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l.- CONCEPTO DE ACIDOSIS Y ALCALOSIS. 

Entre las alteraciones electrolíticas que de modo 
más profundo perturban la homeostasis están las 
que dependen del equilibrio ácido-base, o dicho en 
términos más concretos, del bala nce de hidrogenio­
nes (H•). Consideramos necesario precisar algunos 
conceptos sobre estos términos, que de lo contrario 
pueden ser objeto de interpretación errónea al a na­
lizar los factores que intervienen en la acidosis renal. 
En efecto, como señalan Scuw ARTZ y R <:LMAN 1 , se 
suelen inter pretar falsamente en la práctica los tér­
minos "ácido" y "base", así como los de "aniones" 
y "cationes", diciendo que el Cl SO., ó HPO. 
son "ácidos" y el Na, K• ó Ca++ son "bases". 

Estos er rores terminológicos dimanan de la falta 
de unos conceptos justos: para evitarlo debemos te­
ner presente que un ácido es un complejo iónico for­
mado de H y un anión y por ello capaz de donar 
hidrogeniones, y una base es generalmente, pero no 
siempre, un anión y por ello capaz de captar hidro­
geniones, s iendo fin almen te un sistema ácido-base 

(•) Confc t·encia pronunciacla Pn la HNtl Academia ｾ｡ﾭ
cionnl <IP Mt>di('ina (MIIch·id, 5-X l -19..'í7l . 

o sistema t ampón puffer ó buffer) el constituido 
por un ácido equilibrado con su base correspondien­
te 2 (véase Cuadro I). 

CUADRO I 

Acido 

HCl 
ｾｐｯＬ ﾭ

H,co, 
HProt 
NH: 

<'Tomado de C. P . STEWART ·. l 

Base 

H · + Cl­
H • + HPO, 
H- + HCO 
H • + Prot. 
H · + NH, 

Se puede comprender fácilmente que ni los anio­
nes son ácidos n i los cationes son bases, ya que 
éstos son elementos pasivos que se unen a los ácidos 
en lugar de los hidrogeniones para formar sales. 

Así un enfermo puede tener una retención de 
aniones SO, , HP0

4 
, etc., y ello no implicar aci­

dosis, si bien puede suceder que se den juntamente 
la retención de aniones y de hidrogeniones y enton­
ces, por estar estos últimos aumentados, haya r eal­
mente una acidosis, como sucede en las acidosis por 
esclerosis renal. De este modo, un aumento de sul­
fatos o fosfatos en forma de sulfato o fosfato sódico 
no s ignifica por sí solo acidosis y sí cuando el au­
mento de estos cuerpos significa retención ''obliga­
da" de hidrogeniones. Nosotros podemos inyectar 
una solución puffer de fosfatos a pH = 7,4 a un 
organismo y aumentar la fosfatemia sin variar el 
pH, y por el contrario, puede disminuir éste (aci­
dosis) con valores mucho más bajos de fosfatemia. 

Por otra parte. un enfermo puede tener una re­
tención de cationes Na ó K y no tener alcalosis. 
ya que ambas circunstancias no tienen por qué 
darse r eunidas. Cuando, por ejemplo, en la estenosis 
pilórica los vómitos desencadenan un cuadro de des­
hidratación alcalótica con anuria e hipotensión. como 
recientemente hemos tenido un enfermo en nuestro 
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Servicio que condujo al exitus y presentaba los si­
guientes datos: Cl- = 58; BHC03 = 4 7; N a = 152; 
K = 3,8 mEq L , así como con una calcemia de 
9 mg. % y fósforo inorgánico 3,4 mg. %, y un valor 
hematocrito de 68 r>r , lo que origina la alcalosis no 
es la pérdida de Cl en los vómitos, sino la de HCI , 
es decir, de ácidos. 

En lo que se refiere al NaHCOa (r eserva alcali­
na = BHCO. ), su descenso o aumento respectiva­
mente por un lado en la acidosis o alcalosis metabó­
lica e inversamente por otra parte en las a lcalosis o 
acidosis respiratorias, tiene un valor coadyuvante 
muy valioso, pero no absoluto 3 (véase fig. 1). 
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Fig. 1 - 27 mEq / L . de ?'\a HCO, ｾ＠ 60 \ 'ol. ｾＮ＠ 1,35 mEq i L . clt' 

que las orinas sean ácidas (aumento de acidez t itu. 
Jable y de amoníaco), llevando esto consigo la ma­
yor reabsorción de BHC0.1 y por ello la sangre de 
la vena renal tiene más BHC03 que la que llega al 
riñón por la arteria renal. (En realidad, la llamada 
reabsorción del bicarbonato consiste en reconstitu­
ción en el interior de las células tubulares del 
NaHC03 a partir del Na reabsorbido de la luz tu­
bular y el HC0,1 formado como consecuencia de la 
actividad de la carbonicoanhidrasa. Es, pues, com­
prensible que, dependiendo del grado de esta acti­
vidad, que a su vez está regulado por la tensión de 
co2 en los líquidos intracelulares, la cantidad de 
BHC03 formada pueda corresponder a las necesida­
des para la conservación de la homeostasis. El Na 
reabsorbido se intercambia por el hidrogenión que 
ha resultado simultáneamente del efecto de la car­
bonicoanhidrasa, el cual es eliminado en forma de 
acidez titulable (NaH 2PO,) . ) 

II. -GRADIENTE TUBULAR EN LA ELI'\tiNACIÓN 
DE HIDROGk."NlONES. 

En la regulación del equilibrio ácido-base, al riñón 
le corresponde la formación de ormas de pH dife­
r entemente adaptado a las necesidades meta.bólicas 
del momento, que puede llegar desde un máximo de 
acidez (normalmente pH hasta 4,5 ) hasta la alcali­
nidad (pr óxima a valores de 8,4), denominándose 
"gradiente tubular" de este equ ilibrio el cociente de 
dividir el pH urinario por el pH sérico. Este gra-

i ,4 ｾ＠ 20 f?'\a HCO, / H. H CO,I, fosfatos 
e 4 ｃ｡ｲ｢ｯｮ｡ｴｯｾ＠

H . HCO, 3 \'OI. ·e Ph 

Es decir, que un organismo puede tener perfecta­
mente regulado su equilibrio ácido-base con una 
BH003 que puede oscilar desde 13,5 a 54 mEq/ L. 
Muchas veces esta variabilidad puede tener su ori­
gen en la capacidad funcional del tú bulo r enal : en 
efecto, cuanto mayores sean los valores de BHCO,. en 
el suero, mayor será la carga al túbulo y por con­
secuencia mayor será el trabajo tubular de inter­
cambio del Na+ con el H+ para r ecuperar el orga­
nismo el 99 % de dicha carga como es fisiológico. 
Normalmente en 24 horas la carga de BH00

3 
es de 

5.000 mEq. = 454 gr. y elimina de 1 a 2 mEq/ L, es 
decir, unas diez veces el BHC03 total del organismo 
pasa al día por los glomérulos y se reabsorbe por 
los túbulos. Cuando no se puede mantener este inter ­
cambio (insuficiencia tubular, tal como sucede en la 
acidosis renal tubular), disminuye el BHC0

3 
del 

plasma. Recíprocamente, cuando es necesario man­
tener este intercambio al máximo (acidosis respira­
toria, en la que el túbulo suple la eliminación de 
hidrogeniones ), aumenta el BHC03 • Por tanto, gra­
cias al ascenso o caída del BHC03 del plasma el or­
ganismo puede equilibrar el balance ácido-base, algo 
así como sucede en ciertas elevaciones de la uremia 
que permiten mantener el equilibrio de este meta­
bolito cuando existe una insuficiencia glomerular 
(aumenta la uremia, aumenta la carga tubular de 
urea y aunque haya menos glomérulos funcionantes 
se compensa con la Diayor carga en cada uno de 
ellos). E s decir, qu: las modificaciones del BHC0

3 en el plasma sangumeo son en cierto modo un me­
canismo de adaptación (ver fig. 2). 

El aumento de hidrogeniones intercaDibiados en 
el túbulo por los cationes de la orina primaria hace 

- --
4,4 

ｾ•ａ｟ｔ｟ Ｎ ｟ｎ｟｡｟ｈｾＲｐｾｏｾﾷｾｉｾＡ＠ __ ｎ｟ｯ｟ Ｎ ｟ｈ｟ｃ｟Ｐ Ｓｾｾ＠
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Fig. 2. 

diente tiene su máximo valor cuando el pH urinario 
se acidifica igualmente al máximo ", es decir, pH = 
= 4,5. Entonces el gradiente es de 800 : l. 

En efecto: 

Gradiente máximo = 

Concentración de hidrogeniones en orina (10 ''') 

Concentración de hidrogeniones en sangre (10 "') 

10 ... 

--- = 10''" = 800 
10 ,., 

E s decir, gradiente máximo urinario = 800 : l. 
En las orinas ácidas este gradiente va descendien­

do según se aproxima a la neutralidad (fig. 3). Cuan­
do la orina tiene un pH = 7,4, el gradiente es 1 :l. 
En las orinas alcalinas sucede a la inversa, así las 
orinas de pH = 8,4 el gradiente es de 1 : 10. Todo 
ello indica que el gradiente representa las vece& que 
el túbulo renal concentra los hidrogeniones de la 
sangre (orinas ácidas), o por el contrario las diluye 
(orinas a lcalinas) . El cálculo de pérdida de hidro-
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ueniones por la orina en unidad de tiempo es el pro­
ducto de la concentración de hidrogeniones por los 
centímetros cúbicos de orina eliminados. Por eso la 
poliuria puede ser un mecanismo para compensar 
una pérdida en la capacidad de concentración de hi­
drogeniones como lo es para otros metabolitos. Se 
pueden calcular las pérdidas de hidrogeniones por día 
si se sabe el pH de la orina de las 24 horas, o mejor 
todavía micción por micción para evitar errores, y 

27 Ph > 

ｲ ＺｾＭＭ ＭＭＭＭ
P.COz< 

13,5 

ACIDOSIS RENAL ACIDOSIS RESP. 

Fig. ｾ Ｎ＠

los centímetros cúbicos de la muestra correspon­
diente. En efecto, una orina de pH = 5 tiene por 
c. c. 0,01 microequivalentes de H y respectivamente 
una orina de pH 6 0,001; una de pH = 7 = 
= 0,0001; y así sucesivamente. En esta forma, si, 
por ejemplo, un enfermo tiene una micción de 500 c. c. 
con pH 6 los hidrogeniones libres eliminados serán 
500 X 0,001 0,5 ¡.tEq. de H . Este cálculo deriva 
de la propia definición de pH: pH = 1/ 10P11

• Cuan­
do pH - 5, Jos hidrogeniones libres serán Ｑ Ｏ ＱＰ ｾﾷ＠

mEq / L, ó 1 / 10 · ' mEq/ cc, ó 1/ 102 
1,Eqj cc. Del mis­

mo modo, cuando el pH sea 6, 7, etc., la concentración 
de hidrogeniones libres será: 1/ 103 , 1/ 1Ü'', etc., 
¡LEqj cc. 

En los gradientes de orinas ácidas el esfuerzo 
físico de esta concentración de hidrogeniones supone 
un trabajo que está regido por el sistema del ácido 
adenílico (reacción reversible fosfo-enol-piruvato + 
+ adenosindifosfato - piruvato + adenosintrifos­
fato) regulado por el K . 

En efecto, todo descenso del K- en la célula del 
túbulo renal supone una disminución del gradiente 
máximo. Así, mientras que en un normal es de 800 : 1 
(pH = 4,5), cuando hay depleción de K (300 mEq L ) 
el gradiente máximo sólo llega a 100 : 1 (pH = 5,4 ) ｾ＠ .. 

En las acidosis renales el gradiente máximo, in­
cluso administrando NH,C1 6 , apenas se modifica, ya 
que el pH máximo urinario no pasa de 6,4 (gradien­
te 10 : 1). 

l!I.- FUNCIÓN TUBULAR DE INTERCAMBIO 
ELECTROLÍTICO. 

En el aspecto electrolítico el túbulo renal inter­
viene en reabsorciones y eliminaciones de N a ', K • y 
H. Respecto al soaio: normalmente en cada minuto 
reabsorbe, expresado en microequivalentes, lo si­
guiente (Cuadro II) : 

CUADRO II ' 

Procesoo de reabsorción tubular clel.'!odio. 

Reacción 

1. Con aniones fijos (principalmente Cl ) . 
2. Intercambio Na - H • 

a) NaHCO, reabsorbido .............. . 
b) NH, excretado ..................... . 
c) Acidez titulable excretada .. ... . 
d) H • libre (1 c. c. orina pH = 5) .. . 

3. Intercambio Na• - K · (K• excretado). 

¡.¡ Eq. / m in. 

12,000 

3.200 
20 
30 

0,01 
50 

Ello quiere decir que el sodio que sale diariamente 
del glomérulo (Na sérico X G. F. R. = 140 mEqj L X 
X 160 L -= 22.400 rnEq/ 24 h. = 15.550 ¡.tEq/ min.), 
repartido como NaC1, NaHC03 , y sales sódicas prin­
cipalmente de ｈｐＰ Ｔ ｾ＠ y S04 , en su mayor parte se 
reabsorbe sin modificar (NaCl y NaHCO.,) y el juego 
electrolítico se hace sobre el intercambio de las sales 
amónicas (función amoniopoyética clásica de Nash 
y Benedict) y transformando las sales di básicas 
(Na,HPO ,) en rnonobásicas (NaH,P04 ), que es lo 
que-se denomina acidez titulable (Á. T. ) . 

Cuanto más A. T. y más NH 3 se elimine (hidroge­
niones), más bajo es el pH de la orina y por ello el 
fallo en la acidosis renal estará en que disminuye 
la eliminación de A. T. y NH3 , con lo que la orina 
será alcalina o a lo sumo ligeramente ácida. 

En este intercambio de Na reabsorbible, el del 
NaCI se hace por simple tránsito obligado o por juego 
hormonal (esteroides corticales); el NaHC03 , por 
la carbonicoanhidrasa ; el del A. T., también por la 
carbonicoanhidrasa, y el del NH3 , por la función glu­
tarninasa. Es posible, como luego veremos. que haya 
otros factores aún no bien conocidos. 

Respecto del potasio: todo el potasio que sale del 
glomérulo (K sérico X G. F. R.) se reabsorbe y el 
que aparece en la orina procede del intercambio con 
el sodio' y 11 • En determinadas circunstancias este 
intercambio Na ｾ＠ K , que aumenta cuando se 
inhibe el intercambio Na ｾ＠ H (por inhibirse la 
carbonicoanhidrasa '", se hace mayor por: diuresis 
osmótica, hiperventilación, ingestión de bicarbonato, 
acetazolamida, cloruro amónico, y administración de 
esteroides corticales 11 y 12

, y sobre todo aldostero­
na, como sucede en el cuadro descrito por CoNN n y 
AIRD y cols. u del aldosteronismo primario. 

Cuando existe una depleción de potasio, aunque 
se estimule su salida, salvo con aldosterona- de ahí 
la gravedad del aldosteronismo primario-, no se 
consigue, y las orinas son muy pobres en potasio 1'. 

Respecto a los hidrogeniones: cuanto mayor sea 
la eliminación de A. T. más NH3 el pH urinario será 
más bajo. Ahora bien, proporcionalmente el hidro­
genión de la A. T. actúa acidificando la orina en 
mayor escala que el del NH. y de ahí que en ciertos 
casos de nefrocalcinosis con insuficiencia tubular al 
administrar cloruro amónico se liberen hidrogenio­
nes que salen con NH3 sin descender el pH de la 
orina. Por tanto, bajo igual pérdida de hidrogenio­
nes urinarios el pH será tanto más descendido cuan­
to mayor sea como acidez titulable, y del mismo 
modo será el pH más alto cuanto mayor sea el NH3 

eliminado ' 6 . Posiblemente el K intracelular del tú­
bulo renal regula el porcentaje de hidrogeniones eli­
minados corno A. T. o como NH3 • En la depleción 
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potásica 1
' aumenta la eliminación de hidrogeniones 

(orinas ácidas), pero con una mayor cuantía de 
NH4 , con lo que el gradiente máximo tubular no al­
canza el 800 . 1 (pH - 4,5 ) , sino que queda en 
100 : 1 (pH 5.4), llegando en ocasiones a origi­
narse orinas que son sól o muy ligeramente ácidas. 
Ello se debe a que la salida de orinas ácidas de alto 
gradiente exige una energía metabólica. y cuando 
falta el K int r acelular se carece de ella, y por esto 
los hidrogeniones no se eliminan como ｒＭｈ ＮＬ ｐｏ ｾ＠

(A. T.), sino como NH
4
-R', con lo que el pH de la 

orina se eleva. 

IV.-DEFINICIÓN Y CLASIFICACIÓN DE LAS ACIDOSIS 

RENALES. 

Entendemos por acidosis rena l la s ituación orgá­
nica creada como consecuencia de la pérdida de la 
capacidad del riñón para excretar los hid rogeniones 
que normalmente son eliminados con el fin de man­
tener la constante regulación del equilibrio ácido­
base, ya que espontáneamente el metabolismo endó­
geno y la alimentación son acidificantes y nuestros 
medios, por el contrario, son ligeramente alcalinos 
(pH = 7,4) . 

Las causas de la acidosis renal quedan clasificadas 
en el Cuadro III. 

CUADRO m 
Clasificación de las acadosis ｲ･ｮ｡ｬｲＮ＼ｾＮ＠

ｉＮ ＭＭｇ ｌｏＺ｜ｴｅｒ ｖ ｌａｒ ｾｧＮ＠

Agudas. 
Nefritis. 

Crónicas. 
Glomerulonefritis. 
Pielonefritis. 
Seudo Addison (* *). 
Malformaciones (riñón poliquistico, hipogene­

sias, etc.). 

II. TuBULARES. 
Primarias. 

Errores congénitos. 
Lignac-Fanconi. 
Albright-Lightwood. 
Fanconi (adultos). 

Resistencia a la vitamina D (sindrome de Milk­
man). 

Hipersensibilidad a la vitamina D (hipercalcemia 
idiopática). 

Depósito de Cu (Wilson). 
Intoxicación con Pb. 
Albuminuria (Bence Jones). 
Pielonefritis. 
Trasplantes de uréter a intestino. 
Enfermedades vías urinarias. 

Secundarias. 

Enfermedad de Addison. 
Enfermedades del eje hlpófisis-adrenal. 
Hiperparatiroidismo. 
Iatrogénicas. 

Acetazolamida. 
Cloruro amónico. 
Cloruro cálcico. 

III.- M IXTAS. 
Uremia aguda. 

e••¡ El cuadro de la a c idos is de ciertas pie lonefritis o 
ｾ ･ｵ､ｯ＠ Addison ha s ido llamado po1· FANOONT (1938) y por 
THORN (1944) nefritis pierdesal. SI bien clinicamente se pa­
rect'n al Addison, no tienen pigmentaciones. 

I. Acidosis t·enales glomenüares. 

Son acidosis urémicas con hiper potasemia y au­
mento de aniones (sulfatos, fosfatos). gra n descenso 
de la reserva a lcalina, orinas isostenúricas, poliuria 
s i hay com pensación . A medida que el proceso ｡ｶ｡ｮｾ＠
za , la situación va s iendo más pr ecaria y el equili­
brio de los m etabolitos ácidos, que van paula tina­
mente '·in cr escendo" . se realiza g racias al descenso 
de BHCO,l y de HHCO , en plasma (gradiente 20 : 1 
para que el pH sea 7,4 ), a expensas del descenso de 
la pr esión par cia l de CO . en el alvéolo. Cuando este 
descenso no puede ir m ás a llá de lo tolerable para 
la regulación r espiratoria. se descomp<'nsa, desequi­
librándose la relación 20 : l . por aum<'nto propor­
ciona l del denominador, con lo q ue el cociente dis­
minuye, es d<'cir, el pH . Las or inas sun a lcalinas 
cuando a la r etención de H por la insu fi ciencia glo­
merula r se une una al t eració n tubular con insufi­
ciencia de la acidificación . ｉ＼ｾ ｮ＠ gen<'ral, una esclerosis 
rena l es tanto más g rave cuanto más neutras son 
sus orinas (por ejemplo. BHCO 15 mEq L; 
urea - 1 .5 gr. " , ; K 1.3 mE q ' L ; Xa 147 
mEq L. y orinas con pH = 7 J. Corr('sponde a Pna 
enferma d e 17 años con nefropatía crónica en fr.st• 
isostenúrica muy grav<'. con perica rditis. H . E. ｾＱＮ＠

II. ａ ｣ｩ ､ ｯＮｯｾｩｳ＠ rrnalrs iubularrs. 

Conside ramos como pn marias las genuinamente 
tubulares por défi cit fu nciona l congénito (errores del 
m etabolism o o por l(.s íones t ubula res acarreadas 
por trastornos metabólicos o tóxicos que directa­
mente lesionan el túbulo distal, como las calciurias 
o los depósitos de plomo, cobre, albúminas patoló­
gicas, etc. Como secundarias, las de origen endocrino 
cuya perturbación hormonal repercute en la función 
eliminadora de hidrogeniones por el tú bulo: estudios 
iniciales de JIMÉNEZ DíAz sobre el fallo de la función 
de Nash y Benedict en la enfermedad de Addison 1\ 

confirmándolo posteriormente y considerándose su 
origen córtico-suprarrenal 19 • 

Dentro de las lesiones tubulares acidificantes con­
sideremos de modo especial las primarias, y dejando 
para evitar excesivo desarrollo del tema, las de cau­
sa ascedente o urológicas 20 • 

Síndrome distal de Lignac-Fanconi 21 . - Consiste 
en la combinación de fosfaturia, aminoaciduria 
- principalmente de cistina que se deposita en el pa­
rénquima renal- y glucosuria con acidosis renal. 
Las orinas son alcalinas e hipercalciúricas por fallo 
en la producción de hidrogeniones por los túbulos. 
Es una subvariante distal del síndrome típico de 
Fanconi, en el cual sólo hay alteraciones del túbulo 
proximal, es decir, fosfaturia, aminoaciduria y glu­
cosuria. Fué primeramente descrita por LIGNAC en 
1924 2 2 • 

Síndrome de Butler-Albright o Albright-Light­
wood 2 3 .- Acidosis hiperclorémica, similar clínica­
mente a la iatrogénica, con orinas voluminosas, hi­
podensas, alcalinas, pobres en NH,. y acidez ｴｩｴｵｬｾ ﾭ

ble y rica en cationes (K•, Ca,., Na•), con tendencia 
a la hipopotasemia (episodios de depleción potásica ) 
y a la hipercloremia. Asimismo se pueden presentar 
nefrolitiasis y nefrocalcinosis, todo ello respuesta 
hiperparatiroidea. El cuadro renal termina en la in­
suficiencia, así como en lesiones óseas muy profun­
das (raquitismo u osteomalacia). Digamos fina lmen-
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te que este cuadro fué descrito por LIGHTWOOD por 
vez primera en 1936 24 • 

Síndrome de Fanconi de adultos 2" .-Mientras los 
dos síndromes anteriores son congénitos y sólo apa­
recen en la edad infantil o adolescencia, se ha des­
crito en los adultos un cuadro de aminoaciduria, glu­
cosuria y fosfaturia con honda perturbación del sis­
tema óseo y acidosis en sus últimos estados con mo­
vilización del calcio, y cuya causa puede ser congó­
nita, pero es a veces adquirida: por resistencia a la 
vitamina D; por perturbaciones metabólicas; por de­
pósito de cobre en el Wilson; intoxicación con plomo; 
albuminaria de Bence Jones. Puede tener parentesco 
con el síndrome de Milkman 26 o cuadro de osteoma­
lacia con múltiples fracturas y con el raquitismo por 
resistencia a la vitamina D 2 '. Actualmente está en 
plena discusión 2 ' el apasionante problema de las 
resistencias a la vitamina D, y, por otro lado. los 
síndromes de posible hipersensibilidad a la misma 
que pueden intoxicarse con una dosis simplemente 
profiláctica de esta vitamina. En ellos existiría una 
hipercalcemia idiopática ｾｮＮ＠ como fué señalado por 
DENT, FANCOl\'1 y otros autores, con hipercalciuria y 
depósito tubular que condiciona la insuficiencia tu­
bular, principalmente distal, origen de la acidosis. 

m.- Formas mixtas. 

En este grupo de acidosis renal por lesión glo­
merular y tubular incluimos la anuria aguda por 

accidentes hemolíticos, tóxicos y, en general, de 
"Crash syndrome", y en ellas existe, como señala 
HAMBURGER 80, sodemia generalmente disminuida, y 
en cuanto a la potasemia, no cree que aumente, a di­
ferencia de HOFF y colaboradores 31 , que creen hay 
un aumento rápido en la fase de anuria. La discre­
pancia puede provenir de la terapéutica conservadora 
empleada por el primero, sobre todo por la mayor 
cuantía de glucosa administrada, que hace disminuir 
la potasemia. La disminución de la concentración 
plasmática del sodio sería debida a sobrehidratación, 
como consecuencia de la fonnación de agua a ex­
pensas del catabolismo de las proteínas y grasas 
durante la fase de anuria, teniendo un régimen de 
líquidos ingeridos igual al agua de las heces más 
el agua de las perspiratio. Uno de los mayores peli­
&ros de todo enfermo en anuria es administrarle 
líquidos en exceso. 

Nosotros hemos tenido recientemente una enfer­
ma (cuadro IV y fig. 4 y 5) con un cuadro de anuria 
aguda postransfusional, que remitió, y hemos encon­
trado una evolución de su ionograma muy signifi­
cativa. En todo de acuerdo con HAMBURGER 30, salvo 
la potasemia, que estaba muy elevada, como señala 
HOFF 31 • 

CUADRO IV 

Dfa 9 13 15 20 25 40 
- -- - --- - ---· 

G. F. R. (c. c./min.) .. ... .. ... ... ... ···· ···· · 0,7 5,3 10 18 47 100 

Na• .. .. .... ... 84 667 1.300 2.340 7.144 13.600 

Carga JLEq. ¡ m. 
K• . ..... .... . 7,3 4,2 80 72 300 450 ... ... ········ ···· ···· ·· c1- 62 392 770 1.890 11.000 ·········· 
BHCO, ···· · 5 42 117 432 960 2.070 

Na• ... ..... 20 89 70 127 98 103 
Eliminado JLEq./m . .. . ··· ····· K• ········· · · 21 59 48 142 102 109 

Cl- ·· ··· ···· ·· 5,5 108 64 44 43 33 

c1- ······ · ···· 75 82 94 95 99 99 Reabsorción % .. ···· ·· ··· ···· .. 
86 84 84 99 Na• ··· · ······ 66 

Orina pH .......... . ··· ··· ····· ·· ·· ···· ·· ·· · . .... ... .. .. . 7 6 7' 7,5 7 7 
NH, (Jl.Eq./min.) .. ... ··· ········ ············ ····· ...... 19 53 100 71 22 34 
c ... ;c,., ·············· .. . ... . .. . ······ ···· ····· ·· ··· ·· ··· ······ 0,23 0,13 0,053 0,05 0 ,01 0,007 
c ... ; c,, ····· ···· ···· · ······ ··· ··· ··· ·· ·· ...... ... .... .... . 0,7 2 0,8 0,6 0,1 0,1 
Densidad .... . ·· ·· ···· · ······· · ··· ······ ··· ···· · ······· ··· ·· · 1.007 1.008 1.010 1.008 1.009 1.015 

Se considera como día 1 cuando empieza la enfermedad (12-IX-1957). Se trata de una enferma (M. Dueñas 
Rubio), treinta y cinco años, casada, que fué ingresada en la Residencia Ruiz de Alda (S. O. E. de Granada} el 
12-IX-57 por h emorragia intensísima en el curso de un parto y en shock anémico. Se administra transfusión de 
sangre un litro y de plasma 350 c. c. El día 15-IX-57 sigue muy anémica y se inyectan otros 300 c. c. de plasma 
Notan que no orina. El día 18-IX-57 (corr esponde al día séptimo de enfermedad} es cuando se inicia la diure­
sis, con 25 c. c. en veinticuatro horas. siendo esta orina de las características típicas de aguas de lavar carnes, con 
hematuria, cilindruria y ligera albuminuria (0,8 g. por 1.00 0). 

La enseñanza que se desprende del estudio de esta 
enfenna se puede concretar, independientemente de 
que hagamos una comunicación especial 32 , en los 
siguientes términos: a) que la acidosis cursaba con 
hiperpotasemia volviendo a los valor es normales en 
un período que corresponde a los días 15 a 19. es 
decir, que bruscamente descendió el potasio y au­
mentó el bicarbonato en plasma; b) esta normali-

zación electrolítica del suero se logra en pocos días, 
mientras la función tubular en su totalidad -p. ej. 
concentración- se reincorpora lentamente; e) mien­
tras la función tubular de intercambio electrolítico 
(K> , H ) en cuatro días se normaliza. la función 
glomerular (GFR) se va resolviendo de una manera 
progresiva, sin situaciones críticas. Parece como si 
junto al progresivo mejoramiento glomerular fue-
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se mejorando en general el riego circulatorio, de 
modo que, cuando la cuantía del fluj?, renal llega a 
un cierto nivel, se iniciaría la func10n tubular de 
intercambio electrolítico, de modo que los valores 
del fitrado glomerular se ven mejorar paulatina­
mente (de 0,69 c. c./min. a 100 c. c./min . en treinta 

No mEq. L. 
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Fig. 4.- Enferma M. Dueñas R. (historia, véasl' cuadro IV 1. 

días) , mientras la brusca normalización del K y del 
BHC03 en el plasma, como hemos dicho. se verifica 
en cuatro días; d ) es muy significativa la evolución 
de los cocientes Na K, que disminuyen a un valor de 
1 durante los días de la crisis tubular electrolítica ; 
C.va/ Cc, que disminuyen confonn e se nonnaliza la 

....J - 25 

3" 20 

E 15 fk,o 
+ u 
ｾｾｓ＠

o 

glomérulo, puesto que CK/ Crr es igual a eliminación 
urinaria de K + dividido por carga de K al túbulo 
en unidad de tiempo 33, 34 y Js. 

V.--SEMIOLOGÍA Y DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL DE LA 
ACIDOSIS TUBULAR RENAL. 

Siendo la acidosis r enal la consecuente de un défi­
cit en la eliminación de H por la orina y hecha la 
anteriormente mencionada clasificación en procesos 
glomerulares, tubulares o mixtos, según su etiologia, 
deberemos puntualizar sus características sintoma­
tológícas sobre las que ha de descansar el diagnós­
tico diferencial. La acidosis, más o menos compen­
sada del medio interno, es la r ealidad más objetiva 
de este proceso y ello condiciona un descenso de los 
hidrogeniones disponibles en las vías respiratonas 
como compensación obligada del equilibrio ácido-ba­
se; es decir, del H . HC0,1 , con lo que, por igual ra­
zón, disminuye el NaHC03 , para que' de este modo 
se mantenga invariable el pH. Por lodo ello. nosotros 
creemos que el descenso de la reserva alcali na en la 
acidosis renal no es consecuencia principal o exclu­
siva de la presencia en el plasma de otros aniones 
(SO. ó ｐｏｾ＠ , ele.) que desplazan los HC03 de la 
combinación con el sodio. sino fu ndamentalmente 
es la r etención de hidrogeniones la que oblig-a a la 
salida de ¿stos en mayor g rado por el a lvéolo pul­
monar (H . HCO ｾ＠ H O CO l y !'>ecundariamente 
con el descenso de la pres1ón parcial de CO. en el 
alvéolo pulmonar sobre\·irne el descenso dl• l:t reser­
va alcalina. Por otro laáo, y como ya hemos se­
ñalado, al descender la cuantía d-.:-1 birnrhonato só-
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F ig. S.- Enferma M. Dueñas R. (histo ria, véase cuadro IVJ . 

actividad del túbulo; mientras que CK/ Ccr se eleva 
al iniciar se la crisis, alcanzando un valor de 2 y, 
posteriormente, normalizándose hasta valores infe­
riores de 0,1. Cuando en un enfermo este cociente 
es próximo a 1 ó lo rebasa, quiere decirse que el 
túbulo segrega más potasio del que se fit ra por el 

dico del plasma desciende la carga tubula r de esta 
sustancia y se facilita su reabsorción tubular, en 
un riñón que precisamente por su misma insuficien­
cia en eliminar H (causa pr imera) se hace difícil 
el intercambio con el sodio indispensable para la 
reabsorción del bicarbonato, y la eliminación de aci-
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dez titulable, como, a la inversa, en acidosis respira­
toria observaron JIMÉNEZ DíAz, CENTENERA y ALE­
)fANY ｾｮＮ＠ Ello hace pensar, con un criterio teleológico, 
que el descenso de la reserva alcalina no es sólo obli­
crado para mantener el pH sanguíneo compensado 
ｾｵ｡ｮ､ｯ＠ aumentan los hidrogeniones, sino que, ade­
más, evita la pérdida de sodio por la orina. 

Este descenso de la r eserva alcalina junto con 
el aumento no constante de la cloremia y la pérdida 
o diarrea tubular de cationes, son los tres síntomas 
que forman el cortejo electrolítico de la acidosis re­
nal, a lo cual se añade la producción de or inas al­
calinas o ligeramente ácidas, que oscilan entre 6,5 
a 8, mientras es un valor normal alrededor de 6. El 
aumento de la calciuria nos coloca frente al proble­
ma que aquí sólo vamos a esbozar del hiper­
paraliroidismo secu ndario a la acidosis renal o ne­
frocalcinosis, y, finalmente, las pérdidas de potasio, 
que pueden incluso modificar una hirerpotasemia en 
hipopotasemia, nos coloca asimismo ante el com¡ le­
jo problema de la dl·plcción rotásica. Por ello es 
indispensable establecer este triple diagnóstico di­
ferencial : a ciclos is re 1111 f. ost r·odi.•dro f irt rc11al .lf de­

plcción potásica , que so11 rf'alnu"ntc mminos diferen­
tes Para fra!}ltcmw la lesión del túbufo di.'>tal. En la 
acidosis renal, porque es precisamente esta parte al­
terada del túbulo la que condiciona t> l cuadro clíni­
co; por lo que. a nuestro juicio, sigue en vigor la 
frase de GREENSPAN: "Acidosis hiperclorémica y ne­
frocalcinosis, síndrome puro de insuficiencia de ba­
ja nefrona" ｾ•Ｎ＠ En el hiperparatiroidismo primario o 
secundario (incluso intestinal ), porque la salida del 
calcio óseo condiciona posiblemente por la movili­
zación simultánea de mucoproteínas procedentes de 
la matriz del hueso, como sucede, al parecer , en los 
síndromes de hipervitaminosis D 38, una fijación del 
calcio a las estructuras tubulares, precisamentt! en 
aquella zona final cuando el pH no desciende en 
conglomerados Ca-proteínas que se inmiscuyen en 
las llamadas placas de Randall, aunque todo ello 
está sometido a una honda revisión '19• Finalmente. 
en la depleción de potasio 5 existe una clara altera­
ción del túbulo distal, que se ve incapacitado para 
concentrar la orina, como fué ya demostrado por 
ScHWATZ y RELMAN 4 " al observar que un déficit de 
potasio de 500 mEq. da lugar a orinas isostenúricas 
y ácidas (CLARK y cols 17 ), pero hasta un límite 
que lo marca la misma proporción de NH, que se 
elimina. En efecto, a medida que la célula tubular 
Re va empobreciendo de potasio, los hidrogeniones 
van saliendo cada vez más en forma de NH, ". en lugar 
de en forma de acidez titulable, y llega un momento. 
como sucede en el síndrome de Conn o aldosteronismo 
primario, en que el 95 por 100 de los hidrogeniones 

" que se eliminan son en forma de NH 1 y el pH de la 
orina es 7. Bastará administrar cloruro potásico (200 
rnEq. / día) como lo hacen M!LNE y cols. :. para que 
descienda la excreción de NH ,+ y aumente la acidez 
titulable y con ello descienda el pH urinario a un 
valor de 5. Del mismo modo, estos autores " han visto 
que dando cloruro amónico al principio desciende 
el pH de la orina y después sube a 5,3 precisamente 
Por la depleción de K+ que la diuresis provocada 
Pür el CINH4 lleva consigo. Experimentalmente. la 
depleción de K+ origina en las ratas lesiones tubu­
lares de localización distal (KuLKA y cols., cit. por 
Mn.m:) . 

Deberemos señalar igualmente en el diagnóstico 
diferencial de la acidosis r enal cómo existiría una 
alteración de metabolismo óseo y orientar nuestra 
exploración en este sentido siguiendo las pautas re-

cientemente recomendadas por NORDIN y FRASSER 41 , 

así como por LICHTWITZ y cols. 42 : para el primer 
autor, con sobrecarga de 15 mg. de Ca/ kg. de peso 
y estudio del calcio retenido en cuatro horas, y para 
el segundo, con la sobrecarga total de 176 mg. 
de Ca y estudio de la alteración de calcio en un pe­
ríodo de nueve horas. Al mismo tiempo puede ser de 
g ran interés el estudio del cociente de los aclara­
mientos renales fósforo creatinina, que aumet1ta en 
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el hiperparatiroidismo •ｾＮ＠ En este sentido es muy 
importante tener presente el concepto del llamado 
"status hiperparatiroidicus" 14 , que plantea prohle­
más muy complejos, y. dentro de ellos, debemos te­
ner presente. como hace REINHART • . tres cuadros 
clínicos 4 G: 

a) E l raqtútismo renal : con lesiones tubulares 
disminución de NH 1 y de A. T. en orina y de 
NaHCO,, en sangre. aumento de calciuria y dismi­
nución de la calcemia) y glomerulares (aumento de 
SO, y HP04 y de urea), que cursa con osteítis fi ­
brosa generalizada por hiperparatiroidismo secun­
dario. 

b) La acidosis renal con osteomalacia: con lesión 
tubular distal (disminución de NH y de A. T .. 
aumento de calciuria, disminución de calcemia ac 
tivación de las paratiroides y aumento del fósforo 
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en orina con disminución en el suero ) y secundario 
hiperparatiroidismo. 

e) El síndrome de Fanconi con osteomalacia: le­
sión tubular total (disminución de amoníaco y acidez 
titulable. aumento de calciuria, disminución de R. A .. 
glucosuria y aminoaciduria ) y osteomalacia. 

Las pruebas de sobrecarga cálcica demuestran au­
mento de los requerimientos de calcio. 

Recojamos igualmente los casos de alter ación del 
metabolismo cálcico 41 no secundarios a la nefropatía, 
sino primariamente tales y secundariamente rena­
les, como acontece en las hipercalcemias del hiperpa­
ratiroidismo, intoxicación por vitamina D. sarcoi ­
dosis, mielomatosis 1', carcinoma metastático osteo­
Jítico, enteropatías, alimentación exclusiva de leche 
y álcalis (síndrome de Burnett ), intoxicación por el 
berilio. La calcinosis metastática exige la moviliza­
ción del Ca y el P ; de ahí que tenga que haber no 
sólo hipercalcemia, sino, además, hiperfosfatemia. La 
movilización del depósito de Ca y P del hueso al 
tejido intersticial y líquidos circulantes es un proceso 
no bien comprendido, y si bien es seguro que se en­
cuentra bajo el influjo de las paratiroides, es posible 
que éstas sólo intervengan regulando una función, 
que sin ellas tiene un carácter simplemente físico­
químico 4 9 • De ello llevamos en marcha experiencias, 
provocando en animales depleciones de calcio por la 
técnica de lavados peritoneales con líquidos isotóni­
cos, pero sin calcio, que esperamos tengan especial 
interés (F. y R. INFAmE MIRANDA, J. NúÑEZ CARRif, y 
nosotros). 

ｖＡｉＮ Ｍ ｐａｔｏｇｾＧｉ ａ＠ DE LA ACIDOSIS TUBULAR ｒｅｾａｌＮ＠

Como señala HUBBLE :;o, constrasta la constancia 
metabólica del plasma con la calidad variable del me­
tabolismo intracelular. Como la orina tubular puede 
variar de concentración de hidrogeniones al unísono 
de las posibles variaciones del pH intracelular; quie­
re decirse que así como el plasma es muy constante, 
la orina, que en cambio altera su reacción al compás 
de posibles variaciones intracelulares a nivel del tú­
bulo, tiene por ello un amplio campo de modificación 
de su ipH. 

La patogenia de la acidosis renal tiene un último 
fundamento en la actividad de la célula tubular 
-.pieza intermedia entre la sangre y la. orina tubu­
lar-, de cuyo metabolismo dependerán las modifi­
caciones en la concentración de hidrogeniones en la 
orina. Cuando fallan estos mecanismos de intercam­
bio electrolítico y la célula del túbulo renal no pue­
de concentrar los hidrogeniones, se ocasiona una 
retención de ·éstos y comienza así la acidosis, aparte 
de otra serie de alteraciones secundarias, cuales son 
las pérdidas de cationes. 

El tránsito de la alcalinidad del filtrado glomeru­
lar a la acidez fisiológica de la orina se debe, desde 
los conocimientos de BERLINER y cols. 20, al inter­
cambio de K+ + H+ por Na+. Realmente, y sin que­
rer agotar este problema, cuya discusión es muy 
compleja, y del cual nos hemos ocupado en otros 
ocasiones 11 y 12

, creemos que influye muy princi­
palmente el comportamiento del cociente K/ H en 
el túbulo renal. Cuando aumenta, bien sea por ele­
varse el numerador (administración de ClK) o por 
descenso del denominador (alcalosis intracelular al 
dar ｡｣･ｴｾｺｯｬ｡ｭｩｮ｡ＩＬ＠ se 'Produce una potasuria y ori­
nas alcahnas con descenso del bicarbonato del plas­
ma y aumento de la diuresis. Cuando, por el <:on­
trariO, el cociente K / H disminuye, bien sea por des­
censo del numerador (administración de esteroides 

ｾｯｲｴｩ｣｡ｬ･ｳＩ＠ o ascenso del ､･ｮｯｭｾｮ｡､ｯｲ＠ (en la acidosis 
Ｑｾｴｲ｡｣･Ａｵｬ｡ ｲ ＬＮ＠ c?mo ocurre, p. eJ., en la acidosis res­
piratoria cromca). se produce una salida de H· a 
la luz tubular, y. ｣ｯｾ＠ ｣ ｬｬ ｾＮ＠ orinas ác.idas y elevación 
de la R. A. con d1smmuc10n de la dmresis. 

En relación con estas obser vaciones nuestras, está 
el hecho de lo que sucedp cuando hay depleciones 
de K intracelula r. Entonces se produce '>l acidosis 
intracelular y alcalosis cxtracelular por salida de K• 
y entrada de Na• y H• en la célula (3 K ' 2 

Na y 3 K 1 H ) , con lo que hay una mayor fa­
cilidad para producirse orinas ácidas la llamada 
aciduria paradójica . Sin embargo, teleológicamen­
te' tiene explicación, ya que también tienen que te­
ner salida los metabolitos ácidos ( H ) que se produ­
cen en los enfermos deplecionados del K . Ahora 
bien , como ya fu é señalado anteriormente (cap. m. 
subtítulo Hidrogeniones). las orinas pueden ser r-ólo 
ligeramente ácidas. ya que la falta de K intracelular 
impide se produzca la energía suficiente para el 
gradiente de acidificación, y entonces éstos H se eli­
minan más como NH, , en Jugar de como H PO,. Los 
estudios de DAVIES y WROG 11 se puede concretar di· 
ciendo que al dar cloruro amónico per os a personas 
sanas se producen orinas ácidas. existiendo una rela­
ción entre cuantía de ;-¡H, y descenso del ¡H. Sin 
embargo, a consecuencia de insufirirnria rnwl. los 
valores de amoniuria pueden ir paralelos con el pH : 
a más NH, más pH. Ello plantea problemas que aún 
pueden ser estudiados en el futuro y que aquí se 
esbozan en relación con la acidosis renal. 

Precisamente hay ca: us de nefrocalcinosis con aci­
dosis renal a los cuales ｾ･＠ les da cloruro amómco 
eliminando bien el amoníaco, en cuantía incluso su­
perior a la normal (44 a 103 ¡.tEq./min. ), y las ori­
nas tienen un pH rondando la alcalinidad. En rePu­
men: la eliminación de acidez titulable es el mejor 
índice del estado de la función acidificante. La eli­
minación de NH .. parece ser que hace variar el pH 
urinario, pero en sentido no siempre decreciente, 
sino que, a veces, lo aumen ta. Nosotros, en nuestra 
clínica, hemos podido ver una curiosa relación de 
pH y NH4 (véase cuadro V ). Corresponde a una en­
ferma addisoniana (J. H. M .. núm. 6.248 E. O. L. ), 
que tiene una notable mejoría al tomar prednisona 
(30 mgr. por día) . El pH de la orina es muy ácido 
al principio, cuando tenía en sangr e 16 mEq./L. de 
bicarbonato. Al mejorar la R. A. (sube a 27 mEq./L. ) . 
el pH se eleva a 7,2. La eliminación de NH3 permanece 
prácticamente invariable, excepto los primeros días, 
en que, de acuerdo con lo señalado por otros autores 
(JIMÉNEZ DíAz 18, etc.), hay una disminución de los 
valores de amoníaco urinario, y al final , al disminuir 
la administración prednisona, se produce un nuevo 
descenso del mismo. Es igualmente interesante el 
comportamiento del cociente Na/ K . como ya hemos 
insistido en otra ocasión 12 y en la Ponencia al Con­
greso de Alergia de Barcelona (1956) . 

Se ha pensado, a la vista de los conocimientos ac­
tuales, que el déficit de eliminación de hidrogeniones 
en la acidosis renal tubular se debería a un fallo de 
la actividad carbonicoanhidrasa y, como consecuen­
cia, la imposibilidad de desdoblar el H . HC03 intra­
celular y de dejar libre H+. 

Sin embargo, la prueba decisiva en este sentido 
es la falta de respuesta a la administración de ace­
tazolamida, lo que no s iempr<' ha dado resultado 
positivo 6 • Así, estos autores, en un caso de típica 
acidosis tubular renal con nefrocalcinosis, ven que 
al dar Diamox se incrementa el cuadro acidótico, lo 
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CUADRO V 

liJnf. J. H. M. Núm. 6.248 (E. O. L.). En[. de Addison. Síndrome ele Nefronstenia de JIM¡;;NEZ DIAZ. 

Di a 1 2 3 

Prednisona mgrs./día 
pEq. NHj m. .. . . .... ···· · .... 20 
Na/ K orina ····· ·· .. .. . .. .. ... .... .... . 1,3 1,3 1 
pH orina 5 5 5 

\ 
BHCO , mEq. L. 16 

Sangt·e Na mEq.j L. 130 .... . l Cl mEq./L . 92 
K mEq. / L. 7,4 

que les hace pensar que la carbonicoanhidrasa esta­
ba presente, como ya había sido señalado por KAYE ｾ Ｎ＠

Se ha pensado igualmente en el dHicit de la amo­
nio¡:oyesis dado el escaso incremento en estos enl er­
mos de la amoniuria al dar cloruro amónico •. Sin 
E'mbargo, el comportamiento normal en estos casos 
de la eliminación a umentada de ｾｈ＠ al in yectar 
;-..¡aH PO. , como lo hicieron LATJ\EH y B uR'\.\Ril '. 

habla ría en contra de este supuesto haciéndoles con­
sidera r que el fallo estaría en la inca pacidad del 
túbulo renal para reabsorber el bicarbonato, lo cua l 
no ha sido confirmado. 

Se ha dicho que en la acidosis tubular renal 
existiría una pérdida de potasio por no formarsü el 
amoníaco necesario para el inter cambio con Jos ca­
tiones Na y Ca , algo de lo que sucedería adminis­
trando derivados sulfamídicos (en estos casos el efec­
to es sólo transitorio aunque se sigan administrando 
Jos fármacos); incluso más acusado cuando la dis­
función tubular llega a una glucosuria, con lo que 
la existencia de una diuresis osmótica favorecería 
la salida de electroli tos. Serían casos de alteración 
tubular de carácter congénito "';, en donde fallan sis­
temas enzimáticos desconocidos. 

La acidosis renal, sobre todo en su cuadro tubular, 
comprende una lesión del t úbulo distal, cuya etiolo­
gía congénita o adquirida guarda patogénicamente 
relación con la fina y compleja actividad del inter­
cambio electrolítico, en cuyo conocimiento nos que­
dan aún lagunas muy importantes que llenar, pero 
que se inició históricamente en la aportación de 
JIMÉNEZ DíAZ a este capítulo de la patología renal 
que ál denominó N efToastcnia. A nuestro juicio, en­
tre la acidosis tubular renal, las nefritis .pierden 
agua ··", las ya mencionadas nefritis pierden sal !dia­
betes salinus r enales de Thorn ···n) y pierden pota­
sio nn, t;l y ﾡ［ ｾ Ｎ＠ sólo hay fronteras relativas y pueden 
presentarse más o menos reunidas por causas adq ui­
ridas, como sucede, por ejemplo, en las pielonefri tis, 
en las que como señaló ÜLIVER ';3 los tubos quedan 
totalmente deform ados o por circunstancias estric­
tamente enzimáticas e incluso de carácter congénito, 
pero que r ecuerda estrechamente a las formas adqui­
ridas, como sucede en el llamado síndrome de Fanco­
ni de los adultos. 

El ya anteriormente comentado síndrome de la 
recuperación funcional de la anuria aguda posthe­
molítica es un ejemplo de lesiones combinadas y en 
donde sucesivamente se va recuperando la función 
tubula r: primero, y a veces súbitamente, el intercam­
bio (K y H •) +==' Na y después -de modo más tar­
dío-- el poder de concentración molar; todo ello con 
una progresiva mejoría de la función glomerular y 
cuyos detalles ser án objeto de otra publicación :1 ' . 

4 5 G 7 8 9 10 11 12 13 14 

- --- - - ---
30 30 30 zo 30 30 30 20 15 15 15 
22 37 29 40 3-1 44 40 25 18 32 39 
1,9 1,7 1,5 1,5 3,4 2,4 2,7 2,8 3,2 2,3 3 
5 5,5 5 5 5 5 5 5 7,2 6 6 

27 
134 
100 

6,6 

VII.- TRATAMIENTO DE LA ACIDOSIS RENAL 

Depende este tratamiento del grado y causas que 
Jo determinan, siendo necesario valorar específica­
mente sobre todo el grado de afectación del metabo­
lismo del K , y por ello un análisis minucioso del bi­
carbonato y el potasio en el plasma es fundamental 
e indispensable. Si es factible la prueba decisiva se 
hará estudiando a su Yez el pH de la sangre. En lí­
neas generales, la acidosis renal origina más fre­
cuentemente hiperpotasemia "1, y el cruce del descen­
so de la ｂｈｃｏ Ｎｾ＠ y ascenso del K marcan la gravedad, 
aunque el pH esté compensado con valores infel'io­
res, pero más o menos próximos a. 7,4. 

Puede haber acidosis e hipopotasemia en lugar de 
la habitual hi¡:erpotasemia cuando, además de la 
acidosis, haya deshidratación 6 ·', o cuando se pierda 
el K , invitiéndose el cociente Na K en la orina, lo 
que sucede, p. ej., a l r ecuperar el túbulo r enal su 
función en Jos estados r eversibles de la uremia aguda, 
como fu¿ anteriormente comentado. 

Por ello, y para concretar en honor a la brevedad, 
diremos que no se puede tratar la acidosis de un en­
f ermo si no se estudia a la par el balance de H . el 
del K y el grado de hidratación. aparte del resto 
de la exploración general y electrolítica (Na , Cl , et­
cétera). 

Para lo primero será útil conocer: la reserva al­
calina, pH de la orina (generalmente en las proximi­
dades de la neutralidad y poco variable, lo que 
permitió a Jll\1ÉNEZ DÍAZ y CIFUEXTES üti estudiar 
comparativamente una prueba de exploración rE'nal 
p:)r el llamado flujo urinario matinal alcalino de 
MAINZER> que es índi ce de normalidad, y los valores 
de NH3 y acidez t itulable de la misma, asi como es 
frecuente el aumento de oxalatos incluso formando 
conglomerados en el sedimento, sobre todo cuando 
se asocia al síndrome de acidosis renal el hiperpa­
ratiroidismo B. El pH de la sangr e dará el diagnós­
tico de seguridad. 

Para lo segundo : los valores de la potasemia pue­
den ser suficientes (valor medio normal 4,5 mEq. L. ) 
- 5,5 a 3,5-- ';', así como el electrocardiograma';'. 
Por otro lado, para la deshidratación: además de 
la anamnesis (vómitos, diarreas, fístulas, etc. ) y 
aspecto del enfermo (lengua, hundimiento ocular , 
piel, etc.), la determinación del valor hematocrito y 
de la hemoglobina, aplicando la fórmula de ELJUN­
TON y DANOWSIG Ｂ ｾ Ｎ＠ que permite conocer las varia­
ciones del volumen de plasma. Grado de uremia, si 
hay anuria u oliguria o antecedentes r enales de le­
sión glomerular. Si la acidosis renal es crónica se 
estudiar á el metabolismo func ional Ca P, así como 
r adiografías ósea y renal. 
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Trataremos, por tanto, la acidosis renal en esta 
t riple dirección: a) corrigiendo el aumento de hidro­
geniones; b ) los valores alterados de la potasemia, 
y e) la deshidratación. 

a) Con respecto al aumento de hidrogenioues : ha­
ciendo que se elimine en mayor cuantía, aumentando 
la diuresis hasta tres litros al día, disminuyendo el 
aporte de calcio (300 mg. por día) y administ rando 
la solución de Shohl (ácido cítrico 140 g ., citrato 
sódico 98 g. y agua un litro), a razón de 60 c. c. 
diarios en cuatro dosis. Con ello, como señalan VI­
LANSKY y ScHJ:\EIDERMAN 6 , se evitan muchas veces 
la producción de cálculos y se mejora la acidosis, 
hasta tal punto que pueden verse en casos de nefro­
calcinosis mejorías muy notables de las calcif ica­
ciones renales. De la importancia del ácido cítrico en 
la regulación del metabolismo del hueso. s6lo dir -
mos que su presencia - formado al parecer por las 
eélulas óseas en el t ranscurso del ciclo de Krebs. que 
también está presente en el hueso- facil ita la mi­
neralización y frena la desintegración ésea del sín­
drome hiperparatiroideo concomitante en toda aci­
dosia renal 7

" . De este modo, administrando diaria­
mente citrato sódico a estos enfermos se puede lo­
grar una regularización electrolítica muy notable, 
tal y como se refleja en el enfermo referido por 
BROOKS y cols. ｾ｣ＮＮ＠ al que teniendo una acidosis tu­
bular renal por sarcoidosis generalizada le adminis­
tran diariamente 12 mEq. cada hora (durante diez 
horas seguidas, es decir, un total de 120 mEq. en las 
veinticuatro horas) ; se logró en cuatro días la si­
guiente mejoría en plasma: bicarbonato, de 15 a 
21 mEq. L. ; cloro, de 105 a 110 ; potasio, de 2 4 a 
2,8; y en orina : diuresis, de 4,2 a 4,15 li t ros ; pH, 6,07 
a 6,89, y el cociente de aclaramiento. potasio cre3ti­
nina [C1d CcrJ. que mide --en sentido inverso- el 
grado de insuficiencia renal de O 9 a O 5 '12 ｾｾ＠ ｾｾ＠ y :¡;; 

Puede ser útil que el ｣ｩｴｲ ｡ｴｾ＠ que' ､･ｭｾｳ＠ ｶｾｹｾ＠ ｲ･ﾡ Ｎ ｡ｲ ｾ＠
tido en citrato sódico y citrato potásico (2/ 3 del 
sódico y 1/ 3 del potásico ) cuando convenga suple­
mentar la dieta de potasio por existir hipopotasemia. 

La administración de lactato sódico, tan útil en las 
acidosis metabólicas, se utilizará siguiendo las si­
guientes normas: 

Primero: Calcular el déficit de BHCOa Ｈｾ Ｉ Ｎ＠

..J. = (27 - BHC0,1 mEq./ L. ) X 20 % kg. 
Segundo: Administrar una solución 1/ 6 molar de 

lactato sódico, que tiene por litro: 1.000/ 6 = 150 
mEq. de Na e igual cuantía de ｈｃｏ ｾ＠ a la proporción 
necesaria para cubrir el déficit (..J.) de ｂｈｃｏ ｾＬ＠ que 
acabamos de calcular 7 1 • 

Tercero: Al líquido anterior se agregará suero sa­
lino o Ringer con o sin potasio, así como suero glu­
cosado iso o hipertónico, según las necesidades que 
cada caso plantea, y en cuyo detalle no podemos 
entrar. 

b ) Con respecto a las alteraciones de la potase­
mia: lo más importante es saber: l." Que los es­
teroides corticales (ACTH, cortisona e hidrocortiso­
na) la disminuyen, haciendo que el balance de K se 
haga ｮ･ｾ｡ｴｩ ｶｯ＠ 6

, ya que, según es conocido y nosotros 
hemos VIsto 11 y 21

, su administración facilita la sa­
lida del K urinario , invirtiéndose el cociente Na/ K 
en orina, que de valores de 3 a 4 decrece a 1 debiendo 
tener cuidado y la máxima precaución ｾｵ｡ ｮ､ ｯ＠ se 
dejan de administrar estas hormonas, ya que duran­
te el rebote electrolítico se produce el fenómeno in­
verso, a saber : un ascenso del cociente, pero de modo 
Pri"!"ario 12

, por ､ ｾｳ｣･ｮｳｯ＠ de la potasuria antes de que 
ascienda la sodur1a (figura 6). 2.9 Que la glucosa, y 

en menor cuantía la adrenalina, producen igualment 
descenso de la potasemia , probablemente por ｰ ｲ｡ｶｯｾ＠
carse la entrada de K al músculo · ｾ Ｎ＠ 3." Que la insu­
ｬｩｾ｡＠ hace entrar también el K en el músculo. 4." El 
alimento puede provocar un at aque de hipopotase­
mia - frialdad, hipotensión, depresión del espacio ST 
cia nosis, paresia intestinal, sopor intelectual y ｭ｡ｲｾ＠
cada astenia- en los casos en que se esté próximo 
a este estado. 5." La administración de KCl con suero 
salino o glucosado se hará en casos de défi cit de pota­
sio: su dosificación se r egula según la vía de admi­
nistración, si es por vía ora l, de 80 a 100 mEq./día 
(40 mEq. de K equ ivalen a 3 g r . de KCl ), t eniendo 
en cuenta. además, que cada 100 gr . de leche, pan y 
jugo de na ran ja t ienen de 3,5 a 4.5 mE ¡. de K . En 
casos de gra n depleción se puede llegar a la dosis 
de 3 mEq. de K por kilo de peso <hasta 200 mEq. al 
día). Se debe administrar ('] KCl en sellos no supe­
riores a un gr ., y muy distanciados pam evitar la 
irritación gastrointestinal. Igualmente \ igilar la diu­
resis que no sea inferior a 500 c. ('. Si hubiera oli­
guria, y con mayor razón si hay anu r ia, hay que ser 
muy cuidadoso. Por vía parentcral. como máximo 
a una concentración de 45 mEq. por li t ro dl• suero y 
a una velocidad no superior a 20 m ｔ ｾｱＮ＠ por hora es 
decir, p. ej., 80 mEq. de K ( n .! litms de sw ro ylu­
cosado en cuatro horas . 6.v Ten(• r presente que la 
hiperpotasemia de los enfermos en acidosis se trans­
forma en hipopot ascmia. a veces. en hora!-i. y es in­
dispensable segu ir con f rC'cuencia la obscr ntción de 
este dato. Recuérd(•se nuestra ob!-it' r vación (figu ra 5) , 
1ue en cuatro días pasó de R. 1 a ＺｾＮＺ＾＠ mEq L. i . Al 
ceder la hipopotasC'mia, los síntomas cen•brales \' 
ci rculatorios lo hacen r recozml·nt n il ntr ts que lo-s 
musculares tardan más en normalizarse Ｗ ｾ Ｎ＠

e) Para la deshidmtación: Evitarla con la admi­
nistración de sueros salino, o glucosado o mixtos, 
pero no provocando intoxicación hídrica, teniendo 
en cuenta que ésta se produce muy fácilmente, sobre 
todo si los enfermos están en anuria y oliguria, aun­
que se administre estrictamente lo necesario para 
compensar las pérdidas de agua de las heces y pers­
piratorio, dado que en estos enfermos se produce 
abundantemente el agua endógena como consecuen­
cia de las t r a nsformaciones metabólicas de las gra­
sas y proteín as :10 . Si hay hiponatremia, se produce 
desorientación y tendencia convulsiva. En tales ca­
sos deben darse soluciones hipertónicas de NaCl con 
lactato sódico, ya que el cloruro sódico sólo es aci­
dificante. Se empleará n, según las necesidades, so­
luciones iso e hipertónicas, que, res pectivamente, 
llevan la siguiente composición, según MYERs e IsE­
RI 

71 (cuadro Y.I) . La solución molar de lactato sódico: 
100 a 350 mEq. por vía venosa a una velocidad de 
administración variable entre unos minutos y unas 
horas, según la urgencia, puede ser muy eficaz en 
las intoxicaciones por hiperpotasemia ( :> 7 mEq./ L. ) 
con irritabilidad miocárdica paroxística en la acido­
sis renal Ｗ ｾ Ｎ＠

ｖ｟ｩｾｩｬ｡ｲ＠ el resto de los síntomas generales y elec­
trohbcos, así como los factores etiológicos, todo lo 
cual completa estos esquemáticos consejos que he­
mos .propuesto para el tratamiento de la acidosis 
renal. 

En resumen, la acidosis renal es una entidad pato­
ｬ￳ｾﾷｩ＿｡＠ muy compleja, de etiología multiforme "con­
gemta o adquirida" , que además de su gran valor 
｣ ｾ￭ｲｾｩ｣ｯ＠ _en pediatría y urología y, en general, en me­
diCma m terna; por su intrincada patogenia nos acer­
ca al conocimiento del funcionamiento íntimo del 
túbulo renal y del intercambio de electrolitos que 
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CUADRO VJ 

c. c. Na K Cl HC03 
Solución isotónica -- -

Solución 1/6 molar de lactato sódico 900 144 144 ··· ·· ·· .... 
Solución Ringer conteniendo 5 por 100 de dextrosa . • . . . 2.500 350 10 275 85 

1,25 por 100 KCl .... .... . .... 250 37 37 
10 por 100 dextrosa ····· · ··· ···· ······ .. ········ ········ 1.500 

-----
Tol11l ....... .... ... ... .... . 5.250 494 47 312 229 

Solución hipe?· tónica 

Solución molar de lactato sódico 150 :i.50 150 
Solución Ringer lactato concentrado 100 370 10 270 68 
Una ampolla de KCl concentrado 40 40 40 

10 por 100 dextrosa 2.000 (*) 

Total 2.290 520 50 310 218 

c•1 Como mlnimu ｲｬｩｾｭｩｮｵ￭ｲｬｮ＠ a un !ero ,. inyN·tl1t' dl' modo que <:aJa hot·a no ingrese m:'ls dE' 20 mEq de K 

realiza a su nivel; conocimienlo r¡ue fué principal­
mente inaugurado por JIMÉ.NEZ DÍAZ al estudiar el 
síndrome por él denominado de la NefroastPnia. 
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