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INTRODUCCION

Laacalosis metabdlica grave es una entidad infrecuente en la practica clinica diaria, y puede acompafarse, a
su vez, de desequilibrios ionicos potencialmente mortales. Su presentacion clinicay, por tanto, su etiologia,
es variada, pero la persistencia de este cuadro siempre tendrd origen renal, ya sea por un aumento en la
reabsorcion de bicarbonato, la disminucion dd filtrado glomerular o e aumento de la secrecién de
hidrogeniones anivel distal.

Los pacientes afectados por una acalosis metabdlica leve suelen estar asintomaticos, y los propios
mecanismos compensadores del cuerpo suelen ser suficientes para regular la homeostasis de la persona
afectada. En casos graves, sin embargo, puede provocar la inhibicion del centro respiratorio, la aparicion de
arritmias y un desequilibrio en lamembrana celular secundarios a las variaciones en lakalemia

Describimos el caso de un paciente finalmente diagnosticado de adenoma velloso gigante, que provocaba una
alcalosis metabdlica con hipopotasemia e hipocloremia graves. Para su diagnostico, bast6 la realizacion de
una anamnesis, exploracion fisica y pruebas basicas de laboratorio, siendo confirmado posteriormente con
una prueba de imagen. Es un caso infrecuente en interconsultas de Nefrologia al tratarse de una entidad de
evolucion clésicamente larvada y con sintomatologia digestiva.

CASO CLINICO

Se presenta el caso de un varon de 58 afios que acude a urgencias derivado de su médico de atencidn primaria
tras la deteccion de una arritmia no conocida. Inicialmente, el paciente refirié mal estado general y debilidad
generalizada, razdn por la que acude a su centro de salud. A su llegada a urgencias, el paciente se encontraba
consciente, orientado y con tension arterial de 132/75 mmHg, una taquicardia de 102 latidos por minuto, una
taguipnea leve de 20 respiraciones por minuto y una febricula de 37.6°C. Durante la entrevista, refirid cuadro
diarreico de 7-8 deposiciones diarias desde hacia 15 dias, acompaiiado de debilidad, asteniaintensay pérdida
de 8 kg de peso. No refiri6 vomitos, dolor abdominal u otra sintomatologia interrogada por 6rganos y
aparatos, asi como negd inicio de nueva medicacién o toma de productos de herbolario.

Dentro de su historia clinica, figuraban, como antecedentes personales, ser fumador de unos 14 cigarrillos al
dia, enolismo crénico, un supuesto sindrome de Gillbert (del cual no constaban informes informatizados) y la
extirpacion de quistes sebaceos en caray cuello hacia unos 7 afos. El paciente, en el momento en el que se
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atendi6, no tomaba ninguna medicacion de forma habitual.

Durante su estancia en urgencias, €l paciente presenta 2 episodios de deposiciones diarreicas, ambos de
caracteristicas no patol6gicas. Asimismo, se realizaradiografia de térax que muestra indice cardiotoracico en
rango, senos costofrénicos libres y ausencia de infiltrados, y en la exploracion fisica no se apreciaron datos
de sobrecarga, si bien destacd una taquicardia leve. Se redliza electrocardiograma, mostrando extrasistoles
ventriculares frecuentes, sin otras alteraciones apreciables (Figura 1).

Se decide realizar analitica sanguinea que pone de manifiesto una acalosis metabdlica grave con un
bicarbonato de 43 mmol/L, una hipocloremia de 85 mmol/L, una funcion renal preservada y una
hipopotasemia grave de 2.0 mEg/L. Se solicitaron hormonas tiroideas y analitica del metabolismo
fosfocdlcico que resultaron normales.

Durante las siguientes 48 horas, se llega a administrar un total de 400 mEg/L de CIK repartidos en sueros,
junto con aportes exogenos en forma de comprimidos, alcanzando finalmente niveles de kalemia de 4.2
mEg/L. Enla(Tabla 1) se puede apreciar la progresion analitica del paciente, en la que también se ve mejora
progresiva de los niveles de cloro. Se observa, sin embargo, ausencia de correccion de la alcalosis
metabdlica, acompafada por acidosis respiratoria a pesar de la resoluciéon del desequilibrio i6nico con los
aportes mencionados.

Desde € punto de vista urinario, el paciente mantiene diuresis en todo momento sin caracteristicas
patol 6gicas macroscopicamente, y se realiza andlisis ala misma frecuencia que e sanguineo (Tabla 2): anion
gap urinario (AGo) -48.5 mEQ/L asu llegada, y persiste negativo hasta 48 horas después, acanzando un AGo
de +45.5.

El cuadro diarreico no cesa durante las 48 horas que permanece en urgencias por lo que, ante la necesidad de
vigilanciaionicay del enfoque diagnostico del trastorno del equilibrio acido-base grave, se decide ingreso a
cargo del servicio de Nefrologia del hospital.

Teniendo en cuenta la alcalosis metabdlica hipopotasémica grave, a su vez perpetuada por importante
clorhidrorrea, una mala respuesta a la reposicion hidroelectrolitica, €l cuadro diarreico y la ausencia de datos
gue inclinasen a un proceso infeccioso, se pensd en la posibilidad de que se tratase de un adenoma velloso.

48 horas desde su llegada a la urgencia, y con los datos presentados, se procede a la realizacion de tacto
rectal: esfinter normotonico, con palpacion de una pequefia masa pediculada, moévil, de consistencia blanda.
Prostata de consistencia normal, no dolorosa a la pal pacién. Posteriormente se realiza prueba de imagen con
tomografiaaxial computerizada (TAC) que confirmd la presencia de masaanivel colorrectal (Figura ?2).

Tras € diagndstico, €l paciente pasd a cargo del servicio de Oncologiay fue intervenido por Cirugia General
y Digestiva en e mismo centro, resolviendo el cuadro de desequilibrio idnico y del trastorno acido-base.

COMENTARIOS

La alcalosis metabdlica se caracteriza por su infrecuencia en la préctica diaria debido a su mecanismo de
aparicion; y es gque es necesario, tanto un desencadenante, como un factor que cause la perpetuacion del
cuadro [1]. Dentro de sus causas directas se entiende que puede ser por pérdida de H+, un exceso de
bicarbonato o bien por una contraccion del volumen en situaciones concretas. El caso presentado entra en el
primer grupo, ya que el paciente se encontraba con un cuadro de diarrea profusay persistente desde al menos
15 dias antes de acudir a los servicios sanitarios, probablemente secundario a una clorhidrorrea, conllevando
la hipocloremia observada en la analitica. Por otro lado, las causas de perpetuacion se dividen clasicamente
en aquellas hipocloréticas o normocloréticas. En el paciente expuesto se produjo un aumento de la
reabsorcion proximal de bicarbonato secundario a la hipovolemia y a la activacion del ge renina
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angiotensina-aldosterona, frecuentemente visto en situaciones de pérdidas gastrointestinales. A su vez, la
clorhidrorrea puede tener un origen congénito, que es muy infrecuente debido a su caracter autosomico
recesivo. La forma mas habitual es la encontrada en nuestro caso debida a pérdidas gastrointestinales
secundarias a un adenoma velloso. En concreto, la presencia de un adenoma velloso junto con una deplecion
hidroelectrolitica conforma el llamado sindrome de McKittrick-Wheelock [2][3].

El adenoma velloso gigante suele encontrarse en las porciones distales del recto, de caracteristicas exofiticas
y sin protrusion ala luz intestinal hasta estadios mas avanzados de la enfermedad [2]. Es por €llo por lo que
la clinica suele ser més larvada: varias publicaciones han sido escritas a respecto, un gran nimero de ellas
siendo reportes de casos en € que se alcanzod el diagndstico a través de pruebas de imagen. Un g emplo de
ello es e de De Sousa et a, quienes describen e caso de una paciente con similares caracteristicas al
expuesto: diarrea de al menos 6 meses de evolucién que llega a la urgencia en situacion de hipovolemia e
hipopotasemia grave [3]. La diferencia con nuestro caso es que no se llegd a realizar tacto rectal, ya que se
alcanzo @ diagndstico mediante una TAC, ante las grandes posibilidades diagndsticas detrés de un cuadro
diarreico y dolor abdominal.

La historia clinica y la anamnesis son claves para alcanzar el diagnéstico del sindrome de McKittrick-
Wheelock. Como nefrélogos, una correcta interpretacion de la gasometria, de la bioquimica y de la
exploracion fisica pueden ser suficientes para alcanzar el diagnéstico, utilizando las pruebas de imagen como
método confirmatorio y preoperatorio, ya que su tratamiento sera predominantemente quirdrgico. El
pronostico dependera de las dimensiones del adenoma [4] y de su reseccion quirdrgica completa.
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Tabla 1: evolucion analitica (sangre) del paciente durante su estancia en urgencias.

Ingreso 12 horas 24 horas 48 horas

Leucocitos 12,27 10,09 11,95 15,16
(10%/ui)
Glucosa (mg/dl) 209 94 127 160

Hemoglobina 13,1 11,7 11,1 11,8

(g/d1)

Na+ (mmol/I) 131 141 138 141
K (mmol/l) 2,0 2,3 3,3 42
cl (mmol/1) 85 08 102 103

Mg (mmol/l) 1,8 1,8 1.7 1,9

PCR (mmol/l) 128,6 119,3 115,8 98,8
Creatinina 0,90 0,60 0,54 0,76

(mg/d)
Urea (mg/dl) 31 20 23 X
Albumina (g/dl) 1,9 5 1,4 1,4
pH 7,50 7,46 7,46 7,41

pCO, (mmHg) 56 60 57 59

Bicarbonato 43 41,3 31,1 36,5
(mmol/l)
Tabla 1.

Tabla 2: evolucion analitica (orina) del paciente durante su estancia en urgencias.

Ingreso 12 horas 24 horas 48 horas
pH orina 71,0 6,0 6,0 X
Na orina 25 144 a2 43
K orina 20,5 91,2 70,2 120,5
Cl orina 94 188 206 118
Cr orina 202 51 147 233
AG urinario 485 228 438 455

Tabla 2.



Figuras

Figura 2: TAC abdominopélvico del paciente tras comprobar tacto rectal patolégico.

Figura 2.

Figura 1: ECG del paciente a su llegada a urgencias.
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