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RESUMEN 

La acidosis tubular renal (ATR) es un síndrome clínico caracterizado por acidosis 

metabólica con brecha aniónica normal asociada a un defecto de trasporte tubular de 

bicarbonato, hidrógeno o ambos, se revisaron 132 casos con diagnóstico de ATR en el 

Instituto Nacional de Pediatría, en un estudio observacional, retrospectivo, transversal y 

descriptivo, los casos estudiados se clasificaron de acuerdo a los tipos de ATR obteniendo 

58 casos (43.9%) de ATR proximal y 74 casos (56%) de ATR distal, de esta última 2 

casos el 2. 7% pertenecieron al tipo IV, y un caso el 1. 3%, al tipo mixto, ninguno de los 

pacientes presento un valor sérico de bicarbonato al momento del diagnóstico mayor de 

21 mmi/L, la reabsorción tubular de fosfatos presentó un valor promedio de 86.4%, en 3 

casos se documentó fosfaturia importante los cuales correspondieron a Síndrome de 

Fanconi. El 79% de los casos presentó alteración del crecimiento, vómito en 52%, 

nauseas 26%, hiporexia 12%, estrel'limiento 9%, poliuria 4%, el 16% refirieron otros 

síntomas y 5% se encontraban asintomáticos, dentro las alteraciones clínicas y 

anatómicas asociadas se encontraron principalmente el reflujo gastroesofágico en 24 

casos de 31 series esófagogastroduodenal realizadas correspondientes al 77%, y 

alteraciones de las vfas urinarias como vejiga retencionista en 21 casos correspondientes 

al 52.5%, otras alteraciones urinarias fueron reflujo vésicoureteral , anormalidades 

vesicales, dilatación pielocalicial , litiasis, nefrocalcinosis. Deberá descartarse el 

diagnostico de ATR en los pacientes que cursen con este tipo de alteraciones, a sí mismo 

la presencia de alteraciones de vías urinarias debe considerarse el diagnostico de ATR 

Palabra clave: Acidosis tubular renal 



ANTECEDENTES 

La acidosis tubular renal (ATR) es un síndrome clínico manifestado por un grupo diverso 

de trastornos en el transporte tubular con disfunción para la regulación del equilibrio ácido 

base, que involucra defectos en la reabsorción de bicarbonato, 11 ..s. 17
· 

20
> o en la excreción 

de iones hidrógeno. 18
·
20l En condiciones normales la producción de ácido es de 1 a 2 

mEq/kldfa, y este debe ser excretado por los riñones para conservar el equilibrio ácido

base, 12
•
3
•
18l además el bicarbonato filtrado debe ser reabsorbido prácticamente en su 

totalidad, cualquiera de estos trastornos o ambos, conducirá a acidosis metabólica. 11-6> La 

ATR se caracteriza por la presencia acidosis metabólica hiperclorémica, es decir con 

brecha aniónica ("anion gap") normal, con fi ltración glomerular normal o comparativamente 

menos deteriorada que la función tubular(2
·
8

·
11

l Tiene múltiples etiologías y se divide en 

dos grandes grupos: La acidosis tubular proximal (ATP) o tipo 11 y la acidosis tubular distal 

(ATO) , en la primera de estas existe disminución en la reabsorción proximal de 

bicarbonato, condicionando bicarbonatu ria y disminución del bicarbonato sérico. El defecto 

en la ATR puede ser único, es decir que únicamente involucra la reabsorción de 

bicarbonato o bien, puede ser parte de una disfunción tubular proximal generalizada la que 

se denomina síndrome de Fanconi, en el que además existen glucosuria, 

hiperaminoaciduria e hiperfosfaturia dando lugar a hipofosfatemia y raquitismo.16l En la 

ATO existe disminución en la secreción de iones H• y menor regeneración del 

bicarbonato, lo que lleva también a acidosis metabólica hiperclorémica e hipokalemia. <2·
12

> 

Existen 3 variantes de la ATO 11
-
3

'
6

'
11

-
13

> la primera de enas, conocida como clás ica o tipo 1, 

en donde existe únicamente un trastorno en la secreción de hidrogeniones; la segunda, 

llamada mixta o tipo 111 se caracteriza por un defecto de acidificación acompañado con un 

defecto en la reabsorción proximal de bicarbon3to con pérdidas importantes de 
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bicarbonato por la orina. La tercera, llamada hiperkalémica o tipo IV, en la cual existe una 

disminución en la reabsorción de sodio y secreción de potasio por el túbulo colector, 

condicionando, disminución en la electronegatividad luminal dando lugar a menor 

secreción de hidrogeniones e hiperkalemia. Puede ser producida por distintas nefropatías 

tubulointersticiales o por falta o resistencia del túbulo colector a la aldosterona. (10
·
13

> Los 

diferentes tipos de acidosis, pueden ser primarios o secundarios a distintas 

enfermedades, transitorios o permanentes y con mecanismos fisiopatológicos diversos. 

La principal manifestación clínica de la ATR es la falla en el crecimiento, otros síntomas 

son el vómito, muchas veces asociado a reflujo gastroesofágico, anorexia, estreñimiento, 

poliuria, polidipsia, propensión a la deshidratación con cuadros gastrointestinales 

intercurrentes. Los lactantes presentan retraso en el desarrollo y en la dentición, algunos 

pueden presentar fiebre sin causa aparente. Otros datos cllnicos dependen de las 

anormalidades bioquímicas asociadas. (3·
6

> La osteomalacia en el adulto y el raquitismo en 

los niños es una manifestación temprana en la ATR que se acompafla de síndrome de 

Fanconi y tardía en la ATD. Finalmente, la acidosis tubular renal incrementa la 

hipercalciuria y la hipocitraturia favoreciendo complicaciones como nefrocalcinosis y 

nefrolitiasis. Otras manifestaciones clínicas dependen de la enfermedad condicionante, 

podría haber signos de insuficiencia renal en el caso de la nefrocalcinosis. La Historia 

Clínica debe incluir los antecedentes fami liares, administración o ingesta de medicamentos 

que potencialmente pueden producir acidosis tubular, antecedentes de enfermedades 

asociadas con ATR con el objeto de buscar la etiología. 

En todo niño con detención del crecimiento, se debe descartar una causa renal entre las 

que se destacan por su frecuencia la ATR. En primer lugar se efectúa el diagnóstico de 



ATR por la presencia de acidosis metabólica hiperclorémica con brecha aniónica normal. 

Posteriormente se valora la filtración glomerular a través de la creatinina sérica y se ve si 

no hay hipofosfatemia e hiperfosfaturia que sugieran síndrome de Fanconi. Finalmente se 

analiza el pH urinario, (18
'
19

> el~ plasmático y urinario, se calcula la fracción excretada de 

bicarbonato y la brecha aniónica ("anion gap") urinario como método indirecto para la 

medición de amonio. Con estos datos se puede caracterizar el tipo de ATR de que se 

trate, una vez que se tiene el diagnóstico se valora si es primaria o secundaria. 

El tratamiento consiste en correg ir las alteraciones metabólicas que presente y en los 

casos secundarios corregir la causa si es posible. (14
·
15

> 

Las complicaciones están condicionadas principalmente por el retraso en el diagnóstico y 

tratamiento, las más importantes son retraso en el crecimiento y desarrollo, 

desmineralización ósea, nefrocalcinosis, hipotonía o parálisis muscular y progresión a 

insuficiencia renal crónica. 
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JUSTIFICACIÓN 

La acidosis tubular renal es un síndrome el cual creemos no se diagnostica por pediatras 

y médicos generales, y en otras ocasiones se diagnostica en forma tardía. Esto trae como 

consecuencia en la edad pediátrica retraso en el crecimiento y desarrollo, en otras 

ocasiones complicaciones renales como nefrocalcinosis e incluso hasta insuficiencia renal. 

El estudio retrospectivo sobre la experiencia en el Instituto Nacional de Pediatría (INP) , 

nos permitió llamar la atención acerca de este síndrome y conocer sus presentaciones 

clínicas, favoreciendo el diagnóstico y tratamiento oportuno. En el Instituto Nacional de 

Pediatría se diagnostican en el Servicio de Nefrología aproximadamente 35 casos nuevos 

por año, sin embargo se desconocía la frecuencia del mismo ya que si bien la mayoría de 

los casos son tratados por el Servicio de Nefrología, algunos no son referidos a nuestro 

Servicio. 

OBJETIVOS 

GENERAL 

Conocer las características clínicas y de laboratorio de los pacientes con diagnóstico de 

ATR en el Instituto Nacional de Pediatría desde diciembre 1990 al 2001 . 

ESPECIFICOS 

a) Conocer la frecuencia de los diferentes tipos de ATR en el Instituto Nacional de 

Pediatría. 

b) Describir las características clínicas y de laboratorio de cada uno de los tipos de 

ATR 
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CLASIFICACIÓN DE LA INVESTIGACIÓN 

De acuerdo a lo publicado por Sosa y col. en 1994 la investigación se clasificó como un 

estudio de tipo observacional, retrospectivo, transversal y descriptivo. (27
> 

MATERIAL Y MÉTODOS 

Se revisaron los expedientes clínicos de los pacientes con diagnóstico de acidosis tubular 

renal del INP desde diciembre de 1990 a diciembre del 2001 ; valorando en cada uno de 

estos los siguientes parámetros al momento del diagnóstico. 

Fueron analizados el peso y la talla , mediante las tablas de Ramos Galván; para 

determinar el crecimiento de los pacientes al momento del diagnóstico. 

Se analizaron los signos y síntomas caracterizando cada uno de estos en los pacientes 

con ATR así como las anormalidades bioquímicas asociadas a través su recolección en 

una hoja de captación de datos (anexo1 ). 

En primer lugar, se corroboró el diagnóstico de ATR por la presencia de acidosis 

metabólica hiperclorémica con brecha aniónica ("anion gap") normal. En segundo lugar, se 

valoró la filtración glomerular por medio de la creatinina sérica. Se anal izó la existencia de 

hipofosfatemia, hiperfosfaturia y glucosuria que sugeran el diagnóstico de síndrome de 

Fanconi. Finalmente se analizaron el pH y el Ca++ urinario, así como el K+ plasmático y 

urinario, se calculó la fracción excretada de b ica r~onato y la brecha aniónica urinaria como 

método indirecto para la medición de amonio. Con estos datos, se caracterizó el tipo de 

ATR. Tabla 1. 



Tabla.1 DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL DE ACIDOSIS TUBULAR RENAL 

ATO con ATD 
ATP ATD pérdida de HC03 Hiperkalémica 

~ 
Pl~~má!iQQ Q~jQ 

K~ plasmático NI o bajo bajo NI o bajo alto 
K+ urinario NI o alto alto alto bajo 
pH urinario <5.5 >6 >6 <5.5 
Anion gap urinario Neg. o Pos. Positivo Positivo Positivo 
Fe de HC03 <2% <5% <10% <5% 
Ca++ urinario ni alto alto ni o alto 
Amonio urinario ni bajo bajo bajo 

Una vez obtenido el diagnóstico sindromático de ATR. se valoró si es primaria 0 

secundaria (anexo 3) . 
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DEFINICIONES OPERACIONALES 

Acidosis Metabólica. 

Trastorno ácido base que se caracteriza por descenso del bicarbonato, disminución de la 

presión parcial de bióxido de carbono (pC02) como compensación respiratoria, el pH está 

disminuido o normal dependiendo de la severidad de la acidosis. Este trastorno se evaluó 

a través de la gasometría. 

Brecha aniónica o Anion gap. 

La brecha aniónica ó "anion gap" es un concepto basado en la electoneutral idad del total 

de aniones y cationes de una solución. En el plasma, representa la diferencia que existe 

entre Jos cationes y aniones no medibles y se calcula por medio de la siguiente fórmula : 

Anion gap= Na• - (CI" + HC03)= 12 ! 2 mmoVL ¡ ~,-

En la ATR se encuentra normal o baja, Jo que permite diferenciar las acidosis por acumulo 

de diferentes ácidos orgánicos en los que aumentan sus aniones acompañantes 

resultando la brecha aniónica mayor a 12 :! 2, como es el caso de la acidosis láctica, 

diabética o urémica. 

Filtración Glomerular 

La relación entre la creatinina plasmática y la filtración glomerul3r durante el crecimiento 

ha inducido múltiples investigadores para el desarro llo de f{rmulas empíricas para la 

estimación de la Filtración glomerular (GFR). La fórmula más ;omún es la de Schwartz, la 

cual se utilizó en esta revisión, en donde GFR es expresa de en mi por minuto por 1. 73m2
; 
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L representa la talla corporal en cm, Pcr la creatinina plasmática en mg por dl; y k 

corresponde a una constante de proporcionalidad en función de la excreción de creatinina 

urinaria por unidad de talla corporal. <
22

-
25¡ 

GFR= kl 1 Pcr 

Valores de k por grupo de edad 

Rn bajo peso<1 año 
RN término < 1 año 
Niños(as) 2-12 anos 
Mujeres 13-21 años 
Hombres13-21 años 

Valor medio 

0.33 
0.45 
0.55 
0.55 
0.7 

Rango% del rango 

0.20-0.50 
0.30-0.70 
0.40-0.70 
0-40-0.70 
0.50-0.90 

77 
79 
83 
77 
82 

NOTA. Para nil'\os mayores de 1 al'\o y menores de dos años se utilizará k= 0.55 
Ref. (22.25 ) 

Valores Normales de Filtración Glomerular en Niños y Adolescentes 
Sexo Edad (aflos) FG(m//min/ 1. 73m2) 

Hombres y Mujeres 
Hombre 
Mujeres 
Ref.(22. 24 l 

2-12 
13-21 
13-21 

Fracción excretada de bicarbonato. 

133 ± 27 (295) 
140 ± 30 (101 ) 
126 ~ 22 (75) 

lndice utilizado para valorar la excreción de bicarbonato, tomando en cuenta que el 

bicarbonato es reabsorbido casi en su total idad y no aparece en orina, el resultado 

normalmente es < 2 %. 

FeHC03 = U/P de HCO~ X 100 

U/P de creatin ina 
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U == concentración urinaria 
P == concentración plasmática . 
HC03 == bicarbonato 

En la ATP con bicarbonato plasmático inferior al umbral plasmático de bicarbonato tiene 

un valor menor de 2%, sin embargo cuando el bicarbonato plasmático es superior al 

umbral la FeHC03 incrementa a valores> 15%. (2l En la ATD se encuentra entre 5 y 

10%. 

Brecha aniónica o Anion gap Urinario. 

Es un índice que permite medir en forma indirecta la excreción de amonio. (J ,2Sl 

Considerando que el NH4• es un catión, se excreta acompañado de un anión 

principalmente cr. 

Anion gap urinario == (Na • + K•) - Cl' 

Cuando existe acidosis metabólica, el anion gap urinario indica: 
Resultado negativo: cr mayor que la suma de Na• + K+ indica suficiente excreción 
de amonio. 
Resultado positivo: cr menor que la suma de Na• + K• indica insuficiente excreción 
de amonio por lo tanto la causa de la acidosis 

Porcentaje de reabsorción tubular de fosfatos. 

lndice utilizado para evaluar la excreción de fósforo urinario, la cual se encuentra 

incrementada en el síndrome de Fanconi. (S) Valores menores de 85% indican 

hi perfosfatu ria . 

%reabsorción tubular de fosfato == U/P de fósforo X 100 

U/P de creatinina 
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ANÁLISIS ESTADÍSTICO 

En el archivo clínico del INP se tienen reportados 1,138 expedientes de pacientes con 

acidosis tubular renal. Aplicando los criterios de inclusión y exclusión, se realizó una 

prueba piloto de 200 expedientes obteniendo un total de 1 09 casos reales de ATR lo que 

corresponde a una proporción de 54%. Bajo esta proporción se estimaron 620 casos 

reales deATR, por lo que se determinó un tamar'lo mínimo de muestra de 112 casos con 

un margen de error del 10% y un nivel de confianza del 90%, utilizando para este cálculo 

la ecuación 84 reportada por Sukhatme y Sukhatme (1 970). (2Bl 

La información se procesó con el paquete estadístico computacional Statistical Package 

for the Social Sciences Ver. 8, SPSS, 1996. (29
) 

RESULTADOS 

Se presentan en este estudio los resultados obtenidos de 132 casos con Acidosis Tubular 

Renal. 

El valor promedio por edad fue de a 2.1ar'los ± 2.28 DE, con un valor máximo de 16.6 ar'los 

y un mínimo de 0.08 áilos (gráfico 1). 

El 56.6% (75 casos) correspondió al género femenino y el 43.1% (57 casos) al género 

masculino (gráfico 2). Solamente en 6 casos (4.5%) se encontraron antecedentes 

familiares de ATR. 

Tomando en cuenta para la ciudad de México un nivel de bicarbonato sérico normal por 

arriba de 22 mmolll , ninguno de nuestros casos presento este nivel, encontrando como 
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valor máximo 21 mmoi/L y un mínimo de 10.9 mmoi/L con un valor promedio de 17.9 

mmoi/L ± 2.2 DE (gráfico 3). 

La FeHC03 en la mayoría de los casos fue menor al 2%, considerando que todos los 

pacientes del estudio se encontraban en acidosis al momento del diagnóstico y sin 

tratamiento previo, el valor máximo fue de 11 .3 % y el mínimo de O% (gráfico 4). 

La reabsorción tubular de fosfatos presento un valor máximo de 99% y un mínimo de 22% 

con un valor promedio de 86.4 %. Solo en 3 casos se documentó fosfaturia importante los 

cuales correspondieron a síndrome de Fanconi (gráfico 5). 

El 79% de los casos presentó alteración del crecimiento, vómito en 52%, nauseas 26%, 

hiporexia 12%, estreñimiento 9%, poliuria 4%; en el 16% de los casos se refirieron otros 

síntomas como fiebre intermitente, infecciones de vías urinarias o respiratorias y 5% de 

los pacientes se encontraron asintomáticos (gráfico 6). 

Solo en algunos pacientes se realizaron estudios complementarios como serie 

esofagogastroduodenal (SEGD) 31 %, ultrason ido renal 68%, cistograma miccional 50%, 

urografía excretora 8%, y determinación de aminoácidos en orina en 27%. 

Las alteraciones asociadas con ATR fueron reflujo gastroesofágico en 24 casos, 

malformación ano recta l en 6 casos, síndrome de Silver Russel en 5 casos, malformación 

ótica en 3 casos y otros síndromes en 4 casos. 
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Se encontraron 31 pacientes con serie esófago gastroduodenal de las cuales 24 casos es 

decir el 77% presentaron reflujo gastroesofágico (gráfico 7). 

Se real izaron 90 ultrasonidos, 66 cistogramas miccionales y 11 estudios de urografía 

excretora. dentro de estos se encontraron 40 casos con presencia de alteraciones de vías 

urinarias. De las alteraciones anatómicas de las vías urinarias se encontró que el 52.5% 

(21 casos) correspondieron a vejiga retencionista, 12.5% (5 casos) a reflujo vésico

ureteral, 1 O% (4 casos) presentaron anormalidades vesicales, 17.5% (7 casos) dilatación 

pielocalicial , 12.5% (5 casos) litiasis, 12.5% (5 casos) nefrocalcinosis, 4% (1 casos) 

ectopia renal y 4% (1 caso) agenesia renal (gráfico 8). 

DISCUSIÓN Y CONCLUSIONES. 

Los casos estudiados se clasificaron de acuerdo a los tipos de ATR, obteniendo 58 

(43.9%) casos de ATR proximal y 74 (56%) ATR distal, de esta última solo 2 casos (2.7%) 

correspondieron al tipo IV, 1 caso (1.3%) al tipo mixto, sin embargo se debe considerar 

que es un estudio retrospectivo y que la información encontrada en los expedientes no fue 

inicialmente obtenida para la clasificación de los tipo de ATR. 

En la mayoría de los casos se encontró una incrementada asociación con falla en el 

crecimiento; presencia de alteraciones gastrointestinales como el reflujo gastroesofágico, 

consideramos que deberá descartarse el diagnóstico de ATR en los pacientes que cursen 

con este tipo de alteraciones. 
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Así mismo, en presencia de alteraciones de vías urinarias debe considerarse él 

diagnóstico de ATR. 

Es la ATR un padecimiento relativamente frecuente en la edad pediátrica, en el INP la 

acidosis tubular renal se presenta con una frecuencia de 350 casos por cada 100,000 

ingresos, debe considerarse que el Instituto es un hospital de concentración y esto puede 

explicar la alta asociación con las alteraciones clínicas ya comentadas. 

Es muy importante el diagnóstico en los niños con síntomas de ATR, a sí mismo 

descartar1o cuando existan alteraciones en el crecimiento, reflujo gastroesofágico o 

alteraciones de las vías urinarias con la final idad de dar un tratamiento temprano y 

oportuno. 
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INSTITUTO NACIONAL DE PEDIATRIA 
CARACTERÍSTICAS CLINICAS Y DE LABORATORIO EN LOS PACIENTES CON 

ACIDOSIS TUBULAR RENAL EN EL INSTITUTO NACIONAL DE PEDIATRÍA 

ANEXO 1 

DATOS GENERALES Paciente núm: 
Nombfe: _________________________ Folio: 

Edad 
Género: Masculino (1), ______ Femenino(2). ____ _ 
Peso en kg Talla en cm m2sc Pe/peso 

ANT.FAMILIARES 
CUADRO CLÍNICO 

1 =presente O= ausente 

Síntomas en el momento del diagnostico 
Nausea 1 =presente O=ausente 
Vómito 1 =presente O=ausente 
Anorexia 1 =presente O=ausente 
Constipación 1 =presente O=ausente 
Poliuria 1=presente O=ausente 
Polidipsia 1 =presente O=ausente 
Deshidratació1=presente O=ausente 
Otros sfntomas 

LABORATORIO AL MOMENTO DEL DIAGNÓSTICO 

Gasometria 
leH IPC02 IHC03 

Filtracion Glomerular fórmula de Schwartz 
Fracción Excretada de bicarbonato 
% de reabsorción tubular de fosfato 
Anion gap urinario 

U/PCr 
UIP HC03 
U/P Fósforo 
CaU/CrU 

Pe/Talla 

DIAGNÓSTICO PRESUNCIONAL POR PARAMETROS DE LABORATORIO Y CLÍNICOS 
HC03 sérico O= atto 1 =bajo 2= Normal ( ) 
K Plasmático O= atto 1 =bajo 2= Normal ( ) 
K Urinario O= alto 1=bajo 2= Normal ( ) 
pH urinario O = pH<5.5 1 = pH> 6 ( ) 

Anion gap U. O=positivo 1= negativo ( ) 
FedeHC03 0= <5% 1= 5% a 1 0%2=>1 0% a 1~( ) 
Ca urinario O= alto 1 =bajo 2= Normal ( ) 
% reabs P O= 85% 1= <85% ( ) 

TIPO DE ATR CLASIFICADA 
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ANEXO 2. CAUSAS DE ACIDOSIS TUBUlAR PROXIMAL 
• AISlADA 

Primaria 
Genética 
Esporádica 

Secundaria 
lnhibidores de anhidrasa carbónica 
Sulfas 
Tetraciclinas caducas 
Metales pesados 
Mieloma múltiple 
Síndrome de Sjógren 
Amiloidosis 
Deficiencia o resistencia a vitamina D 
Enfermedad quística medular 
Síndrome nefrótico 
Cardiopatías congénitas cianógenas 
Deficiencia genética de anhidrasa carbónica 11 
Trombosis de vena renal. 

• ASOCIADA CON SINDROME DE FANCONI 
Primaria 

Genética 
Esporádica 

Secundaria 
Cistinosis 
Galactosemia 
Síndrome de Lowe 
Tirosinosis 
Enfermedad de Wilson 
Glucogenosis 
Intolerancia hereditaria a la fructuosa 
Citopatías mitocondriales 
Enfermedad de Leigh 
Intoxicación con metales pesados 
Aminoglucósidos 
Tetraciclinas caducas 
Tolueno 
Ácido valproico 
Antineoplásicos 
Mieloma múltiple 
Síndrome nefrótico 
Nefritis intersticial aguda 
Trasplante renal 
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ANEXO 3. CAUSAS DE ACIDOSIS TUBULAR DISTAL 
• PRIMARIA 

Genética 
Esporádica 

• SECUNDARIA 
Osteopetrosis 
Deficiencia de anhidrasa carbónica 11 
Síndrome de Enlers-Danlos 
Enfermedad de Wilson 
Enfermedad de células falciformes 
Síndrome de Marfán 
Nefronoptisis 
Enfermedad de Fabry 
Hipergamaglobulinemia 
Síndrome de Sjogren 
Lupus eritematoso 
Amiloidosis 
Cirrosis hepática 
Tiroiditis 
Nefrocalcinosis 
Trasplante renal 
Riñón en esponja 
Pielonefritis crónica 
Hipertiroidismo 
Desnutrición 
Anfotericina B 
Litio 
Analgésicos 
Amiloride 

• ACIDOSIS TUBULAR DISTAL HIPERKALEMICA 
Hipoaldosteronismo primario o secundario 
Insuficiencia suprarrenal 
Pseudohipoaldosteronismo 
Espironolactona 
Triamterene 
Heparina 
Trimetroprin 
Anti-inflamatorios no esteroideos 
Bloqueadores b-adrenérgicos 
lnhibidores de la enzima convertidora de angiotensina 
Ciclosporina 
Uropatía obstructiva 
Nefropatías túbulo intersticiales 

• ACIDOSIS TUBULAR DISTAL CON PÉRDIDA EXCESIVA DE BICARBONATO. 
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Gráfico 1 Distribución por edad 
117 

1 1 

menos 3.1a-6a 6.1a-9a 9.1a-12a 12.1a- mayor 
3a 15a 15a 

Edad 

Gráfico 2 Distribución por género 

43% 

57% 
75 Mujeres 
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Gráfico 3 Valor sérico de HC03 

DE2.2 
Valor normal de HC03 para la Ciudad de México 22 mmol/L. 

Gráfico 4 Fracción excretada de 
HC0 3 

12 ~~--~~=-~--------------------~ 

10 ~~~~~----------------------~~ 
s~~--~~~~~--------~~~~~-4 

6 +-~~----~~~----------~----~~~ 

4 ~--~--------~~----------------~--~ 
2 +-~~~--~~--~~~~----------~~ 
o ~~~~~~~~~~~ 

MAXIMO PROMEDIO MINIMO 

DE 2.2 
La fracaón excretada de HC03 en la mayoría de los casos fue menor al 2% 
considerando que los pacientes se encontraban en acidosis en el momento del 
diagnóstico. 
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Gráfico 5 Reabsorción Tubular de 
Fosfatos 

120,-~----------~----~~------~·-

100 ! 
80+---~----------~~------------~ 

60+-~-=--~~~--~-=~~--~--~~ 

40+-~~~~~~----~--~~~------~ 

20 ~~----;.;~-------,----.,..----...,.~lt---l 

o +-~~------~~--------.-~------~ 
MAXIMO PROMEDIO MINIMO 

DE 3.2 
Un valor menor de 85% se consideró fosfaturia 

Gráfico 6 Alteraciones clínicas 
asociadas 

9% 4% 5% 
taALTERACION EN EL 

CRECIMIENTO 79% 

•vOMITO 52% 

O NAUSEAS 26 

•oTROS SINTOMAS 16% 

m HIPOREXIA 12% 

1!:1 ESTREÑIMIENTO 9% 

• POLIURIA 4% 

!i!ASINTOMATICO 5% 
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Gráfico 7 Reflujo gastroesofágico en 
pacientes con ATR 

~ ERGE 

•No ERGE 

79% 

Se realizó SEGD en 31 pacientes reportándose reflujo gastroesofágico en pacientes 24 
pacientes. 

Gráfico 8 Alteraciones de Vías 
Urinarias en pacientes con ATR 
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