon, los trastornos del medio interno se presentarán entre 10 y 20% de los casos, siendo mayores
cuando se realiza una derivación continente. Es necesario hacer una cuidadosa selección de pacientes, lo mismo que
un seguimiento estrecho, para obtener buenos resultados a largo plazo en pacientes sometidos a una derivación uri-
naria; esto es aún más importante cuando se trata de una derivación según una plastia o reemplazo vesical ortotó-
pico.
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METABOLIC CONSEQUENCES OF URINARY DIVERSION USING DIGESTIVE TRACT 

Summary
We made a bibliographic review of the possible complications associated with urine in prolonged contact with digestive
mucose. In particular, we ascertained the metabolic consequences of bowel incorporation to the urinary tract. Metabolic
complications following continent urinary diversion are common. With correct patient and digestive segment selection,
and close clinical follow-up, these troubles may be minimized in the majority of cases. The combination of ileal and gas-
tric segments in the same derivation is a good way of avoiding metabolic disorders in patients with renal insufficiency. It
is necessary to proceed with careful patient selection, and vigilant follow-up, for good long-term results in patients under-
going urinary diversion, above all in those with continent urinary diversion.

Key words: Urinary diversion, cistectomy, metabolic complications,vigilant follow-up.
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INTRODUCCIÓN

El uso de intestino para derivar o reconstruir el
tracto urinario ha constituido desde hace más de un
siglo un recurso muy utilizado por los urólogos
como tratamiento de las enfermedades del aparato
urinario.

Los principales mecanismos involucrados en la
génesis de las alteraciones metabólicas son fundamen-
talmente debidos a la resección intestinal, que puede
producir malabsorción tras la extirpación de un seg-
mento de aparato digestivo, y por otro lado el con-
tacto de la orina con el intestino, que produce reab-
sorción/secreción de diversos compuestos.1-7

Existe mucho debate sobre los cambios genera-
dos en la mucosa intestinal con el tiempo. Si bien se
ha demostrado histológicamente una atrofia de la
mucosa con disminución de la altura de las vellosida-
des intestinales que favorecerían una reducción en la
capacidad absortiva muchos estudios no han encon-
trado diferencias en cuanto a la capacidad absortiva y
secretora de los solutos en pacientes con reservo-
rios.2,8,9 No obstante, las funciones hepática y renal y
el estado general del paciente son las principales varia-
bles a la hora de determinar la capacidad de compen-
sación frente a los cambios metabólicos que se susci-
tarán en todos los pacientes sometidos a una deriva-
ción urinaria (DU). 2-9

Las complicaciones originadas por la incorpora-
ción de intestino en el tracto urinario se esquematizan
en la Tabla I.

Tabla I. Complicaciones de la incorporación del
intestino en urología

Trastornos del medio interno
Malabsorción
Problemas surgidos por la producción de moco
Litiasis reno-ureteral-intestinal
Bacteriuria
Cambios morfológicos de la mucosa intestinal deri-
vada
Cambios en la dinámica intestinal usada en la ciru-
gía reconstructiva

El objetivo de este trabajo es revisar las conse-
cuencias metabólicas originadas por el contacto de la
orina con la mucosa intestinal.

CONSECUENCIAS METABÓLICAS DEL CON-
TACTO DE LA ORINA CON LA MUCOSA DEL
APARATO DIGESTIVO

Los factores que determinan las consecuencias
metabólicas del contacto de la orina con la mucosa
intestinal se muestran en la Figura 1.

Figura 1: Factores que influyen en el desarrollo de tras-
tornos metabólicos en las derivaciones urinarias.
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La interrelación de estos factores –junto al pH y la
osmolalidad del fluido– influirá en la concentración de
solutos absorbidos y/o secretados y de esta forma deter-
minará el tipo de alteración metabólica y el grado de
repercusión clínica.10,11 Las condiciones fisiológicas y
fisiopatológicas en cuanto al movimiento de agua y
electrolitos a nivel del intestino delgado y grueso son,
con ligeras diferencias, muy similares.

1. ALTERACIONES DEL MEDIO INTERNO

1.1 Alteraciones en el manejo del agua
El fluido de agua intraluminal depende de un gra-

diente osmótico y de la eficiencia de las uniones celulares
en cada segmento intestinal. En el íleon estas uniones son
menos eficientes que en el colon, permitiendo que el gra-
diente osmótico sea mantenido más tiempo en el colon, y
que se preserve mejor el agua.

Sin embargo, si el contacto de la orina con la muco-
sa persiste durante mucho tiempo el equilibrio tendiendo
a la iso-osmolalidad ocurrirá, independientemente del
segmento intestinal utilizado.11,12 

Esta tendencia a mantener el equilibrio osmótico
puede explicar la mayor producción de orina nocturna,
que iguala a la diurna en los pacientes con derivaciones
continentes o sustituciones.2,13
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Los trastornos hidroelectrolíticos están in-
fluenciados por los constituyentes de la orina dentro del
reservorio, que dependen a su vez de muchos otros facto-
res, como ingesta de líquido, dieta y enfermedades inter-
currentes (gastroenteritis, deshidratación, etc.).

Durante los primeros días del postoperatorio, los
pacientes sometidos a una derivación presentan una orina
hipo-osmolar como consecuencia de la baja ingesta de
sal.1,2 El contacto de dicha orina sobre la mucosa intestinal
induce la secreción de sodio y cloro arrastrando agua, por
gradiente osmótico, dentro del asa instestinal. Esto puede
ocasionar un cuadro conocido como síndrome perdedor
de sal, cuya repercusión es la acidosis metabólica hipo-
clorémica.14-16 

Pero durante el seguimiento de los pacientes, y a
medida que se incorpora la sal a la dieta, se puede observar
un proceso inverso que consiste en la reabsorción de sodio,
que es directamente proporcional a su concentración en el
asa, conjuntamente con una reabsorción lineal no satura-
ble de cloro que se intercambia con bicarbonato; esto ocu-
rre más cuanto más distal sea el segmento ileal utilizado.15 

La continua absorción de cloro y sodio genera un
aumento de la osmolalidad intravascular; esto ocasiona
una mayor secreción de la hormona antidiurética (ADH)
con el objeto de lograr un incremento en la concentración
de agua hacia el espacio extracelular, en un intento de dis-
minuir la hiperosmolalidad. Estos fenómenos fisiológicos
llevan a la formación de una orina más concentrada, que
al contactar nuevamente con la mucosa intestinal, favore-
ce aún más la absorción de sal, perpetuando el ciclo fisio-
patológico.15 La repercusión clínica en dicha etapa se
manifiesta como acidosis metabólica hiperclorémica.15,16

1.2 Trastornos del estado ácido-base: Desarrollo
de acidosis metabólica

El fluido de iones o solutos se realiza mediante
transporte activo o pasivo. El primero en contra de un gra-
diente químico o eléctrico, vía transcelular, y requiere
energía. El transporte pasivo se realiza bajo un gradiente
electroquímico, vía transcelular o paracelular, y no requie-
re energía.14

La presencia de un gradiente no asegura un
movimiento efectivo de iones o solutos, ya que la mem-
brana celular y las uniones celulares actúan como barrera
de difusión.14 

Sobre el borde luminal de la mucosa intestinal
del íleon y del colon existe un doble mecanismo de inter-
cambio que involucra al Na+-H+ y al Cl--HCO3

-.15 Éstos
pueden actuar en una u otra dirección dependiendo de las
circunstancias, pero normalmente el hidrógeno es secreta-

do dentro de la luz intestinal en intercambio con sodio, y
el bicarbonato es secretado a la luz en intercambio con
cloro, de esta forma se mantendría la electroneutralidad.16

Además, el sodio y el cloro son transportados de forma
pasiva bajo un gradiente electroquímico, el primero vía
transcelular y el cloro vía paracelular. En el colon las unio-
nes celulares son más firmes que en el íleon, por lo cual el
flujo pasivo de iones es menor, tendiendo a la conserva-
ción de sodio y cloro, aunque éstos pueden absorberse
contra un gradiente de concentración.17,18 

Normalmente, y ante iguales concentraciones de
sodio y cloro, este último excede a la absorción de sodio
sobre la mucosa ileal y colónica. 

En un paciente portador de una derivación urinaria,
el principal mecanismo que conduce a la producción de
acidosis metabólica es la absorción de cloruro de amonio,
el cual representa alrededor del 94% de la carga ácida
absorbida por el íleon y el 90% de la absorbida por el
colon.17-19 La amoniogénesis es un conjunto de reacciones
por las cuales el riñón fabrica y elimina por la orina el
amonio procedente de los aminoácidos, como la glutami-
na (principal sustrato amoniogénico). Con ello el riñón se
libra de la sobrecarga de ácida.18-20 El amoníaco difunde a
través de la mucosa intestinal en forma no ionizada, a
favor de un gradiente de concentración, o mediante una
forma ionizada, utilizando los canales de K+ o actuando
como un inhibidor competitivo, sustituyendo al Na+ en
el intercambiador con H+. Cada ion de amonio absorbi-
do se acompaña de un ion de cloro que se intercambia con
bicarbonato.20

La reabsorción de hidrogeniones y la secreción de
bicarbonato también contribuyen a la generación de la
acidosis.

1.3 Trastornos del potasio
Los segmentos ileales expuestos a altas concentra-

ciones de K+ en la orina reabsorben algo del mismo, por
lo tanto compensarían la probable pérdida de K+ por el
riñón, pero si una cantidad importante de amoníaco com-
pite con el K+ por el transporte en el ileon, es probable
que exista tendencia a la depleción del mismo.

La depleción de K+ no sólo se genera por pérdidas
renales, sino también por la diuresis osmótica y la pérdida
entérica, esta última fundamentalmente en el colon.21-23

En el tratamiento de la acidosis metabólica es nece-
saria la administración de agentes alcalinizantes asociados
o no a bloqueantes del transporte de cloro, junto con dre-
naje del reservorio para disminuir el contacto de la orina
con la mucosa intestinal.

La administración de bicarbonato de sodio vía oral
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es efectiva para normalizar el estado ácido-base en pacien-
tes con acidosis moderada, pero la tendencia al meteoris-
mo y la falta de una dosificación adecuada pueden gene-
rar situaciones poco predecibles.23 

El citrato de sodio o la solución de acido cítrico
también pueden utilizarse, advirtiendo al paciente de su
desagradable sabor.

Los suplementos de sodio podrían incrementar la
presión sanguínea, causar retención de líquidos o edema
pulmonar en pacientes con enfermedad cardíaca o renal
de base.22 En estos casos en que la carga de sal debe ser baja
se puede añadir la administración de clorpromazina o
acido nicotínico. Ambas drogas actúan inhibiendo el
AMPc, impidiendo el transporte de cloro. Si bien por sí
solos no corrigen la acidosis, a veces permiten reducir la
dosis de agentes alcalinizantes.24,25

La hipokalemia y la depleción total del K orgánico
pueden estar presentes tanto en una derivación con íleon
o colon, aunque es más frecuente en el último caso, ya que
la mucosa ileal tiende a reabsorber algo de potasio. Un
estudio ha demostrado que los pacientes con derivación
ureterocolónica tuvieron un 30% de déficit del potasio
corporal total, contra sólo un 14% de déficit en aquellos
pacientes derivados con ileon.26-28 

Así, el tratamiento con citrato de potasio es a menu-
do apropiado en pacientes con derivaciones colónicas.29 

Es importante recordar que en aquellos pacientes
con hipokalemia y acidosis metabólica el tratamiento
tiene que estar dirigido a la restauración de ambos imba-
lances ya que la corrección aislada de la acidosis puede dar
origen a una parálisis fláccida ocasionando una morbili-
dad seria en el paciente.

El balance ácido-base debe ser monitorizado regu-
larmente en todos los pacientes con derivaciones urinarias,
especialmente durante el postoperatorio mediato. En
aquellos pacientes con síntomas inespecíficos es obliga-
ción excluir un trastorno hidro-electrolítico.1,2,9 

En lo posible no hay que administrar inhibidores de
la bomba de protones, ya que pueden contribuir al desa-
rrollo de acidosis como consecuencia del bloqueo en la
excreción de hidrogeniones.

Algunos pacientes pueden presentar hipomagnese-
mia e hipocalcemia secundaria a un déficit en la reabsor-
ción tubular renal de ambos iones como consecuencia de
la acidosis. Estos pacientes pueden presentar síntomas
neuromusculares como fasciculaciones, tetania, cambios
en la personalidad, etc.2,3,7 

2. ALTERACIONES DEL SENSORIO

El retorno venoso del intestino es hacia el hígado,

donde el amonio es metabolizado mediante el ciclo
ornitina-urea. Habitualmente la carga de amonio es
compensada a través de la inducción enzimática del
hígado, pero en aquellos pacientes con insuficiencia
hepática o con infecciones urinarias por gérmenes des-
dobladores de urea la carga de amonio no puede ser
compensada y los pacientes presentarán hiperamonemia
y coma hepático.26,27

El tratamiento consiste en el drenaje de la deriva-
ción para disminuir el contacto de la orina con la muco-
sa intestinal y la administración de antibióticos adecua-
dos para gérmenes Gram negativos.

La administración de neomicina o lactulosa via
oral o rectal y la disminución en la ingesta de proteínas
pueden coadyuvar para reducir la absorción de amonio. 

En casos severos la administración endovenosa de
50 g de glutamato de arginina diluido en 1.000 ml de
dextrosa al 5% sirve como sustrato al amonio para la
formación de glutamina.28 

La absorción de glucosa por el intestino inter-
puesto puede ocasionar hiperglucemia y cetoacidosis en
pacientes diabéticos mal controlados o, en casos leves,
alteraciones en el control habitual de la glucemia.29 

3. ALTERACIÓN EN LA ABSORCIÓN DE DROGAS

La absorción de drogas por el tracto gastrointesti-
nal que son eliminadas sin modificación por la orina
puede ocasionar efectos tóxicos. Esto ha sido informa-
do para fenitoína, teofilina y ciertos antibióticos.30

El uso de agentes quimioterápicos en los pacientes
con cáncer vesical (como por ejemplo el metrotexate) ha
sido responsable de efectos tóxicos en pacientes someti-
dos a un conducto ileal.21 Por ello, es recomendable que
los pacientes que reciben antimetabolitos como qui-
mioterapéuticos reciban un seguimiento estrecho de los
niveles sanguíneos de la droga, permanezcan bien hidra-
tados y con su derivación drenada durante la adminis-
tración de los mismos.22 

4. ALTERACIONES DEL METABOLISMO ÓSEO

Un efecto a largo plazo que puede aparecer en los
pacientes con derivaciones urinarias es la desmineraliza-
ción ósea, cuya manifestación en niños es el raquitismo,
o en adultos la osteomalacia.23,24 

En estos pacientes el tejido mineral óseo es reem-
plazado por osteoide, resultando un hueso más blan-
do.25 

La etiología de este proceso es compleja y multi-
factorial, si bien la contribución de la acidosis crónica es
un factor preponderante.
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La acidosis crónica afecta al esqueleto de tres formas:
1) El calcio, el carbonato y el sodio actúan como

amortiguadores bloqueando los iones de hidró-
geno, disminuyendo el contenido del calcio
óseo.

2) Se produce una deficiencia en la 1-alfa hidroxi-
lación del 25-hidroxicolecalciferol en el riñón, lo
que afecta la mineralización.

3) Ocurre activación de los osteoclastos, aumen-
tando la reabsorción ósea.26,29 

Por otro lado, también se ha encontrado que en
algunos pacientes la sola corrección del imbalance ácido-
base no modifica las alteraciones del metabolismo óseo
generado por la acidosis crónica. En algunos de ellos se
observó que existía una resistencia renal a la actividad
fisiológica de la vitamina D, mientras que en otros existía
hipercalciuria e hipermagnesiuria como consecuencia de
la inhibición de la reabsorción tubular, debido a una
mayor excreción de sulfato en los pacientes con derivación
urinaria.1,2 

Los pacientes con osteomalacia pueden presentar
letargia, dolores articulares –principalmente en las articu-
laciones que soportan peso– y mialgias proximales. Los
niveles de calcio y fosfato sérico pueden estar bajos o nor-
males, la fosfatasa alcalina elevada y la parathormona nor-
mal.

Los exámenes radiológicos suelen ser normales,
siendo la biopsia ósea la única manera de confirmar el
diagnóstico.

El tratamiento, junto con la corrección de la acido-
sis, tiene por objeto la administración de suplementos de
calcio en las etapas iniciales y vitamina D o calcitriol en
casos severos.13 

5. CARCINOGÉNESIS

Hace unas décadas, una de las razones que llevó a
dejar de usar la ureterosigmoidostomía fue la presencia de
cáncer sobre la anastomosis ureterosigmoidea. Se estima
que aumenta en unas 500 veces la incidencia de tumores
en dicha parte del colon.14 La fisiopatología propuesta fue
que las bacterias colónicas catalizarían los nitritos y ami-
nas secundarios en la orina, transformándolos en nitrosa-
minas carcinogénicas.15 

Esta hipótesis también se extendió, posteriormente,
a las bacterias de origen ileal.

Como resultado de estos hallazgos, cualquier
paciente sometido a una derivación urinaria estaría, al
menos teóricamente, en riesgo de padecer un nuevo
tumor maligno en el intestino derivado a largo
plazo.2,16 

CONCLUSIONES

Se estima que con el uso de colon como derivación,
15-80% de los enfermos tendrán acidosis clínica o subclí-
nica durante el seguimiento.

Cuando usamos íleon, los trastornos del medio
interno se presentarán en 10-20%, y con más frecuencia
cuando se realiza una derivación continente (15-65%).

Un aumento significativo de la incidencia de acido-
sis se ha encontrado cuando se construyen reservorios ile-
ales de 60 cm de longitud. En estos pacientes se debe
sopesar el riesgo de mayor acidosis, frente a una menor
capacidad con mayor probabilidad de incontinencia pos-
toperatoria.2-9

Básicamente la magnitud de la repercusión a nivel
clínico estará condicionada por la función renal: los
pacientes con función renal normal suelen permanecer
asintomáticos, con balances ácido-básicos e hidroelectro-
líticos normales, indicando una buena adaptación renal a
la sobrecarga endógena de ácido.2-9 

En los pacientes con insuficiencia renal previa existe
tendencia a la acidosis, con una menor capacidad renal de
producir amoníaco y segregar protones, lo que determina
la imposibilidad de compensar la sobrecarga ácida a la que
se ven sometidos todos los pacientes derivados.15 

Por esto, está contraindicado utilizar intestino cuan-
do la creatinina plamática sea mayor de 2-2,5 mg/dl o la
depuración de creatinina inferior a 30-40 ml/min.1-9 

Los pacientes con enfermedad renal preexistente se
encuentran más propensos no sólo a la acidosis sino tam-
bién a una menor producción de calcitriol como conse-
cuencia del daño tubular que presentan.

Algunas instituciones recomiendan la administra-
ción de bicarbonato sódico vía oral cuando el exceso de
bases disminuye por debajo de los -2/2,5 mmol/l.2,10,25 

El seguimiento prolongado de pacientes con mielo-
meningocele y derivaciones intestinales ha revelado un
aumento del número de fracturas y de retrasos en la cica-
trización después de intervenciones por curvatura espinal
comparadas con controles tratados con cateterismo inter-
mitente. Estos hallazgos sugieren que, aunque no se obser-
ven defectos severos en la mineralización ósea, muchos
pacientes pueden tener pequeñas alteraciones en la densi-
dad mineral ósea durante el seguimiento a largo plazo.9 

Las mujeres susceptibles a la osteoporosis posmeno-
páusica y los pacientes jóvenes, quienes se encuentran en
crecimiento y podrían vivir muchos años con una deriva-
ción, parecen ser los grupos de mayor riesgo para la pato-
logía ósea. Una reducción del crecimiento se ha observa-
do tanto en pacientes con ileocistoplastia como con colo-
cistoplastia.10 
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Con una función renal normal, los defectos del
metabolismo óseo no son comunes después de una deri-
vación con ileon o colon. El riesgo podría ser levemente
superior cuando se usa colon, ya que la recaptación de cal-
cio es menos eficiente en los segmentos colónicos que en
los ileales.9,10 

Evidentemente, la realización de estudios prospecti-
vos es necesaria para evaluar el riesgo de desmineralización
ósea y su tasa de fractura asociada en los pacientes con
derivaciones.

El conocimiento de las posibles complicaciones
metabólicas en pacientes sometidos a una derivación uri-

naria es de suma importancia para todos los urólogos que
utilizan intestino incorporándolo a la continuidad de la
vía urinaria. Las complicaciones pueden ser minimizadas
con una adecuada selección de los pacientes, un buen
conocimiento del segmento intestinal a utilizar, y un
meticuloso seguimiento.

El control de la función renal, el vaciado regular del
reservorio, la esterilidad de la orina y una gasometría nor-
mal son aspectos fundamentales en la vigilancia de estos
pacientes.

(Recibido: diciembre de 2006. Aceptado: mayo de 2007)
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