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I.—CONCEPTO DE ACIDOSIS Y ALCALOSIS.

Entre las alteraciones electroliticas que de modo
mas profundo perturban la homeostasis estan las
que dependen del equilibrio acido-base, o dicho en
términos mas concretos, del balance de hidrogenio-
nes (H'). Consideramos necesario precisar algunos
conceptos sobre estos términos, que de lo contrario
pueden ser objeto de interpretacion erronea al ana-
lizar los factores que intervienen en la acidosis renal,
En efecto, como senalan SCHWARTZ y RELMAN', se
suelen interpretar falsamente en la practica los tér-
minos “acido” y ‘“base”, asi como los de “aniones”
y “cationes”, diciendo que el CI SO, 6 HPO,
son “4cidos” y el Na', K* 6 Ca* son “bases”.

Estos errores terminologicos dimanan de la falta
de unos conceptos justos: para evitarlo debemos te-
ner presente que un dcido es un complejo iénico for-
mado de H y un anion y por ello capaz de donar
hidrogeniones, y una base es generalmente, pero no
siempre, un anion y por ello capaz de captar hidro-
geniones, siendo finalmente un sistema deido-base

(*) Conferencia pronunciada en la Real Academia Na-
cional de Medicina (Madrid, 5-X1-1957),

o sistema tampén (puffer 6 buffer) el constituido
por un acido equilibrado con su base correspondien-
te ? (véase Cunadro I).

CUADRO 1
Acido . Base
HCI H* 4+ CI-
H.PO, H* + HFPO,
H,CO, H* + HCO,
HProt H* 4+ Prot.
NH,' H- 4+ NH,

l

(Tomado de C. P. STEWART *.)

Se puede comprender facilmente que ni los anio-
nes son acidos ni los cationes son bases, ya que
éstos son elementos pasivos que se unen a los acidos
en lugar de los hidrogeniones para formar sales.

Asi un enfermo puede tener una retencién de
aniones SO,, HPO_, etc.,, y ello no implicar aci-
dosis, si bien puede suceder que se den juntamente
la retencién de aniones y de hidrogeniones y enton-
ces, por estar estos ultimos aumentados, haya real-
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 sddico
no significa por si solo acidosis y si cuando el au-
mento de estos cuerpos significa retencion “obliga-
da" de hidrogeniones. Nosotros podemos inyectar
una solucion puffer de fosfatos a pH=174 a un
organismo y aumentar la fosfatemia sin variar el
pH, v por el contrario, puede disminuir éste (aci-
dosis) con valores mucho mas bajos de fosfatemia.

Por otra parte, un enfermo puede tener una re-
tencion de cationes Na® 6 K* y no tener alcalosis,
ya que ambas circunstancias no tiemen por qué
darse reunidas. Cuando, por ejemplo, en la estenosis
pilorica los vomitos desencadenan un cuadro de des-
hidratacion aleal6tica con anuria e hipotensién, 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; BHCO, = 47; Na* — 152;

K* = 3.8 mEq/L, asi como con una calcemia de
9 mg. % y fosforo inorgénico 3,4 mg. %, y un valor
hematocrito de 68 ¢/, lo que origina la alealosis no

es la pérdida de Cl en los vémitos, sino la de HCI,
es decir, de acidos.

En lo que se refiere al NaHCO, (reserva alcali-
na =— BHCO,), su descenso ¢ aumento respectiva-
mente por un lado en la acidosis o alealosis metabo-
lica e inversamente por otra parte en las alcalosis o
acidosis respiratorias, tiene un valor coadyuvante
muy valioso, pero no absoluto * (véase fig. 1).
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Es decir, que un organismo puede tener perfecta-
mente regulado su equilibrio A4cido-base con una
BHCO, que puede oscilar desde 13,5 a 54 mEq/L.
Muchas veces esta variabilidad puede tener su ori-
gen en la capacidad funcional del tibulo renal: en
efecto, cuanto mayores sean los valores de BHCO . en
el suero, mayor sera la carga al tabulo y por con-
secuencia mayor sera el trabajo tubular de inter-
cambio del Na‘ con el H* para recuperar el orga-
nismo el 99 % de dicha carga como es fisiologico.
Normalmente en 24 horas la carga de BHCO, es de
5.000 mEq. = 454 gr. y elimina de 1 a 2 mEq/L, es
decir, unas diez veces el BHCO, total del organismo
pasa al dia por los glomérulos y se reabsorbe por
los tibulos. Cuando no se puede mantener este inter-
cambio (insuficiencia tubular, tal como sucede en la
acidosis renal tubular), disminuye el BHCO, del
plasma. Reciprocamente, cuando es necesario man-
tener este intercambio al maximo (acidosis respira-
toria, en la que el tibulo suple la eliminacién de
hidrogeniones), aumenta el BHCO,. Por tanto, gra-
cias al ascenso o caida del BHCO, del plasma el or-
ganismo puede equilibrar el balance Acido-base, algo
asi 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 mayor carga en cada uno de
ellos). Es decir, que las modificaciones del BHCO,
en el plasma sanguineo son en cierto modo un me-
canismo de adaptacién (ver fig. 2).

El aumento de hidrogeniones intercambiados en
el tibulo por los cationes de la orina primaria hace
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que las orinas sean acidas (aumento de acidez titu-
lable y de amoniaco), llevando esto consigo la ma.
yor reabsorcién de BHCO, y por ello la sangre de
la vena renal tiene mas BHCO, que la que llega g
rindén por la arteria renal. (En realidad, la llamada
reabsorcion del bicarbonato consiste en reconstity.-
cion en el interior de las ecélulas tubulares del
NaHCO, a partir del Na reabsorbido de la luz tu-
bular y el HCO, 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 esta regulado por la tensién de
CO, en los liquidos intracelulares, la cantidad de
BHCO, formada pueda corresponder a las necesida-
des para la conservacion de la homeostasis. El Na:
reabsorbido se intercambia por el hidrogenion que
ha resultado simultineamente del efecto de la car-
bonicoanhidrasa, el cual es eliminado en forma de
acidez titulable (NaH,PO,) .)

II.—GRADIENTE TUBULAR EN LA ELIMINACION
DE HIDROGENIONES.

En la regulacién del equilibrio dcido-base, al rifién
le corresponde la formacion de orinas de pH dife-
rentemente adaptado a las necesidades metabdlicas
del momento, que puede llegar desde un maximo de
acidez (normalmente pH hasta 4,5) hasta la aleali-
nidad (préoxima a valores de 84), denominandose
“gradiente tubular" de este equilibrio el cociente de
dividir el pH urinario por el pH sérico. Este gra-
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Fig. 2.

diente tiene su méximo valor cuando el pH urinario

se acidifica igualmente al méximo *, es decir, pH =

= 4,5. Entonces el gradiente es de 800 : 1
En efecto:

Gradiente maximo —

Concentracién de hidrogeniones en orina (10*%)

Concentracién de hidrogeniones en sangre (10™)

10

10

= 10" = 800

Es decir, gradiente maximo urinario — 800 : 1.

En las orinas acidas este gradiente va descendien-
do segilin se aproxima a la neutralidad (fig. 3). Cuan-
do la orina tiene un pH — 7.4, el gradiente es 1 : 1.
En las orinas alcalinas sucede a la inversa, asi las
orinas de pH — 84 el gradiente es de 1 : 10. Todo
ello indiea que el gradiente representa las veces que
el tibulo renal concentra los hidrogeniones de la
sangre (orinas acidas), o por el contrario las diluye
(orinas alcalinas). Fl calculo de pérdida de hidro-

-
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geniones por la orina en unidad de tiempo es el pro-
ducto de la concentracién de hidrogeniones por los
centimetros ciibicos de orina eliminados. Por eso la
poliuria puede ser un mecanismo para compensar
una pérdida en la capacidad de concentracién de hi-
drogeniones como lo es para otros metabolitos. Se
pueden calcular las pérdidas de hidrogeniones por dia
gi se sabe el pH de la orina de las 24 horas, o mejor
todavia miceién por miceion para evitar errores, y

Na HCO,
mEq/L PCO,>
541 ..

Ph ¢

Ph >
135

RCO,<
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los centimetros chbicos de la muestra correspon-
diente. En efecto, una orina de pH — 5 tiene por
¢. ¢. 0,01 microequivalentes de H* y respectivamente
una orina de pH 6 =— 0.001; una de pH = 7 =
— 0,0001; y asi sucesivamente. En esta forma, si.
por ejemplo, un enfermo tiene una miccion de 500 c. c.
con pH = 6 los hidrogeniones libres eliminados seran
500 X 0,001 = 0,5 xEq. de H*. Este calculo deriva
de la propia definicién de pH: pH — 1/10°", Cuan-
do pH — 5, los hidrogeniones libres seran 1/10°
mEq/L, ¢ 1/10"* mEq/ce, 6 1/102 pEq/ce. Del mis-
mo modo, cuando el pH sea 6, 7, ete., la concentracion
de hidrogeniones libres sera: 1/10°, 1/10¢, etc.,
nEq/ce.

En los gradientes de orinas acidas el esfuerzo
fisico de esta concentracion de hidrogeniones supone
un trabajo que estd regido por el sistema del dcido
adenilico (reaccion reversible fosfo-enol-piruvato +
+ adenosindifosfato — piruvato -+ adenosintrifos-
fato) regulado por el K*,

En efecto, todo descenso del K+ en la célula del
tibulo renal supone una disminucion del gradiente
maximo. Asi, mientras que en un normal es de 800 : 1
(pH = 4,5), cuando hay deplecién de K (300 mEq, L)
el gradiente maximo sélo llegaa 100 : 1 (pH—=15,4 ) ".

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

ITI.—FUuNCION TUBULAR DE INTERCAMBIO
ELECTROLITICO.

En el aspecto electrolitico el tubulo renal inter-
viene en reabsorciones y eliminaciones de Na', K y
H', Respecto al sodic: normalmente en cada minuto
reabsorbe, expresado en microequivalentes, lo si-
guiente (Cuadro II):
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CUADRO II°
Procesos de reabsorcion tubular del sodio.

Reaceion g Eq. /min,

1. Con aniones fijos (principalmente CI ). 12,000

2. Intercambio Na* — H*

a) NaHCO, reabsorbido ............... 3.200

b)) INHLT excrotado) .oioiciieninesri 20

¢) Acidez titulable excretada ...... 30
d) H*libre (1 ¢. c. orina pH=—35) ... 0,01

3. Intercambio Na* — K* (K* excretado). 50

Ello quiere decir que el sodio que sale diariamente
del glomérulo (Na sérico X G. F. R. = 140 mEq/L X
»X 160 L — 22.400 mEqg/24 h. = 15.550 pEq/min.),
repartido como NaCl, NaHCO,, y sales sodicas prin-
cipalmente de HPO,- y SO,, en su mayor parte se
reabsorbe sin modificar (NaCl y NaHCO,) y el juego
electrolitico se hace sobre el intercambio de las sales
amoénicas (funcién amoniopoyética clasica de Nash
y Benedict) y transformando las sales dibéasicas
(Na,HPO ) en monobasicas (NaH,PO,), que es lo
que se denomina acidez titulable (A. T.).

Cuanto mas A. T. y mas NH, se elimine (hidroge-
niones), mas bajo es el pH de la orina y por ello el
fallo en la acidosis renal estara en que disminuye
la eliminaciéon de A. T. y NH,, con lo que la orina
sera alcalina o a lo sumo ligeramente acida.

En este intercambio de Na' reabsorbible, el del
NaCl se hace por simple transito obligado o por juego
hormonal (esteroides corticales); el NaHCO,, por
la carbonicoanhidrasa: el del A. T., también por la
carbonicoanhidrasa, y el del NH,, por la funcién glu-
taminasa. Es posible, como luego veremos, que haya
otros factores ailin 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". En determinadas circunstancias este
intercambio Na* = K*, que aumenta cuando se
inhibe el intercambio Na* = H* (por inhibirse la
carbonicoanhidrasa '", se hace mayor por: diuresis
osmotica, hiperventilacién, ingestién de bicarbonato,
acetazolamida, cloruro amoénico, y administracion de
esteroides corticales '' y ', y sobre todo aldostero-
na, como sucede en el cuadro descrito por Conn '? y
AIRD y cols. '* del aldosteronismo primario.

Cuando existe una deplecion de potasio, aunque
se estimule su salida, salvo con aldosterona—de ahi
la gravedad del aldosteronismo primario—, no se
consigue, y las orinas son muy pobres en potasio %

Respecto a los hidrogeniones: cuanto mayor sea
la eliminacién de A. T. mas NH, el pH urinario sera
mas bajo. Ahora bien, proporcionalmente el hidro-
genion de la A. T. actda acidificando la orina en
mayor escala que el del NH, v de ahi que en ciertos
casos de nefrocalcinosis con insuficiencia tubular al
administrar cloruro amonico se liberen hidrogenio-
nes que salen con NH, sin descender el pH de la
orina. Por tanto, bajo igual pérdida de hidrogenio-
nes urinarios el pH sera tanto mas descendido cuan-
to mayor sea como acidez titulable, y del mismo
modo sera el pH mds alto cuanto mayor sea el NH,
eliminado '°, Posiblemente el K* intracelular del tua-
bulo renal regula el porcentaje de hidrogeniones eli-
minados como A. T. 0 como NH,. En la deplecion
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potasica !* aumenta la eliminacion de hidrogeniones
(orinas acidas), pero con una mayor cuantia de
NH,, con lo que el gradiente maximo 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 solo muy ligeramente acidas.
Ello se debe a que la salida de orinas acidas de alto
gradiente exige una energia metabolica, y cuando
falta el K* intracelular se carece de ella, y por esto
los hidrogeniones no se eliminan como R-H PO,
(A. T.), sino como NH -R', con lo que el pH de la
orina se eleva.

IV.—DEFINICION Y CLASIFICACION DE LAS ACIDOSIS
RENALES.

Entendemos por acidosis renal la situacién orga-
nica creada como consecuencia de la pérdida de la
capacidad del rifién para excretar los hidrogeniones
que normalmente son eliminados con el fin de man-
tener la constante regulacion del equilibrio acido-
base, ya que espontaneamente el metabolismo endoé-
geno y la alimentacion son acidificantes y nuestros
medios, por el contrario, son ligeramente alcalinos
(pH = T7,4).

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

CUADRO 11T

Clasificacion de las acidosis renales

I.—GLOMERULARES.
Agudas.
Nefritis.
Crénicas.
Glomerulonefritis.
Pielonefritis.
Seudo Addison (**),
Malformaciones (rifion poliquistico,
sias, ete.).

hipogene-

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
idiopéatica ),
Depésito de Cu (Wilson),
Intoxicacion con Pb.
Albuminuria (Bence Jones).
Pielonefritis.
Trasplantes de uréter a intestino.
Enfermedades vias urinarias,
Secundarias.
Enfermedad de Addison,
Enfermedades del eje hipéfisis-adrenal,
Hiperparatiroidismo.
Tatrogénicas.
Acetazolamida.
Cloruro amonico.
Cloruro cédlcico.

IIT.—MIXTAS.
Uremia aguda.

(**) El cuadro de la acidosis de ciertas pielonefritis o
geudo Addison ha sido llamado por Fanconi (1938) v por
THORN (1944) nefritis pierdesal, 8i bien clinicamente se pa-
recen al Addison, no tienen pigmentaciones,

REVISTA CLINICA

ESPANOLA

31 diciembre 1957

I.—Acidosis renales glomerulares.

Son acidosis urémicas con hiperpotasemia ¥y au-
mento de aniones (sulfatos, fosfatos), gran descensg
de la reserva alcalina, orinas isosteniiricas, poliurig
si hay compensacion. A medida que el proceso avan-
za, la situacion va siendo mas precaria y el equili-
brio de los metabolitos acidos, que van paulatina-
mente “in crescendo”. se realiza gracias al descenso
de BHCO, y de HHCO, en plasma (gradiente 20 9
para que el pH sea 7,4), a expensas del descenso de
la presion parcial de C()’_ en el alvéolo. Cuando este
descenso no puede ir mas alla de lo tolerable para
la regulacion respiratoria, se descompensa, desequi-
librandose la relacién 20 : 1, por aumento propor-
cional del denominador, con lo que el cociente dis-
minuye, es decir, el pH. Las orinas son alealinas
cuando a la retencién de H por la insuficiencia glo-
merular se une una alteracion tubular con insufi-
ciencia de la acidificacion. En general, una esclerosis
renal es tanto més grave cuanto mis neutras son

sus orinas (por ejemplo, BHCO, 15 mEqg/L;
urea = 1,5 gr. “/,,; K 4.3 mEq/L;: Na 147
mEq/L, y orinas con pH 7). Corresponde a 1na

enferma de 17 anos con nefropatia cronica en fase
isostenurica muy grave, con pericarditis, H. E. M.

II.—Acidosis renales tubulares.

Consideramos como primarias las genuinamente
tubulares por déficit funcional congénito (errores del
metabolismo) o por lesiones tubulares acarreadas
por trastornos metabolicos o toxicos que directa-
mente lesionan el tubulo distal, como las ealciurias
o los depositos de plomo, cobre, albiminas patol6-
gicas, ete. Como secundarias, las de origen endoerino
cuya perturbacién hormonal repercute en la funcién
eliminadora de hidrogeniones por el tibulo: estudios
iniciales de JiMENEZ Diaz sobre el fallo de la funcion
de Nash y Benedict en la enfermedad de Addison ',
confirmandolo posteriormente y considerindose su
origen cortico-suprarrenal °,

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 urolégicas *".

Sindrome distal de Lignac-Fanconi*®'. — Consiste
en la combinacion de fosfaturia, aminoaciduria
—prinecipalmente de cistina que se deposita en el pa-
rénquima renal—y glucosuria con acidosis renal.
Las orinas son alcalinas e hipercalcifiricas por fallo
en la produccion de hidrogeniones por los tubulos.
Es una subvariante distal del sindrome tipico de
Fanconi, en el cual sélo hay alteraciones del tibulo
proximal, es decir, fosfaturia, aminoaciduria y glu-
cosuria. Fué primeramente descrita por LIGNAC en
1924 22,

Sindrome de Butler-Albright o Albright-Light-
wood **.—Acidosis hiperclorémica, similar clinica-
mente a la iatrogénica, con orinas voluminosas, hi-
podensas, alcalinas, pobres en NH, y acidez titula-
ble y rica en cationes (K', Ca‘'*, Na'), con tendencia
a la hipopotasemia (episodios de deplecién potésica)
y a la hipercloremia. Asimismo se pueden presentar
nefrolitiasis y nefrocalcinosis, todo ello respuesta
hiperparatiroidea. El cuadro renal termina en la in-
suficiencia, asi como en lesiones 6seas muy profun-
das (raquitismo u osteomalacia). Digamos finalmen-

il
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te que este cuadro fué descrito por LiguTwoon por
vez primera en 1936 4,

Sindrome de Fanconi de adultos ** —Mientras los
dos sindromes anteriores son congénitos y sélo 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 perturbacion del sis-
tema 6seo y acidosis en sus ultimos estados con mo-
vilizacion del calcio, y cuya causa puede ser congé-
nita, pero es a veces adquirida: por resistencia a la
vitamina D; por perturbaciones metabélicas: por de-
posito de cobre en el Wilson : intoxicacién con plomo ;
albuminaria de Bence Jones. Puede tener parentesco
con el sindrome de Milkman *® o cuadro de osteoma-
lacia con miltiples fracturas y con el raquitismo por
resistencia a la vitamina D *7, Aetualmente esta en
plena discusion ** el apasionante problema de las
resistencias a la vitamina D, y, por otro lado, los
sindromes de posible hipersensibilidad a la misma
que pueden intoxicarse con una dosis simplemente
profildctica de esta vitamina. En ellos existiria una
hipercalcemia idiopatica **, como fué sefialado por
DENT, F'ANCONT y otros autores, con hipercalciuria y
depésito tubular que condiciona la insuficiencia tu-
bular, principalmente distal, origen de la acidosis.

I[II.—Formas mixtas.

En este grupo de acidosis renal por lesion glo-
merular y tubular incluimos la anuria aguda por
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accidentes hemoliticos, téxicos y, en general, de
“Crash syndrome”, y en ellas existe, como sefala
HAMBURGER #°, gsodemia generalmente disminuida, v
en cuanto a la potasemia, no cree que aumente, a di-
ferencia de Horr y colaboradores !, que creen hay
un aumento rapido en la fase de anuria. La discre-
pancia puede provenir de la terapéutica conservadora
empleada por el primero, sobre todo por la mayor
cuantia de glucosa administrada, que hace disminuir
la potasemia. La disminucién de la concentracién
plasmaética del sodio seria debida a sobrehidratacién,
como consecuencia de la formacién de agua a ex-
pensas del catabolismo de las proteinas y grasas
durante la fase de anuria, teniendo un régimen de
liquidos ingeridos igual al agua de las heces mas
el agua de las perspiratio. Uno de los mayores peli-
gros de todo enfermo en anuria es administrarle
liguidos en exceso.

Nosotros hemos tenido recientemente una enfer-
ma (cuadro IV y fig. 4 y 5) con un cuadro de anuria
aguda postransfusional, que remitié, y hemos encon-
trado una evolucién de su ionograma muy signifi-
cativa. Ein todo de acuerdo con HAMBURGER %, salvo
la potasemia, que estaba muy elevada. como sefiala
HorF .

CUADRO 1V
e 9 13 15 20 25 40
G. F. R. (c. c./min.y ...... o 0,7 5,3 10 18 47 100
Na* 84 667 1.300 2.340 7.144 13.600
b9 K* ... 7.3 42 20 72 300 450
Carga aBQ, /M. wicmiiii s or ... 62 392 770 1.890 i 11.000
| BHCO, 5 42 117 432 960 2.070
( Nar 20 89 70 127 98 103
Eliminado uEq./m. . [ K 21 59 48 142 102 109
| or 5.5 108 64 44 43 33
. - 75 82 94 95 99 99
Reabsorcidn 9% ............... [ Cl
CRRer s | e 66 86 84 84 - 09
Orina pH ... I T S R A R B A e S P 7 6 T 7.5 7 7
NH, (uEq./min.) ............ s IS el | WA ol 19 53 100 71 22 34
Oy e A ot e i B g S A 0,23 0,13 0,053 0,05 0.01 0,007
oy, SRR I et 0,7 2 0,8 0.6 0,1 0,1
50 . ORI N AN e S S S 1.008 1.010 1.008 1.000 1.015

Se considera como dia 1 cuando empieza la enfermedad (12-IX-1957). Se trata de una enferma (M. Duefas
Rubio), treinta y cinco afos, casada, que fué ingresada en la Residencia Ruiz de Alda (S. O. E. de Granada) el
12-IX-57 por hemorragia intensisima en el curso de un parto y en shock anémico. Se administra transfusién de
sangre un litro y de plasma 350 c. ¢. El dia 15-IX-57 sigue muy anémica y se inyectan otros 300 c¢. ¢. de plasma
Notan que no orina. El dia 18-IX-57 (corresponde al dia séptimo de enfermedad) es cuando se inicia la diure.
sis, con 25 c. c. en veinticuatro horas, siendo esta orina de las caracteristicas tipicas de aguas de lavar carnes, con

hematuria, cilindruria y ligera albuminuria (0,8 g. por 1.000).

La ensefianza que se desprende del estudio de esta
enferma se puede concretar, independientemente de
que hagamos una comunicacion especial **, en los
siguientes términos: a) que la acidosis cursaba con
hiperpotasemia, volviendo a los valores normales en
un periodo que corresponde a los dias 15 a 19. es
decir, que bruscamente descendié el potasio y au-
menté el bicarbonato en plasma; b) esta normali-

zacion electrolitica del suero se logra en pocos dias,
mientras la funcion tubular en su totalidad —p. ej.
concentracion— se reincorpora lentamente: ¢) mien-
tras la funcion tubular de intercambio electrolitico
(K*,H') en cuatro dias se normaliza, la funcién
glomerular (GFR) se va resolviendo de una manera
progresiva, sin situaciones eriticas. 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 cuantia del flujo renal llega a
un cierto nivel, se iniciaria la funcién tubular de
intercambio electrolitico, de modo que los valores
del fitrado glomerular se ven mejorar paulatina-
mente (de 0,69 ¢. ¢./min. a 100 ¢. ¢./min. en treinta

Na mEq. L 120 126 1 W [T T 152
K . 103 79 Bt 42 3 §3 48
(] L] O 1] 105 98 E
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Fig. 4—Enferma M. Duefias R. (historia, véase cuadro IV)

dias), mientras la brusca normalizacion del K y del
BHCO, en el plasma, como hemos dicho, se verifica
en cuatro dias; d) es muy significativa la evolucion
de los cocientes Na/K, que disminuyen a un valor de
1 durante los dias de la crisis tubular electrolitica;
Cuwu/Co, que disminuyen conforme se normaliza la
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glomeérulo, puesto que Cy/Cq; es igual a eliminacion
urinaria de K* dividido por carga de K' al tiihylo
en unidad de tiempo 3%, 3 y 5,

V.—SEMIOLOGIA Y DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

ACIDOSIS TUBULAR RENAL.

DE LA

Siendo la acidosis renal la consecuente de un défi-
cit en la eliminacion de H por la orina y hecha la
anteriormente mencionada clasificacion en procesos
glomerulares, tubulares o mixtos, segiin su etiologia,
deberemos puntualizar sus caracteristicas sintoma-
tologicas sobre las que ha de descansar el diagnos-
tico diferencial, La acidosis, mis o menos compen-
sada del medio interno, es la realidad mas objetiva
de este proceso y ello condiciona un descenso de los
hidrogeniones disponibles en las vias respiratorias
como compensacion obligada del equilibrio acido-ba-
se: es decir, del H* . HCO, , con lo que, por igual ra-
zo6n, disminuye el NaHCO,, para que de este modo
se mantenga invariable el pH. Por todo ello, nosotros
creemos que el descenso de la reserva alcalina en la
acidosis renal no es consecuencia principal o exclu-
siva de la presencia en el plasma de otros aniones
(S0, 6 PO, ete.) que desplazan los HCO, de la
combinacién con el sino fundamentalmente
es la retencion de hidrogeniones la que obliga a la

sodio,

salida de éstos en mayor grado por el alveolo pul-
monar (H . HCO » H.O CO.) ¥ secundariamente
con el descenso de la presion parcial de CO, en el
alvéolo pulmonar sobreviene el descenso de la reser-
alcalina lado, y como ya hemos
nalado, al descender la cuantia del bicarbonato so-
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Fig, 5.—Enferma M. Duefas R.

actividad del tibulo; mientras que C./C., se eleva
al iniciarse la crisis, alcanzando un valor de 2 vy,
posteriormente, normalizindose hasta valores infe-
riores de 0,1. Cuando en un enfermo este cociente
es proximo a 1 6 lo rebasa, quiere decirse que el
tabulo segrega més potasio del que se fitra por el

(historia, véase cuadro IV).

dico del plasma desciende la carga tubular de esta
sustancia y se facilita su reabsorcién tubular, en
un rifién que precisamente por su misma insuficien-
cia en eliminar H* (causa primera) se hace dificil
el intercambio con el sodio indispensable para la
reabsoreién del bicarbonato, y la eliminacién de aci-
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dez titulable, como, a la inversa, en acidosis respira-
toria obscrvaron JIMENEZ DiAzZ, CENTENERA y ALE-
yaNy . Ello hace pensar, con un criterio teleolégico,
que el dvscen%o de la reserva alcalina no es s6lo obli-
gado para mantener el pH sanguineo compensado
rllﬂ.ﬂd(‘f aumentan los hidrogeniones, sino que, ade-
mas, evita la pérdida de sodio por la orina.

Este descenso de la reserva alcalina junto con
el aumento no constante de la cloremia y la pérdida
o diarrea tubular de cationes, son los tres sintomas
que forman el cortejo electrolitico de la acidosis re-
pal, a lo cual se anade la producecién de orinas al-
calinas o ligeramente acidas, que oscilan entre 6,5
a 8, mientras es un valor normal alrededor de 6. El
aumento de la calciuria nos coloca frente al prohle-
ma —que aqui solo vamos a eshozar— del hiper-
paratiroidismo secundario a la acidosis renal o ne-
frocalcinosis, y, finalmente, las pérdidas de potasio,
que pueden incluso modificar una hiperpotasemia en
hipopotasemia, nos coloca asimismo ante el comple-
jo problema de la deplecion potasica. Por ello es
indispensable establecer este triple diagnodstico di-
ferencial : acidosis renal, osteodistrofia renal y de-
plecion potdsica, que son realmente caminos diferen-
tes para fraguarse la lesion del tubulo distal, En la
acidosis renal, porque es precisamente esta parte al-
terada del tabulo la que condiciona el cuadro clini-
co: por lo que, a mwstm juicio, sigue en vigor la
frase de GREENSPAN: "“Acidosis }nperclm ‘mica y ne-
from!mnosls smdromu puro de insuficiencia de ba-
ja nefrona'" *'. En el hiperparatiroidismo primario o
secundario finchmu intestinal ), porgque la salida del
caleio 6seo condiciona posiblemente por la movili-
zacion simultdnea de mucoproteinas procedentes de
la matriz del hueso, como sucede, al parecer, en los
sindromes de hipervitaminosis D **, una fijacion del
caleio a las estructuras tubulares, precisamente en
aquella zona final cuando el pH no desciende en
conglomerados Ca-proteinas que se inmiscuyen en
las llamadas placas de Randall, aunque todo ello
esta sometido a una honda revision *. Finalmente,
en la deplecion de potasio ® existe una clara altera-
cion del tubulo distal, que se ve incapacitado para
concentrar la orina, como fué ya demostrado por
ScHWATZ y RELMAN *" al observar que un déficit de
potasio de 500 mEq. da lugar a orinas isostenuricas
y acidas (CLARK y cols'?), pero hasta un limite
que lo marca la misma proporecion de NH," que se
elimina. En efecto, a medida que la célula tubular
se va empobreciendo de potasio, los hidrogeniones
van saliendo cada vez mas en forma de NH,*, en lugar
de en forma de acidez titulable, y llega un momento,
como sucede en el sindrome de Conn o aldosteronismo
primario, en que el 95 por 100 de los hidrogeniones
que se eliminan son en forma de NH * y el pH de la
orina es 7. Bastard administrar cloruro potasico (200
mEq./dia) como lo hacen MILNE y cols. ® para due
descienda la excrecion 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 amoénico al principio desciende
el pH de la orina y después sube a 5,3 precisamente
por la deplecién de K* que la diuresis provocada
por el CINH, lleva consigo. Experimentalmente. la
deplecion de K* origina en las ratas lesiones tubu-
lares de localizacién distal (KuLka y cols., cit. por
MINE).

Deberemos sefalar igualmente en el diagnostico
diferencial de la acidosis renal como existiria una
alteracion de metabolismo Oseo y orientar nuestra
exploracion en este sentido siguiendo las pautas re-
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cientemente recomendadas por NORDIN v FRASSER *7,
asi como por LICHTWITZ y cols. **: para el primer
autor, con sobrecarga de 15 mg. de Ca/kg. de peso
y estudio del calcio retenido en euatro horas, y para
el segundo, con la sobrecarga total de 176 mg.
de Ca y estudio de la alteracién de calcio en un pe-
riodo de nueve horas. Al mismo tiempo puede ser de
gran interés el estudio del cociente de los aclara-
mientos renales fosforo/creatinina, que aumenta en
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Fig. 6.—Para mas detalles, vease trabajo nuestro anterior
(eit. 12).

el hiperparatiroidismo **. En este sentido es muy
importante tener presente el concepto del llamado
“status hiperparatiroidicus” *, que plantea proble-
mas muy complejos, y. dentro de ellos, debemos te-
ner presente, como hace REINHART *’, tres cuadros
clinicos *%;

a) EIl raquitismo renal: con lesiones tubulares
disminucion de NH," y de A. T. en orina y de
NaHCO, en sangre, aumento de calciuria y dismi-
nucion de la calecemia) y glomerulares (aumento de
S0,- y HPO, y de urea), que cursa con osteitis fi-
brosa generalizada por hiperparatiroidismo secun-
dario.

b) La acidosis renal con osteomalacia: con lesion
tubular distal (disminucién de NH," y de A. T,
aumento de calciuria, disminucién de calcemia. ac
tivacion de las paratiroides y aumento del foésforo
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en orina con disminucion en el suero) y secundario
hiperparatiroidismo.

¢) El sindrome de Fanconi con osteomalacia: le-
si6n tubular total (disminucién de amoniaco y acidez
titulable, aumento de calciuria, disminucion de R. A.,
glucosuria y aminoaciduria) y osteomalacia.

Las pruebas de sobrecarga calcica demuestran au-
mento de los requerimientos de calcio,

Recojamos igualmente los casos de alteracion de!l
metabolismo caleico ** no seecundarios a la nefropatia,
sino primariamente tales y secundariamente rena-
les, como acontece en las hipercalcemias del hiperpa-
ratiroidismo, intoxieacion por vitamina D, sarcoi-
dosis, mielomatosis **, carcinoma metastatico osteo-
litico, enteropatias, alimentacion exclusiva de leche
v alealis (sindrome de Burnett), intoxicaciéon por el
berilio. Lia calcinosis metastatica exige la moviliza-
cion del Ca y el P; de ahi que tenga que haber no
solo hipercalcemia, sino, ademas, hiperfosfatemia. La
movilizacion del depdsito de Ca y P del hueso al
tejido intersticial y liquidos 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 s6lo intervengan regulando una funcion,
que sin ellas tiene un caricter simplemente fisico-
quimico *°, De ello llevamos en marcha experiencias,
provocando en animales depleciones de caleio por la
técnica de lavados peritoneales con liquidos isoténi-
cos, pero sin calcio, que esperamos tengan especial

interés (F. y R. INFANTE MIRANDA, J. NUNEZ CARRIL v

nosotros).
VIL—PATOGENIA DE LA ACIDOSIS TUBULAR RENAL.

Como sefala HUBBLE °°, constrasta la constancia
metabolica del plasma con la calidad variable del me-
tabolismo intracelular. Como la orina tubular puede
variar de concentracion de hidrogeniones al unisono
de las posibles variaciones del pH intracelular: quie-
re decirse que asi como el plasma es muy constante,
la orina, que en cambio altera su reaccién al compas
de posibles variaciones intracelulares a nivel del ti-
bulo, tiene por ello un amplio campo de modificacién
de su pH.

La patogenia de la acidosis renal tiene un wltimo
fundamento en la actividad de la célula tubular
—pieza intermedia entre la sangre y la orina tubu-
lar—, de cuyo metabolismo dependeran las modifi-
caciones en la concentracion de hidrogeniones en la
orina. Cuando fallan estos mecanismos de intercam-
bio electrolitico y la célula del tibulo renal no pue-
de concentrar los hidrogeniones, se ocasiona una
retencién de éstos y comienza asi la acidosis, aparte
de otra serie de alteraciones secundarias, cuales son
las pérdidas de cationes.

El transito de la alcalinidad del filtrado glomeru-
lar a la acidez fisiolégica de la orina se debe, desde
los conocimientos de BERLINER y cols. 2%, al inter-
cambio de K* + H* por Na‘. Realmente, y 8in que-
rer agotar este problema, cuya discusién es muy
compleja, y del cual nos hemos ocupado en otros
ocasiones '' y '* creemos que influye muy princi-
palmente el comportamiento del cociente K/H en
el tubulo renal. Cuando aumenta, bien sea por ele-
varse el numerador (administracién de CIK) o por
descenso del denominador (alcalosis intracelular al
dar acetazolamina), se produce una potasuria y ori-
nas alcalinas con descenso del bicarbonato del plas-
ma y aumento de la diuresis. Cuando, por el con-
trario, el cociente K/H disminuye, bien sea por des-
censo del numerador (administracién de esteroides
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corticales) o aseenso del (']t"l'll'!ll’l}T‘ll!ll:JT‘ (en la acidosis
intracelular, como ocurre, p. ej., en la acidosis res-
piratoria cronica), se produce una salida de H a
la luz tubular, y con ello orinas acidas y elevacion
de la R. A, con disminucion de la diuresis.

En relacion con estas observaciones nuestras, ests
el hecho de lo que sucede cuando hay depleciones
de K* intracelular. Entonces se produce "' acidosis
intracelular y alcalosis extracelular por salida de K+
y entrada de Na‘' yv H* en la célula (3 K 9
Na‘'y 3 K 1 H*), con lo que hay una mayor fa-
cilidad para producirse orinas acidas la llamada
aciduria ]}ai':ttil“]it’:l . Sin embargo, fl‘ll‘r\!l-rll_"’iv;in]f..n'
te © tiene explicacion, ya que también tienen que te-
ner salida los metabolitos dcidos (H') que se prody-
cen en los enfermos deplecionados del K*. Ahora
bien, como ya fué senalado anteriormente (cap. I,
subtitulo Hidrogeniones), las orinas pueden ser «dlo
ligeramente acidas, ya que la falta de K* intracelular
impide se produzca la energia suficiente para el
gradiente de acidificacion, y entonces éstos H' se eli-
minan mas como NH,", en lugar de como H_PO,. Los
estudios de Davies y WRoG '? se puede concretar di-
ciendo que al dar cloruro aménico per os a personas
sanas se producen orinas Acidas, existiendo una rela-
cion entre cuantia de NH,' y descenso del pH. Sin
embargo, a consecuencia de insuficiencia renal, los
valores de amoniuria pueden ir paralelos con el pH:
a mas NH, mas pH. Ello plantea problemas que afin
pueden ser estudiados en el futuro y que aqui se
esbozan en relacidn con la acidosis renal

Precisamente hay casos de nefrocalcinosis con aci-
dosis renal a los cuales se cloruro amonico
eliminando bien el amoniaco, en cuantia incluso su-
perior a la normal (44 a 103 pEq./min.), y las ori-
nas tienen un pH rondando la alcalinidad. En resu-
men: la eliminacion de acidez titulable es el mejor
indice del estado de la funcién acidificante. La eli-
minacion de NH. parece ser que hace variar el pH
urinario, pero en sentido no siempre decreciente,
sino que, a veces, lo aumenta. Nosotros, en nuestra
clinica, hemos podido ver una curiosa relacién de
pH y NH, (véase cuadro V). Corresponde a una en-
ferma addisoniana (J. H. M., niim. 6.248 E. O. L.),
que tiene una notable mejoria al tomar prednisona
(30 mgr. por dia). El pH de la orina es muy éacido
al prineipio, cuando tenia en sangre 16 mEq./L. de
bicarbonato. Al mejorarla R. A. (sube a 27 mEq./L.),
el pH se eleva a 7,2, La eliminacién de NH, permanece
practicamente invariable, excepto los primeros dias,
en que, de acuerdo con lo senalado por otros autores
(JIMENEZ DiAz ', ete.), hay una disminucién de los
valores de amoniaco urinario, y al final, al disminuir
la administracién prednisona, se produce un nuevo
descenso del mismo. Es igualmente interesante el
comportamiento del cociente Na/K, como ya hemos
insistido en otra ocasién '? 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 eliminaciéon de hidrogeniones
en la acidosis renal tubular se deberia a un fallo de
la actividad carbonicoanhidrasa y, como consecuen-
cia, la imposibilidad de desdoblar el H . HCO, intra-
celular y de dejar libre H*.

Sin embargo, la prueba decisiva en este sentido
es la falta de respuesta a la administracién de ace-
tazolamida, lo que no siempre ha dado resultado
positivo ®, Asi, estos autores, en un caso de tipica
acidosis tubular renal con nefrocaleinosis, ven qué
al dar Diamox se incrementa el euadro acidético, 10

les da
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CUADRO V '
‘ fnf. J. H. M. Num. 6.248 (E. O. L.).—Enf. de Addison. Sindrome de Nefroastenia de JIMENEZ DIAZ.
Dia 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 I
E Prednisona mgrs./dia 30 30 30 20 30 30 380 20 15 15 16
i ulq. NH /m., . 3 20 22 37 29 40 34 4 40 25 18 32 239
h Na/K orina i 1,3 1.3 1 19 X7 LN 15 34 24 29 28 32 23 3
pH orina .. s A wi b 5 5 5 b5 b 5 B 5 5 5 < Rl 6
BHCO, mBq./L. .. 16 27
o Na* mEq./L. ...... 130 134
| Sangre Cl- mEq./L. ..... 92 100
K' mEq. /L. 7.4 6.6

-

que les hace pensar que la carbonicoanhidrasa esta-
ba presente, como ya habia sido sefialado por Kayg
Se ha pensado igualmente en el défieit de la amo-
niopoyesis dado el escaso ineremento en estos enfer-
mos de la amoniuria al dar cloruro amdnico ™. Sin
embargo, el comporiamiento normal en estos casos
de la eliminacion aumentada de NH, al inyectar
NaH,PO,, como lo hicieron LATNER v BURNARD
hablaria en contra de este supuesto haciéndoles con-
siderar gque el fallo estaria en la incapacidad del
tibulo renal para reabsorber el bicarbonato, lo eual
no ha sido confirmado.

Se ha dicho ** que en la acidosis tubular renal
existiria una pérdida de potasio por no formarse el
amoniaco necesario para el intercambio con los ca-
tiones Na' y Ca'", algo de lo que sucederia adminis-
trando derivados sulfamidicos (en estos casos el efec-
to es sblo transitorio aunque se sigan administrando
los farmacos): incluso mas acusado cuando la dis-
funeion tubular llega a una glucosuria, con lo que
la existencia de una diuresis osmdtica favoreceria
la salida de electrolitos. Serian casos de alteracion
tubular de caracter congénito °, en donde fallan sis-
temas enzimaticos desconocidos.

La acidosis renal, sobre todo en su cuadro tubular,
comprende una lesion del tibulo distal, cuya etiolo-
gia congénita o adquirida guarda patogénicamente
relaciéon con la fina y compleja actividad del inter-
cambio electrolitico, en ecuyo conocimiento nos gue-
dan aun lagunas muy importantes que llenar, pero
que se inicid histdricamente en la aportacion de
JIMENEZ Diaz a este capitulo de la patologia renal
que &l denomino Nefroastenia. A nuestro juicio, en-
tre la acidosis tubular renal, las nefritis pierden
agua "%, las ya mencionadas nefritis pierden sal (dia-
betes salinug renales de Thorn *) y pierden pota-
sio ®" "1 y %2 sélo hay fronteras relativas y pueden
presentarse mas o menos reunidas por causas adqui-
ridas, como sucede, por ejemplo, en las pielonefritis,
en las que como senald OLIVER ** los tubos quedan
totalmente deformados o por circunstancias estrie-
tamente enzimaticas e incluso de caracter congenito,
pero que recuerda estrechamente a las formas adqui-
ridas, como sucede en el llamado sindrome de Fanco-
ni de los adultos.

El ya anteriormente comentado sindrome de la
recuperacion funcional de la anuria aguda posthe-
molitica es un ejemplo de lesiones combinadas y en
donde sucesivamente se va recuperando la funcion
tubular: primero, y a veces subitamente, el intercam-
bio (K* y H')= Na' y después —de modo mas tar-
dio— el poder de concentracion molar; todo ello con
una progresiva mejoria de la funcién glomerular y
cuyos detalles seran objeio de otra publicacion **.

VIL.—TRATAMIENTO DE LA ACIDOSIS RENAL

Depende este tratamiento del grado y causas que
lo determinan, siendo necesario valorar especifica-
mente sobre todo el grado de afectacion del metabo-
lismo del K*, y por ello un anéalisis minucioso del bi-
carbonato y el potasio en el plasma es fundamental
¢ indispensable. Si es factible 1a prueba decisiva se
hari estudiando a su vez el pH de la sangre. En li-
neas generales, la acidosis renal origina mas fre-
cuentemente hiperpotasemia **, y el eruce del descen-
so de la BHCO, y ascenso del K* marcan la gravedad,
aunque el pH esté compensado con valores inferio-
res, pero mas o menos proximos a 7,4.

Puede haber acidosis e hipopotasemia en lugar de
la habitual hiperpotasemia cuando, ademéas de la
acidosis, haya deshidratacién **, o cuando se pierda
el K', invitiéndose el cociente Na/K en la orina, lo
que sucede, p. ej., al recuperar el tibulo renal su
funcién en los estados reversibles de la uremia aguda.
como fué anteriormente comentado.

Por ello, y para coneretar en honor a la brevedad,
diremos que no se puéede tratar la acidosis de un en-
fermo si no se estudia a la par el balance de H*, el
del K* y el grado de hidratacién, aparte del resto
de la exploracion general y electrolitica (Na*, C1-, et-
cétera).

Para lo primero sera 1til conocer: la reserva al-
calina, pH de la orina (generalmente en las proximi-
dades de la neutralidad y poco variable, lo que
permitic a JmMENEz Diaz y CIFUENTES *° estudiar
comparativamente una prueba de exploracion renal
por el llamado flujo urinario matinal alcalino de
MAINZER, que es indice de normalidad, y los valores
de NH; y acidez titulable de la misma, asi como es
frecuente el aumento de oxalatos incluso formando
conglomerados en el sedimento, sobre todo cuando
se asocia al sindrome de acidosis renal el hiperpa-
ratiroidismo °. El pH de la sangre dara el diagnos-
tico de seguridad.

Para lo segundo: los valores de la potasemia pue-
den ser suficientes (valor medio normal 4.5 mEq./L.)
—5,0 a 3,5— ", asi como el electrocardiograma %,
Por otro lado, para la deshidratacion: ademas de
la anamnesis (vomitos, diarreas, fistulas, ete.) y
aspecto del enfermo (lengua, hundimiento ocular,
piel, ete.), la determinacion del valor hematoerito y
de la hemoglobina, aplicando la formula de ErLIn-
TON y DANOWSKI *, que permite conocer las varia-
ciones del volumen de plasma. Grado de uremia, si
hay anuria u oliguria o antecedentes renales de le-
sion glomerular. Si la acidosis renal es erdnica se
estudiara el metabolismo funcional Ca/P, asi como
radiografias dsea y renal.
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Trataremos, por tanto, la acidosis renal en esta
triple direccion: a) corrigiendo el aumento de hidro-
geniones: b) los valores alterados de la potasemia,
y ¢) la deshidratacion.

a) Con respecto al aumento de hidrogeniones: ha-
eiendo que se elimine en mayor cuantia, aumentando
la diuresis hasta tres litros al dia, disminuyendo el
aporte de calcio (300 mg. por dia) y administrando
la solucion de Shohl (dcido citrico 140 g., citrato
s6dico 98 g. y agua un litro), a razon de 60 c. c.
diarios en cuatro dosis. Con ello, como senalan VI-
LANSKY y SCHNEIDERMAN ° se evitan muchas veces
la produccion de céalculos y se mejora la acidosis,
hasta tal punto que pueden verse en casos de nefro-
caleinosis mejorias muy notables de las caleifica-
ciones renales. De la importancia del acido citrico en
la regulacion del metabolismo del hueso, sdlo dir
mos que su presencia —formado al parecer por las
eélulas Gseas en el transcurso del ciclo de Krebs, que
también esti presente en el hueso— facilita la mi-
neralizacion y frena la desintegracion ésea del sin-
drome hiperparatiroideo concomitante en toda aci-
dogis renal °. De este modo, administrando diaria-
mente citrato sodico a estos enfermos se puede lo-
grar una regularizacién electrolitica muy notable,
tal y como se refleja en el enfermo referido por
BROOKs y cols. **, 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 logrd en cuatro dias la si-
guiente mejoria en plasma: bicarbonato, de 15 a
21 mEq L cloro, de 105 a 110: potasio, de 24 a
2,8; y en orina: diuresis, de 4,2 a 4,15 litros; pH, 6,07
a 6,89, y el cociente de aclaramiento, potasio creati-
nina [Cg/C. |, que mide —en sentido inverso— el
grado de insuficiencia renal, de 0,9 a 0,5 #2, #*, * y %5,
Puede ser util que el citrato que demos vaya repar-
tido en citrato sédico y citrato potasico (2/3 del
sodico y 1/3 del potasico) cuando convenga suple-
mentar la dieta de potasio por existir hipopotasemia.

La administracion de lactato sodico, tan til en las
acidosis metabdlicas, se utilizari siguiendo las si-
guientes normas:

Primero: Calcular el déficit de BHCO, (A).
A = (27 — BHCO, mEq./L.) x 20 % kg.

Segundo: Administrar una solucién 1,6 molar de
lactato sédico, que tiene por litro: 1.000/6 — 150
mEq. de Na e igual cuantia de HCO, a la proporcién
necesaria para cubrir el déficit (A) de BHCO,, que
acabamos de calcular 7.

Tercero: Al liquido anterior se agregara suero sa-
lino o Ringer con o sin potasio, asi como suero glu-
cosado iso o hiperténico, segin las necesidades que
cada caso plantea, y en cuyo detalle no podemos
entrar.

b) Con respecto a las alteraciones de la potase-
mia: lo mas importante es saber: 1. Que los es-
teroides corticales (ACTH, cortisona e hidrocortiso-
na) la disminuyen, haciendo que el balance de K se
haga negativo %, ya que, seglin es conocido y nosotros
hemos visto ' y #', su administracién 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 méaxima precaucién cuando se
dejan de administrar estas hormonas, ya que duran-
te el rebote electrolitico se produce el fenémeno in-
verso, a saber: un ascenso del cociente, pero de modo
Erimario %, por descenso de la potasuria antes de que
ascienda la soduria (figura 6). 2. Que la glucosa, y
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en menor cuantia la adrenalina, producen 1gualmente
descenso de la potasemia, probablemente por provo.
carse la entrada de K al musculo **. 3." Que la insy-
lina hace entrar también el K en el miisculo. 4.7 g
alimento puede provocar un ataque de hipopotase-
mia —frialdad, hipotension, depresion del espacio sy
cianosis, paresia intestinal, sopor intelectual y mar.
cada astenia— en los casos en que se esté préximo
a este estado. 5." La administracién de KCl con suerg
salino o glucosado se hara en casos de déficit de pota-
sio: su dosificacion se regula segun la via de admi-
nistracion, si es por via oral, de 80 a 100 mEq. /dia
(40 mEq. de K* equivalen a 3 gr. de KCI), teniendo
en cuenta, ademas, que cada 100 gr. de leche, pan v
jugo de naranja tienen de 3,5 a 4,5 mEq. de K*. En
casos de gran deplecion se puede llegar a la dosis
de 3 mEq. de K por kilo de peso (hasta 200 mEq, al
dia). Se debe administrar el KCl en sellos no supe-
riores a un gr., y muy distanciados para evitar la
irritacion gastrointestinal. Igualmente vigilar la diy-
resis que no sea inferior a 500 c. ¢. Si hubiera oli-
guria, y con mayor razon si hay anuria, hay que ser
muy cuidadoso. Por via parenteral, como maximo
a una concentracion de 45 mEq. por litro de suero y
a una velocidad no superior a 20 mEq. por hora es
decir, p. ej., 80 mEq. de K* en 2 litros de suero glu-
cosado en cuatro horas *'. 6." Tener presente que la
hiperpotasemia de los enfermos en acidosis se trans-
forma en hipopotasemia, a es in-
dispensable seguir con frecuencia la observacién de
este dato. Recuérdese nuestra observacion (figura 5)
jue en cuatro dias paso de 8, 1 3.5 mEq/L. T.' Al
ceder la |i]|:tJF.'l'|T;'[r‘\r'nuj.',. los sintomas cerebrales ¥
circulatorios lo hacen precozment mientras que los
musculares tardan mas en normalizarse ™,

¢) Para la deshidratacion: Evitarla con la admi-
nistracion de sueros salino, o glucosado o mixtos,
pero no provocando intoxicacién hidrica, teniendo
en cuenta que ésta se produce muy facilmente, sobre
todo si los enfermos estan 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 endégena como consecuen-
cia de las transformaciones metabdlicas de las gra-
sas y proteinas *’, Si hay hiponatremia, se produce
desorientacién y tendencia convulsiva. En tales ca-
sos deben darse soluciones hiperténicas de NaCl con
lactato sédico, ya que el cloruro sidico sélo es aci-
dificante. Se emplearin, seglin las necesidades, so-
luciones iso e hiperténicas, que, respectivamente,
llevan la siguiente composicion, seglin MYERS e ISE-
RI 7' (cuadro V). La solucién molar de lactato sodico:
100 a 350 mEq. por via venosa a una velocidad de
administracién variable entre unos minutos y unas
horas, segin la urgencia, puede ser muy eficaz en
las intoxicaciones por hiperpotasemia (> 7 mEq./L.)
con irritabilidad miocérdica paroxistica en la acido-
sis renal 7%,

Vigilar el resto de los sintomas generales y elec-
troliticos, asi como los factores etiolégicos, todo lo
cual completa estos esqueméticos consejos que he-
mos propuesto para el tratamiento de la acidosis
renal.

En resumen, la acidosis renal es una entidad pato-
l6gica muy compleja, de etiologia multiforme “con-
geénita o adquirida”, que ademas de su gran valor
clinico en pediatria y urologia y, en general, en me-
dicina interna ; por su intrincada patogenia nos acer-
ca al conocimiento del funcionamiento intimo del
tibulo renal y del intercambio de electrolitos que

veces, en horas, Vv
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NUMERO G

ACIDOSIS RENAL

CUADRO VI
8 el e Na K Cl HCO3
Solucion isotonica 5 : =
Solucién 1/6 molar de lactato sédico ............ 900 144 = - 144
Solucién Ringer conteniendo 5 por 100 de dextrosa 2.500 350 10 275 &5
1,25 por 100 KCI 250 37 37 =
10 por 100 dextrosa 1.500 — — =
Total 5.250 494 47 312 229
Solucion hipertonica
| Soluciéon molar de lactato sédico 1560 150 - 150
Solucion Ringer lactato concentrado 100 370 10 270 68
Una ampolla de KC! concentrado 40 40 40 —
10 por 100 dextrosa 2.000 (%) s
Total 2.290 520 50 310 218
(*y Como minimo disminuirlo a un liro e invectar de modo que cada hora no ingrese mas de 20 mEq. de K
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