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CAS CLÍNIC. PROBLEMA
Alcalosi metabòlica en un lactant de quatre mesos (*)

P. BALLIU, C. SÁBADO, I. MINGUELLA, M. SENTÍS (**)
i P. DOMÍNGUEZ

Unitat de Cures Intensives i Laboratori de Micromètodes (**)
Hospital Infantil Vall d'Hebron. Barcelona

Lactant baró de 4 mesos d'edat sense antecedents familiars significatius. Fruit d'una
primera gestació de curs normal. Part a terme eutócic. Pes de naixement: 3.000 g.
Lactància materna durant dues setmanes i després artificial correcta. Desenvolupament
psicomotor i ponderoestatural normals fins al començament de la malaltia. Havent
complert els tres mesos d'edat i amb 6.200 g. de pes, inicia vòmits i diarrea. És
diagnosticat de gastroenteritis aguda, per la qual cosa rep dieta astringent. Amb això
millora la diarrea, però persisteixen els vòmits, de predomini postprandial i ocasional
projectius. Al cap de dues setmanes el pes és de 5.980 g. i la diarrea i els vòmits es
mantenen. En aquest moment el pH de l'orina es de 8 i es practica coprocultiu del qual
s'aïllaria S. eldiritis. Es ~té la dieta astringent. Paral.lelament és diagnosticat d'otitis
mitjana aguda i s'administra cefotaxima intramuscular. Després d'una setmana sense
vòmits ni diarrea reapareixen altra vegada, per la qual cosa se li administra cefalexina.
Al cap de 2 dies s'aprecia franca millora en la tolerància oral, però també hipoactivitat
espontània, sequedat de boca i enfonsament ocular progressiu. Per això, dos dies més
tard, el pacient és enviat a l'hospital. Durant les tres setmanes i mitja d'evolució de la
seva malaltia no havia estat termometrat de manera sistemàtica, i no es va poder constatar
l'existència previa d'hipertermia.

A la seva arribada al servei d'urgències presenta una respiració superficial amb
pauses respiratòries prolongades, i també una convulsió tänico-cIónica generalitzada
que cedeix després d'administrar-li diazepam per via endovenosa. Llavors es trasllada a
la unitat de cures intensives. El pes és de 5.450 g. i la temperatura rectal de 38`2 C, per a
pujar posteriorment a 259" U. ts constata mal estat general, subcianosi acra, pell seca
sense signe del plec, mucosa bucal pastosa amb muguet i ulls enfonsats. Els tons cardíacs
són tenues, per() no hi ha compromís hemodinämic. El pacient es mostra , hipoactiu i
hiporreactiu amb hipotonia generalitza da i reflexos osteodinosos dèbils. Les pupil.les
i la fontanel.la anterior són normals. La respiració és superficial amb hipoventilació
generalitzada i simétrica. L'abdomen es troba distes, però és timpànic, tou i depressible,
i no es detecten masses després de la seva palpació. Els genitals externs són normals.
La resta de l'exploració es igualment normal. Es practiquen otoscópia i punció lumbar
amb resultats negatius. Les radiografies simples de tórax i abdomen, després de col.locar
una sonda nasogästrica, són normals. Es fan estudis analítics en sang i orina, els resultats
dels quals queden reflectits a la Taula I.

Al cap de 12 hores de l'ingrés es revisa l'exploració física i es practica un examen
radiològic diagnòstic.

Quines possibilitats considera en el diagnòstic diferencial? Quina creu que va ser la
troballa exploratória que va suggerir el diagnòstic final?

Quina creu que va ser l'exploració radiológica que va confirmar el diagnòstic?

(*) Aquest cas va ser presentat com a comunicació a la IX Reunió Anual de la Secció
de Cures I ntensives Pediätriques de l'Associació Espanyola de Pediatria celebrada
a Torremolinos (Màlaga) el maig de 1986.
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Taula 1. Dudes analítiques en sang i orina a l'ingrés

(*) sang capil.lar; Fi02 0.21

DISCUSSIÓ

Les possibilitats diagnóstiques a considerar davant d'un cas com el del lactant presentat,
utilitzant com a dada guia l'alcalosi metabólica severa, són les incloses a la Taula II.

En els casos d'intoxicació per bicarbonat, sigui per via enteral o parenteral i de
qualsevol causa, l'anamnesi dirigida és la clau .diagnöstica. En aquestes circumstancies
l'alcalosi metabòlica s'acompanya de l'emisió d'orina fortament alcalina.

Taula 11. Principals possibilitats diagnóstiques a considerar
davant d'un lactant anih alcalosi metabólica

Intoxicació per bicarbonat
Tractament diuretic
Síndrome d'excés mineralocorticoide
Síndrome de la dieta hipoclórica
Fibrosi (mística del pàncreas
Clorodiarrea congènita
Síndrome de Bartter
Pèrdua continuada de suc gàstric:

Aspiració gàstrica
Väm its:
Hipertensió intracranial
Estenosi hipertròfica de pílor
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Tret de fús de diuretics osmötics, els quals no modifiquen ostensiblement l'estat äcid-
base, i el dels inhibidors de l'anhidrasa carbònica o els antialdostergnics que poden oca-
sionar acidosi metabólica, l'administració de diuretics triazídics o de la nansa d'Henle
(com la furosemida) sovint s'acompanya del desenvolupament d'alcalosi metabólica.
Hi ha pèrdua de clor i potassi per orina que pot abocar a hipocloremia i hipopotasemia,
amb agreujament de l'alcalisi, i acidúria paradóxial. Igualment en aquest cas l'anamnesi
dirigida és fonamental per al diagnòstic.

Els pacients amb síndrome de Cushing, sigui de causa endògena o exógena, igual
que els pacients que reben o produeixen mineralocorticoides en excés (incloent-hi
aquells amb les formes d'hiperpläsia suprarenal congènita per dèficit d' 11-OH o 17-01-1
hidroxilasa), o que reben sustäncies amb igual efecte (regalèssia o carbenoxolona) poden
presentar alcalosi metabólica hipokaliemica. En ells no sol aparèixer hipocloremia i
tendeixen a la hipertensió arterial.

La síndrome de la dieta hipoclórica 1 és el resultat de l'administració de feirmules
làcties amb baix contingut en clor. El dèficit crònic de l'electrólit dóna lloc a
hipocloremia amb hipoclorúria, hipopotasemia amb hiperkaliúria i alcalosi metabólica
arnb acidúria paradóxial. Altra vegada l'anamnesi, fent èmfasi en l'alimentad& resulta
primordial per a forientació etiológica.

Després del període neonatal, pràcticament en la seva totalitat, els pacients afectats
de fibrosi quística del pàncreas es presenten com un problema crònic de diarrea o de
broncopneumopatia. Això no obstant, de vegades la pèrdua important de clor i sodi a
través de la suor fa que debutin amb alcalosi metabólica hipocloremica amb hipoclorúria
i acidúria paradóxial, i que s'arribi finalment al diagnòstic en confirmar la positivitat
del test de la suor.

En la síndrome de la clorodiarrea congenita, 3 deguda a un defecte d'intercanvi de
clor per bicarbonat a l'ili distal i còlon, es repeteixen les troballes d'alcalosi metabólica,
hipocloremica, hipoclorúria, hipopotasemia amb hipoliúria i acidúria paradóxial.
Això no obstant, aquesta entitat, sovint familiar, cursa amb diarrea crónica des del
naixement i un alt contingut de clor en els excrements la caracteritza.

La síndrome de Bartter 4 es relaciona amb un defecte tubular renal que condiciona
primàriament la pèrdua de clor i sodi. Com en la de la clorodiarrea congènita, apareix
alcalosi metabólica hipocloremica, hipopotasemia i acidúria paradóxial. Les manifesta-
cions gastrointestinals no són sobresortints, pero) es poden presentar en forma de vòmits
i d'estrenyiment. En totes dues síndromes es desenvolupa una hiperpläsia de l'aparell
juxtaglomerular amb hiperreninemia i hiperaldosteronisme que,tot i que i no causant
hipertensió arterial, contribueix a exacerbar la hipopotasernia. Tanmateix, a diferencia
de l'anterior, en aquest cas hi ha una marcada pèrdua renal de clor.

Les situacions de pèrdua continuada de suc gàstric, sigui per aspiració o per vòmit,
poden donar lloc a importants trastorns hidroelectrolítics, entre els quals destaca
l'alcalosi metabólica. D'elles, l'estenosi hipertròfica de pílor (EHP) és la causa més
freqüent en el lactant. 5 Els pacients afectats acostumen a presentar-se a partir de les
dues setmanes de vida amb manifestacions clíniques dominades pels vòmits projectius
postpandrials acompanyats de moviments peristältics gàstrics visibles. Sol ser notable
la seva associació amb estrenyiment, i de vegades s'acompanya d'icterícia. Són
cridaneres l'alcalosi metabólica hipocloremica sense pèrdua renal de clor i l'acidúria
paradóxica. la hipopotasernia no sol ser molt accentuada i la natremia tendeix 'a
conservar-se o a estar poc disminuida. La palpació d'una petita tumoració epigästrica
central (oliva pilórica) suggereix definitivament el diagnòstic, que és confirmable per
l'examen contrastat del trànsit esofagogastroduodenal o per l'estudi ecogräfic abdomi-
nal.

En el present cas, la palpació d'una petita tumoració epigästrica central va suggerir
el diagnòstic d'EHP.

El diagnòstic va ser confirmat mitjançant la pràctica d'una ecografia abdominal
que va mostrar a la regió pilórica una imatge arrodonida anecoica, amb ecos centrals,
d' 1.8 cm. de diàmetre, compatible amb una oliva pilórica 6 ' 7 . Igualment es va observar
un augment de l'ecogenicitat de tots dos ronyons.

Diagnòstic final: Estenosi hipertròfica de pílor.
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COMENTARI

El pacient va arribar a l'hospital amb respiració superficial i trastorns del ritme
respiratori, i va presentar tot seguit una convulsió tbnico-clónica generalitzada. Malgrat
això, va tenir la sort de no veure empitjorat el seu problema ventilatori després de
l'administració de diacepan, i així es va lliurar de ser intubat i ventilat mecànicament.
Sense el coneixement de l'estat àcid-base, aquesta acció, que hauria estat la forma reflexa
d'actuar en una situació d'emergència, podia haver-li causat la mort per agreujament
d'una alcalosi ja per ella mateixa severa.

Després de l'ingrés es va començar la correcció hidroelectrolftica, que es va veure
interferida inicialment per l'existència de poliüria osmótica secundària a la glucostIria
no hiperglucemica. Aquesta dada juntament amb la detecció durant les primeres 24 hores
de tractament d'alteracions en la reabsorció tubular de fosfat (75 %), la calciúria (8
mg/kg/24h) i l'excreció fraccional d'àcid úric (43 %), suggeria l'existència de disfunció
tubular. En aquestes circumstàncies es podrien explicar les elevades excrecions
fraccionals de sodi (6 %), clor (8 %) i potasi (45 %) que es van evidenciar durant aqueix
període, per bé que també és veritat que podien haver estat condicionades en part per
les elevades aportacions terapèutiques de clorur sòdic rebudes pel pacient. Al cap de
12 hores de l'ingrés, la natrèmia s'havia normalitzat després d'una aportació de 21
inEq/kg, i va ocórrer la normal itzac ió de la clorèmia y la Kal iem ira simultàniament al cap de
18 hores desprs d'una aportac iöde 37 i 10 mEq/kg respectivament. També al capde 18 hores
vadesaparèixer facidüria paradóxial i l'orina va passar a serfortament alcalina ( pH 8),
la qual cosa va propiciar la correcció total de l'alcalosi metabólica al cap de 42 hores.
Posteriorment, el pacient va ser sotmès a una piloromiotomia seguida d'una bona
evolució postoperatória de la normalitat clínica i analítica en el moment de l'alta. Tot

que tinalment els cultius de sang, orina i L.C.R. van ser negatius, el pacient va rebre
antibioticoteräpia d'ampli espectre davant la sospita inicial de pielonefritis aguda. El
test de la suor va ser negatiu, i també l'estudi radiològic de les vies urinàries.

Alguns aspectes del present cas d'EHP li donen en conjunt un marcat caràcter
d'excepcionalitat i van contribuir notablement a la falta d'orientació diagnóstica inicial
correcta. L'edat de començament dels vòmits i la simptomatologia acompanyant, i també
la seva evolució cronológica, són particularment rellevants. En una revisió de 169 casos
d'EHP vists amb anterioritat en el nostre hospital, encap pacientels vómitsnoes van
iniciar després dels 66 dies de vida, i només el 2.3 % d'ells presentaven deposicions
diarreiques. Són igualment remarcables els trastorns hidroelectrolítics si tenim en
compte que, segons aquesta mateixa revisió, en que no se citaven dades referents al clor, .
únicament 3.4 % dels pacients presentaven hiponatrèmia (i només lleu o moderada), i
en cap cas la kalièmia no era inferior a 2.8 mEq/L. Per la seva part, en cap dels pacients
inclosos en una sèrie de 65 casos de l'Hospital de Yale-New Haven, 9 l'excés de base
no va ser superior a +25 mEq/L o la clorèmia inferior inferior a 85 mEq/L. Per últim,
es pot mencionar la molt probable associació amb una infecció urinäria, no confirmable
perquè el tractament antibiòtic previ podia haver estat la causa de la negativitat de
l'urocultiu. Tot i que ha estat descrita una major prevalença d'anomalies de tracte
genitourinari en pacients amb EHP, R) i ocasionalment aquests pateixen com a
complicació en el període postoperatoti una infecció urinària," aquesta és una forma rara
de presentació que pot desorientar quant al diagnòstic. En el cas presentat aquí, la
infecció del tracte urinari superior, suggerida pel quadre clínic i analític i les troballes
ecogräfiques, va poder a més jugar algun paper accentuant la disfunció tubular associada
a la hipoclorèmia de 'larga evolució.' Així, per acabar, les Ultimes consideracions ens
porten a recordar la màxima que el més freqüent sol ser el més corrent i que, per tant,
davant d'un cas de difícil diagnòstic, s'ha de pensar abans en una forma de presentació
rara d'una malaltia freqüent que no pas en una forma de presentació freqüent d'una
malaltia rara.
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