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El síndrome de vómitos cíclico (SVC)
es un trastorno funcional gastrointes-
tinal caracterizado por episodios de
vómitos graves, impredecibles y ex-
plosivos, separados por intervalos de
completa salud1. El comienzo de los
síntomas suele ser en la infancia, ha-
bitualmente entre los tres y los siete
años, aunque se han descrito casos
que han comenzado en la vida adulta2.

La etiología y la patogenia se desco-
nocen, y se ha planteado como hipó-
tesis un trastorno del eje cerebroin-
testinal, activado ante determinados
estímulos (estrés, infecciones, algu-
nos alimentos)3. La duración más fre-
cuente de un episodio suele ser de
uno a cuatro días, y puede llegar has-
ta 14 días. Durante cada episodio, los
vómitos ocurren con una frecuencia
de cada 10 a 15 minutos, pudiéndose
repetir desde varias veces al año has-
ta varias veces al mes, con una recu-
rrencia regular.

Los síntomas incluyen vómitos, prece-
didos de arcadas forzadas y contraccio-
nes musculares abdominales, acompa-

que explica el aumento de secreción
de amiloide A es una reducción de los
niveles de IL-27 debido a la infección
por el VIH, lo que condiciona una dis-
minución en la expresión del antago-
nista del receptor de IL-1 (IL-1Ra), lo
que a su vez estimula la producción
de factor de necrosis tumoral alfa
(TNFα) e interleuquina 6 (IL-6) y la
activación de NFκ−β‚ que estimula la
producción de SAA8.

En el caso presentado, dada la larga
evolución de la infección por el VIH y
el largo historial de consumo de drogas
por vía parenteral, resulta imposible
discernir la causa de la amiloidosis, que
podría ser debida al consumo de drogas
y las infecciones recurrentes, a la infec-
ción por el VIH o quizá a la suma de
todo ello.
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ñándose de náuseas incoercibles y ex-
tremo cansancio. Los pacientes sufren
durante el episodio una especie de
«coma consciente», y describen estar
en un estado de estupor mientras dura
el episodio4. Entre las complicaciones
más frecuentes se encuentran la deshi-
dratación, trastornos electrolíticos, la
secreción inadecuada de hormona anti-
diurética (ADH) y esofagitis4.

El tratamiento óptimo consiste en esta-
blecer una profilaxis con medicamentos
antimigrañosos como la amitriptilina
asociada a propranolol. En la fase pro-
drómica, precisamos abortar el episodio
con ketorolaco o sumatriptán. En el mo-
mento agudo se emplean ondansetrón o
lorazepam, estableciéndose como una
terapia alternativa la clorpromazina, la
prometazina o la morfina intravenosa4.
En algunas ocasiones, es precisa la se-
dación del paciente para frenar los vó-
mitos incoercibles.

Presentamos el caso clínico de un hom-
bre de 31 años, que desde la infancia
(tres-cinco años) presenta crisis de náu-
seas, vómitos incoercibles y malestar ab-
dominal asociado con pródromos de ner-
viosismo, frecuentemente relacionado
con factores desencadenantes como el
estrés emocional o las infecciones. Pos-
teriormente, tiene períodos libres de sín-
tomas en frecuencia variable. Se le diag-
nosticó un síndrome funcional periódico
con vómitos incoercibles y esofagitis
erosiva a los 14 años, persistiendo el
cuadro a pesar del tratamiento con clor-
promazina. Tras ser estudiado por dife-
rentes especialidades, hace tres años es
diagnosticado de SVC. Profilácticamen-
te toma propranolol a dosis de 20 mg
(medio-0-medio) y amitriptilina a dosis
de 75 mg (0-0-medio); el tratamiento
abortivo lo realiza con microenemas de
diazepam, y en las crisis agudas toma
ondansetrón, 4 mg cada 8 horas, loraze-
pam, una ampolla cada ocho horas, clor-
promazina, una ampolla cada seis-ocho
horas intravenosa o prometazina, 50 mg
cada seis-ocho horas, ya en el hospital.

Desde hace un año el paciente ha preci-
sado tres ingresos por crisis complica-
das con afectación hidroelectrolítica e
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La acidosis tubular renal distal
(ATD) es una tubulopatía poco fre-
cuente y caracterizada por la presen-
cia de una acidosis metabólica hiper-
clorémica, hipopotasemia, pH urinario
elevado (>5,5) y un hiato aniónico ne-
gativo. Su diagnóstico precoz permite
establecer el tratamiento adecuado,
evitando complicaciones potencial-
mente graves. Presentamos el caso clí-
nico de una gestante de siete semanas
a quien se le diagnostica una ATD.

La acidosis tubular renal distal (ATD)
es una tubulopatía caracterizada por la
presencia de una acidosis metabólica
hiperclorémica, hipopotasemia, pH uri-
nario elevado (>5,5) y un hiato anióni-
co negativo.

Presentamos el caso de una mujer de
28 años, gestante de siete semanas que
acudió a urgencias por debilidad inten-
sa en el contexto de vómitos con dolor

insuficiencia renal aguda. En el último
episodio mostraba una deshidratación
intensa con fracaso renal agudo prerre-
nal con creatinina de 2,2 mg/dl, K 2,9
mEq/l, alcalosis metabólica e infección
urinaria que pudo haber sido el desen-
cadenante de este episodio de crisis. Se
comienza tratamiento con hidratación
agresiva y antibioterapia, siendo preci-
sa la sedación del paciente con clorpro-
mazina, media ampolla cada ocho horas
y ondansetrón, 4 mg cada ocho horas
durante dos días para evitar los vómitos
incoercibles y la perpetuación de la des-
hidratación. Durante su estancia se con-
siguió normalizar el trastorno hidroe-
lectrolítico, así como la creatinina,
siendo ésta al alta de 1,1 mg/dl.

Mostramos un caso de insuficiencia re-
nal aguda prerrenal secundaria a deshi-
dratación, patología muy frecuente en
nuestra práctica diaria, pero producida
por una entidad poco común y descono-
cida fundamentalmente entre los nefró-
logos de adultos, como es el SVC. Sir-
va esta revisión, ilustrada a través de un
caso clínico, de cómo poder abordar un
tratamiento eficaz en caso de presentar-
nos ante un paciente afectado de este
síndrome. Se debe hacer hincapié sobre
todo en que el tratamiento no sólo con-
siste en la hidratación, sino también en
abortar las crisis de vómitos con la se-
dación para así evitar la perpetuación
del fracaso renal agudo5,6.
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abdominal. Tenía antecedentes de rab-
domiólisis secundaria a hipopotasemia
severa no filiada, nefrolitiasis y nefro-
calcinosis bilateral (figura 1). Se revisa-
ron sus analíticas previas objetivando
desde hace varios años una acidosis
metabólica hiperclorémica y hipopota-
semia con un pH urinario persistente-
mente alcalino. A su llegada a urgencias
presentaba: TA 103/71 mmHg, FC 78
sístoles; a la palpación abdominal pro-
funda, dolor en hipocondrio izquierdo y
fosa renal izquierda y puño; percusión
renal izquierdo positivo.

En la analítica sanguínea destacaba un
pH. 7,18, bicarbonato 12,4 mmol/L
con anión gap plasmático normal,
PCO2 35 mm Hg, K+ 3,3 meq/L, Clo-
ro 121 meq/l, creatinina 0,62 mg/dl,
Calcio 8,3 mg/dl, albúmina 3,3 g/dl,
fósforo 3,6 mg/dl. El resto de análisis
fue normal. Orina: ph urinario 8, hiato
aniónico negativo [Cl (66,2 mEq/l) 
< Na+ (86 mEq/l) + K+ (14,17 mEq/l)];
Diuresis 3.200ml/24 h, calciuria
137,7 mg/24h, hipocitraturia (citratu-
ria < 102 mg/24 h) y oxaluria normal.
El estudio inmunológico no reveló al-
teraciones significativas.

Se solicitó una ecografía renal informada
de dilatación pielocalicial del riñón iz-
quierdo grado II-III/ IV y presencia de lí-
quido con tractos en el espacio perirrenal
izquierdo (figura 2). Útero gestante con
feto vivo en su interior. Se avisó al servi-
cio de urología que decidió colocar un
catéter ureteral doble J izquierdo, consi-
guiendo hacerse paso a través de una li-
tiasis ureteral izquierda y objetivando sa-
lida de orina de aspecto purulento.
Posteriormente se inició tratamiento an-
tibiótico y aporte intravenoso de potasio
y bicarbonato consiguiendo una mejo-
ría clínica. En función del cuadro clínico,
las alteraciones analíticas previas y ac-
tuales se le diagnostica de ATD.

La ATD es una tubulopatia renal de
etiología hereditaria, idiopática o se-
cundaria a diversas causas (tabla 1). La
sospecha diagnóstica se evoca en pre-
sencia de los trastornos electrolíticos en
sangre y en orina y la realización de una
gasometría venosa.


