
Introducción

Los adenomas colorrectales son tumores benignos, cuya fre-
cuencia según algunas series, oscila entre el 2,9 y el 11,5%.
Los adenomas vellosos constituyen el 10% de los mismos. La
sintomatología que originan suele ser escasa debido a su pe-
queño tamaño, pero con su crecimiento pueden originar rec-
torragia, prolapso, alteraciones del ritmo intestinal y dolor ab-
dominal, pudiendo malignizarse en última instancia1. Fueron
McKittrick y Wheelock, en 1954, los que describieron por pri-
mera vez un síndrome de depleción hidroelectrolítica secunda-
rio a diarrea profusa originada por estos tumores2. El mecanis-
mo de secreción diarreica parece estar mediado por la PGE2,
por lo que se ha tratado en ocasiones con indometacina3.

Presentamos 2 casos de pacientes portadores de adenomas
vellosos gigantes que se iniciaron con el síndrome característi-
co, y fueron tratados exitosamente con indometacina como
paso previo a la cirugía.

Casos clínicos

Caso 1

Mujer de 55 años de edad diagnosticada desde hacía 5 años
de colon irritable con ritmo intestinal de 4-5 deposiciones/día.
Consultó por un cuadro de 5 días de evolución de diarrea acuo-
sa (15-20 deposiciones mucosas/día), vómitos, malestar gene-
ral y calambres en los miembros inferiores. En la exploración
estaba estuporosa, moderadamente deshidratada, con PA de
100/60 mmHg. Analítica en urgencias: Hto 51 %, Hb 17,9 g/dl,
urea 152 mg/dl, creatinina 1,98 mg/dl, sodio 114 mEq/dl, pota-
sio 2,6 mEq/dl, Osm 266 mOsm/l. Orina: sodio 10 mEq/l, po-
tasio 28 mEq/l, Osm 336 mOsm/l. Gasometría venosa:
pH 7,45, bicarbonato 42 mEq/l, EB-17. Radiografía de tórax y
abdomen: normales. Fue diagnosticada de insuficiencia renal
aguda prerrenal, alcalosis metabólica y deshidratación hipotó-
nica secundaria a gastroenteritis. Durante el ingreso se realiza-
ron las siguientes pruebas: ecografía abdominal, sin hallazgos;
coprocultivo: flora habitual; colonoscopia: a 8 cm de márgenes
del ano aparecía una lesión vellosa que se extendía en una lon-
gitud aproximada de 15 cm. Se tomó biopsia que informó de
adenoma velloso. Resto de colon normal. TC: lesión tumoral
en rectosigma (fig. 1). La reposición hidroelectrolítica se reali-
zó con sueroterapia, con suplementos de cloruro sódico y pota-
sio. Sin embargo, a medida que disminuía el aporte i.v. de pota-
sio y comenzaba su ingesta oral, la concentración del mismo en
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Villous colorectal adenomas are common tumors that nor-
mally provoke little symptomatology. Because of their rarity,
we present two cases in which the largeness of the tumor pro-
voked serious hydroelectrolytic alterations, giving rise to what
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sangre disminuía ostensiblemente. Se inició por ello el trata-
miento con indometacina oral (25 mg/8 h), con lo que se consi-
guió disminuir el número de deposiciones y la cantidad mucosa
secretada, y se normalizó la concentración sérica de potasio. La
paciente fue intervenida quirúrgicamente al cabo de un mes,
realizándose una resección anterior baja, con anastomosis me-
cánica a 5 cm del margen anal. El postoperatorio transcurrió
sin incidencias, siendo dada de alta asintomática. La pieza re-
secada consistía en una porción del rectosigma de 22 cm con
un adenoma velloso circunferencial que se iniciaba a 3 cm del
margen de resección y se extendía en una longitud de 13 cm.
Existían atipias leves y moderadas sin cambios carcinomatosos.

Caso 2

Varón de 73 años con antecedentes de diabetes mellitus ti-
po 2, herniorrafia inguinal y hemorroidectomía, que acudió a
urgencias por un cuadro de varios días de evolución de males-
tar general, mareo y aparición en los últimos 2 días de un cua-
dro diarreico con 13-14 deposiciones/día, con abundante canti-
dad de moco en las heces. Su ritmo intestinal habitual era
desde hacía varios años de 3-4 deposiciones/día. En la explora-
ción presentaba signos moderados de deshidratación, siendo el
resto de la misma normal. En la analítica de urgencias destaca-
ban: glucemia 264 mg/dl, urea 194 mg/dl, creatinina 1,94
mg/dl, sodio 126 mEq/l, potasio 2,5 mEq/l; gasometría venosa:
pH 7,5, pCO2 60 mmHg, pO2 53 mmHg, bicarbonato 52 mEq/l
y EB-26; iones en orina: sodio 9 mEq/l, potasio 66 mEq/l. Los
estudios radiológicos resultaron normales. El paciente ingresó
en el servicio de digestivo con diagnóstico de fracaso renal 
prerrenal, con alcalosis metabólica, secundario todo ello a gas-
troenteritis aguda. Al igual que en el caso anterior, se comenzó
un tratamiento médico agresivo, pero ante la persistencia del
cuadro y las alteraciones analíticas, y siendo los coprocultivos
negativos, se realizó una colonoscopia. En ella se objetivó la
existencia de una lesión de aspecto de adenoma velloso plano
desde el margen anal extendiéndose de forma circunferencial
en una longitud aproximada de 15-17 cm. La biopsia informó
de adenoma velloso.

Ante los hallazgos, y como paso previo a la cirugía, se inició
el tratamiento con indometacina a dosis de 25 mg/8 h; sin em-
bargo, al no conseguir con ello revertir del todo la hipopotase-
mia y el cese de la diarrea, fue necesario incrementar la pauta a

50 mg/8 h. El paciente fue intervenido al cabo de 3 semanas,
siendo necesario realizar una amputación abdominoperineal
(fig. 2). El curso postoperatorio fue satisfactorio. El diagnósti-
co anatomopatológico fue de adenoma velloso de 15 cm de
longitud, circunferencial con atipias moderadas y graves.

Discusión

Los adenomas vellosos colorrectales son tumores benignos
que asientan preferentemente sobre el colon sigmoide y recto
(en dos tercios de los casos ocurren distales a la flexura esplé-
nica)1. Microscópicamente, se diferencian dos tipos: no secre-
tores y secretores. En los primeros la cantidad de células muco-
secretoras es normal o está disminuida, así como la secreción
mucosa; por el contrario, los tumores secretores tienen una pro-
ducción de moco aumentada y el número de células producto-
ras es mayor4. Estas diferencias pueden explicar la asociación a
la diarrea secretora en estas neoplasias, como son los casos que
presentamos. Los síntomas dependen del tamaño tumoral,
la localización y el grado de componente velloso. Respecto a la
diarrea y la secreción mucosa, son más frecuentes en lesiones
grandes y situadas en el recto, quizá porque la localización dis-
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Fig. 1. TC pélvica en la que se aprecia el adenoma rectal.

Fig. 2. Pieza de resección quirúrgica en la que se aprecia el adenoma
velloso gigante circunferencial.



tal limita la capacidad del colon para reabsorber fluido1. Mc-
Kittrick y Wheelock2 describieron un síndrome caracterizado
por diarrea mucosa, con una frecuencia de hasta 15-20 deposi-
ciones por día, todo ello asociado a hiponatremia, hipopotase-
mia, deshidratación grave y azoemia prerrenal. Nuestros pa-
cientes presentaban, además, debilidad, hipotensión y
calambres en las extremidades. El síndrome, aunque poco fre-
cuente, se produce en aproximadamente el 2% de pacientes con
este tipo tumoral5. La serie mayor se debe a Shnika et al6, quie-
nes estudiaron 18 casos; posteriormente Georgeac et al7 reco-
gieron 14 casos. 

Los mecanismos propuestos para explicar esta pérdida tan
importante de electrólitos han sido varios. Duthie y Atwell8 mi-
dieron las tasas bidireccionales de transporte de agua, sodio y
potasio en asas aisladas del intestino que contenían adenoma
velloso y observaron que la excreción de los mismos estaba au-
mentada. Esto ha sido confirmado posteriormente por DaCruz
et al9, quienes sugirieron que la secreción aumentada podía es-
tar mediada por un factor secretagogo producido por el tumor.
Steven et al10 encontraron que los valores de prostaglandina E2
(PGE2) en las heces de un paciente con adenoma secretor eran
dos o tres veces el valor normal. Jacobs et al3 demostraron in
vitro en un paciente con adenoma velloso secretor que el conte-
nido de adenilato ciclasa y adenosín cíclico monofosfato estaba
aumentado en el adenoma respecto a la mucosa normal, y a los
adenomas no secretores. Todo ello podría ser debido a la pro-
ducción intracelular elevada de PGE. Al comienzo la pérdida
de fluido y electrólitos puede ser fácilmente compensada por el
incremento de la ingesta oral y por la regulación renal, pero a
medida que el tumor crece y se incrementan las pérdidas los
mecanismos compensatorios son insuficientes y se inicia el sín-
drome clínico11, como ocurrió en nuestros pacientes. A la vista
de estos datos, se propuso el tratamiento del síndrome con in-
dometacina que, al inhibir la secreción de PGE, consigue una
disminución de la frecuencia y cantidad de las deposicio-
nes10,12,13. Nuestra experiencia fue similar, ya que tras instaurar
el tratamiento con indometacina el número de deposiciones se
normalizó y las concentraciones de potasio se mantuvieron
dentro de la normalidad. 

Se ha intentado el tratamiento de la diarrea mucosa con so-
matostatina, potente inhibidor de las secreciones gastrointes-
tinales; sin embargo, tras su administración el fluido rectal se
incrementaba en un 25%, mientras que con indometacina dis-
minuía en un 50%14.

El tratamiento de elección de cualquier adenoma velloso es
la extirpación. Aproximadamente el 95% de los adenomas son
susceptibles de tratamiento endoscópico. En el caso de que el
tumor no pueda ser extirpado de esta forma, está indicada la re-
sección quirúrgica1, como ocurrió en nuestros pacientes, ya que
el tumor era circunferencial y de gran longitud. En resumen,
los adenomas vellosos colorrectales pueden provocar grandes
alteraciones metabólicas debido a una diarrea profusa mucosa,
rica en agua y electrólitos. Estos pacientes presentan deshidra-
tación, hiponatremia, hipopotasemia, azotemia y colapso circu-
latorio, que incluso puede llevar al coma y a la muerte. El trata-
miento consiste en una adecuada reposición hidroelectrolítica
que puede precisar la administración de indometacina y, poste-
riormente, la resección quirúrgica.
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