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Resumen:

Antecedentes: La acidosis tubular renal es un sindrome clinico caracterizado por una
alteracion en la regulacion renal en el equilibrio acido — base. Puede ser primaria o
secundaria y proximal o distal dependiendo del segmento tubular afectado. En algunas
ocasiones la acidosis tubular renal es transitoria y en otras ocasiones es permanente.
El sintoma principal es detencién del crecimiento. E| tratamiento es con soluciones
alcalinizantes, con lo que se evita tanto las manifestaciones agudas como las
complicaciones cronicas.

Justificacion: En el servicio de nefrologia tenemos estandarizados examenes de
laboratorio para el diagnéstico de acidosis tubular renal, sin embargo otros servicios
dentro del hospital también tratan a este tipo de pacientes y pensamos que la
evaluacién diagnoéstica y por ende terapéutica no es completa por lo que es importante
evaluar los métodos diagnosticos y terapéuticos de manera racional con el objeto de
elaborar guias de diagndstico para que sean aplicadas en el Instituto.

Objetivo: Describir los métodos diagnosticos de ATR en otros servicios y en el servicio
de Nefrologia.

Materiales y Método: Es un estudio observacional, retrospectivo, transversal y
comparativo en nifios con acidosis tubular renal diagnosticados y tratados en el
Instituto Nacional de Pediatria durante el periodo de 1997 a 2006. Se incluyeron
pacientes menores de 18 afios de ambos sexos con diagnoéstico de Acidosis tubular
renal (ATR). Se revisaron los expedientes de los paqientes con ATR durante el periodo
de tiempo sefialado para recabar los datos de laboratorio y gabinete con los que se
hizo el diagnéstico de ATR.

Plan de Analisis Estadistico: Se efectué estadistica descriptiva para resumir los datos
clinicos y de laboratorio de los pacientes, y x° para comparar lo adecuado de los

diagnésticos efectuados.
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MARCO TEORICO

Definicion:

La acidosis tubular renal (ATR) es un sindrome clinico caracterizado por acidosis
metabolica hiperclorémica producida por una disfuncién tubular para la regulacion del
equilibrio acido base con una funcién glomerular normal o relativamente menos
deteriorada que la funcidn tubular. De acuerdo a esta definicion, excluimos la acidosis
metabolica secundaria a insuficiencia renal aguda o cronica, si bien, algunas causas

de ATR, con el tiempo pueden evolucionar a insuficiencia renal. (1)

Etiologia:

La ATR es un sindrome, que tiene multiples etiologias, se divide en dos grandes
grupos: La acidosis tubular proximal (ATP) o tipo |l y la acidosis tubular distal (ATD) o
tipol. En la ATP existe una disminucion en la reabsorcion proximal de bicarbonato,
condicionando bicarbonaturia y disminucion del bicarbonato sérico. El defecto puede
ser unico, es decir, que solo involucra la reabsorcion de bicarbonato o puede ser parte
de una disfuncion tubular proximal generalizada, lo que se denomina sindrome de
Fancori, en el que existe ademas, glucosuria, hiperaminoaciduria e hiperfosfaturia,
dando lugar esta Ultima a hipofosfatemia y raquitismo. En la ATD existe disminucion
en la secrecion de iones H* y menor regeneracion del bicarbonato lo que lleva también
a acidosis metabdlica crénica. Existen dos variantes de la ATD; una de ellas se
acompana de pérdidas importantes de bicarbonato por la orina, se le ha llamado AT
tipo Ill, la otra se acompana de hiperkalemia y se le ha denominado AT tipo IV. Tanto
la ATP como la ATD pueden ser primarias o idiopaticas y secundarias a distintas
enfermedades, las primarias a su vez pueden ser transitorias 0 permanentes. Las
causas de cada una de ellas se muestran en las tablas 1 y 2. La mayoria de las ATR

son prirnarias y hereditarias. (1, 2,3)
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TABLA 1. CAUSAS DE ACIDOSIS TUBULAR PROXIMAL
I. Aislada
A. Primaria
Genética
Esporadica
B. Secundaria
Inhibidores de anhidrasa carbénica
Sulfas
Tetraciclinas caducadas
Metales pesados
Mieloma multiple
Sindrome de Sjégren
Amiloidosis
Deficiencia o resistencia a vitamina D
Enfermedad quistica medular
Sindrome nefrético
Cardiopatias congénitas cianogenas
Trombosis de vena renal
Il. Asociada con sindrome de Fanconi
A. Primaria
Genética
Esporadica
B. Secundaria
Cistinosis
Gaiatosemia
Sindrome de Lowe
Tirosinosis
Glucogenosis
Enfermedad de Wilson

Intolerancia hereditaria a la fructuosa
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Citopatias mitocondriales
Enfermedad de Leigh
Intoxicacion con metales pesados
Aminoglucésidos
Tetraciclinas caducadas
Tolueno

- Acido valproico
Antineoplasicos
Mieloma miiltiple
Sindrome nefrotico
Nefritis intersticial aguda

Trasplante renal

TABLA 2. CAUSAS DE ACIDOSIS TUBULAR DISTAL
A. Primaria
Genética
Esporadica
B. Secundaria
Osteopetrosis
Deficiencia de anhidrasa carboénica
Sindrome de Ehlers-Danlos
Enfermedad de Wilson
Eliptocitosis hereditaria
Enfermedad de células falciformes
Sindrome de Marfan
Nefronoptisis
Enfermedad de Fabry
Hiperoxaluria primaria
Hipergamaglobulinemia

Sindrome de Sjégren
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Lupus eritematoso
Amiloidosis '
Hepatitis crénica activa
Cirrosis hepatica
Tirciditis
Nefrocalcinosis
Trasplante renal
Rindn en esponja
Pieionefritis cronica
Hipertiroidismo
Desnutricion
Anfotericina B
Litic
Tolueno
Analgésicos
Vanadato
Amiloride
. Acidosis tubular distal hiperkalémica
Hipoaldosteronismo primario o secundario
Insuficiencia suprarrenal
Pseudohipoaldosteronismo
Espirinolactona
Triamterene
Heparina
Trimetoprim
Anti-inflamatorios no esteroideos
Blogueadores betas adrenérgicos
Inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina
Ciclosporina

Uropatia obstructiva
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Nefropatias tlbulo intersticiales

D. Acidosis tubular distal con pérdida excesiva de bicarbonato

Regulacion Renal Del Equilibrio Acido Base

Los rifiones regulan el equilibrio acido base mediante dos procesos: a) reabsorcion del
bicarbonato filtrado, b) Secrecion de acidos fijos.

a) Reabsorcidon de bicarbonato filtrado. Es reabsorbido en un 85% en el tubulo
contorneado proximal, 10 a 15% en la porcion ascendente gruesa del asa de Henle y
una pequefia cantidad en el tubulo colector, en condiciones normales, todo el
bicarbonato es reabsorbido, no excretandose en la orina, a través del siguiente
mecanismo: El ion H* es secretado a la luz por el intercambiador Na* x H* (NHE-3) y
en menor proporcion por la bomba H" ATPasa; el H se une al HCO5 filtrado,
formando acido carbonico (H,COs3) el cual es trasformado por la anhidrasa carbénica
luminal (tipo IV) en agua (H>O) y biéxido de carbono (COy;), este difunde al interior de -
la célula donde ahora es hidratado por la anhidrasa carbénica citosélica (tipo Il) para
formar H,CO3, el que se disocia en un i6n H" y un ién HCOs ; el H" es secretado y el
HCO; sale de la célula por medio de un co-transporte con sodio (NBC-1) o por un
intercambiador CI' x HCO;'.

La reabsorcion de bicarbonato normalmente tiene una capacidad maxima llamada Tm
que determina el umbral plasmatico de bicarbonato y mantiene la concentracion
plasmatica de bicarbonato en limites normales, cuando el HCOj3; en el plasma
aumenta, es excretado para que disminuya su concentracion hasta alcanzér la
normalidad. Varios factores regulan la reabsorciéon de bicarbonato, los principales son
los siguientes: |la acidosis metabdlica o respiratoria, la angiotensina ll, la hipokalemia y
el furosemide aumentan la reabsorcion, mientras que el amiloride y la alcalinizacion del
espacic peritubular la disminuyen. (1,4)

Secrecion de acidos fijos: Durante el metabolismo, se producen acidos que son de dos
tipos: los volatiles que se eliminan por los pulmones como CO; vy los fijos o no volatiles
que son amortizados por los sistemas buffer consumiendo HCO3~ En los nifos,

dependiendo del tipo de dieta, la produccion diaria de acido fijo es de 1 a 3 mEg/Kg.
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Estos acidos son eliminados por secreciéh tubular, la secrecibn mas importante se
efectua por las células a intercaladas del tubulo colector. Se efectua porkel siguiente
mecanismo en el interior de la célula se produce H' y HCO3 en forma semejante a lo
que ocurre en la célula proximal; el H* es secretado por l[a H* ATPasa y en menor
proporcién por la H* K* ATPasa; en la luz, el H" es amortizado por el amoniaco (NHa)
para formar ién amonio (NH;") y por buffers urinarios, siendo el mas importante el
fosfato dibasico (HPO4*) para formar fosfato monovalente (H,POy), otros buffer
urinarios con menor participacién, son la creatinina y los uratos; el H* excretado por
estos buffer recibe el nombre de acidez de titulacion. El bicarbonato sale de la célula
por el lado basolateral por medio del intercambiador HCOs x CI" (AE1), por cada H*
secretado, una nueva molécula de HCO3 es formado, la diferencia con la célula
proximal estriba en que el i6n H' no es captado por el bicarbonato y no difunde
nuevamente a la luz. El amonio es producido en la célula tubular proximal a partir de la
glutamina, formandose en este proceso bicarbonato y amonio, éste es secretado en el
tubulo proximal, reabsorbido en la porcién ascendente gruesa del asa de Henle, se
difunde al intersticio medular por el sistema multiplicador de contracorriente y
finalmente es secretado por el tubulo colector. El fosfato proviene del fosfato filtrado
que no es reabsorbido. (1, 4, 5)

La excrecion neta de acido por el rindén (ENA) se mide por la siguiente formula: ENA =
Amonio + acidez titulable — bicarbonato. En condiciones normales es igual al acido fijo
producido, por ejemplo en un adulto la excrecion diaria de acido seria: 40 + 30-0=70
mEq de H' y la misma cantidad de nuevo HCO3 es formado. En condiciones de
acidosis metabolica, la excrecién de acido se incrementa principalmente debido a que
aumenta la amoniogénesis y la excrecion de amonio.

La secrecién de iones H* es influenciada por la reabsorcion de sodio en las células
principales del tubulo colector ya que esta reabsorcién produce electronegatividad
luminal que favorece la secrecion del H*. En estados de deficiencia o resistencia de
aldosterona, se disminuye la secrecién de protones lo que ocasiona acidosis distal. (1,
6).

B e ]
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Fisiopatologia:

En los casos en los que esta disminuida la capacidad del tibulo proximal, se
reabsorbe en este segmento una cantidad menor del HCOj filtrado y llega una
cantidad mayor del mismo a los segmentos distales. Este aumento en el aporte de
HCOj; sobrepasa la limitada capacidad de la nefrona distal y aparece bicarbonaturia
con disminucion de la excrecion neta de acido y con acidosis metabdlica. A medida
que disminuye la concentracion plasmatica de HCOs', la cantidad absoluta de HCO3”
gue alcanza la nefrona distal muestra finalmente un nivel que se aproxima al del aporte
dista! de HC03' en las personas normales (para un umbral ngrmal). En este momento,
la cantidad de HCO3 que llega a la nefrona distal se puede reabsorber por completo y
disminuye el pH de la orina. Entonces se llega a un nuevo estado estacionario en el
que !a excrecién de acido se iguala a la produccion del mismo. Lq concentracion
sérica de HCO3 alcanza un nivel inferior a 15-18mEg/L de manera que la acidosis
sistémica no es progresiva. Por tanto, en la ATR proximal el nivel sérico HCO3™ es bajo
en el estado estacionario, mientras que el pH de la orina es acido (<5.5). Cuando se
administra tratamiento con bicarbonato, aumenta la cantidad de éste en la orina vy el
pH en ia orina se vuelve alcalino.

En la ATD existe disminucion en la excrecion neta de acido evidenciada por
disminucién en la excrecion de amonio, de acidez de fitulacién y moderada
bicarbonaturia, el pH urinario es mayor de 6 adn en acidosis. En la ATD clasica, existe
aumento en las pérdidas urinarias de sodio y de potasio. La reabsorcion de sodio se
encuentra disminuida produciéndose contracciéon de volumen, aumento en la secrecion
“de renina y aldosterona y como efecto de ésta, aumento en la excrecién de potasio e
hipokalemia que es comun observaria en estos pacientes. En cambio, en la ATD
hiperkalémica, la excrecion de potasio esta disminuida, produciendo la hiperkalemia.
Como consecuencia de la disminucion en la excrecion de acido, los hidrogeniones son
amortizados en el hueso, produciendo descalcificacion Osea, hipercalciuria e
hiperfosfaturia. Ademas existe hipocitraturia lo que aunado a la hipercalciuria favorece

nefrocalcinosis y nefrolitiasis. (7, 8,9)
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Cuadro Clinico

El signo predominante es detencion de crecimiento, otros sintomas son vémito,
muchas veces asociado a reflujo gastroesofagico, anorexia, constipacion, poliuria,
polidipsia, propension a deshidratacion con cuadros gastrointestinales intercurrentes,
los lactantes presentan retraso en el desarrollo y en la denticién, algunos pueden
presentar fiebre sin causa aparente la que se corrige con ingesta de agua. Otros datos
clinicos dependen de las anormalidades bioquimicas asociadas, en caso de
acompanarse de hipokalemia, presentan hipotonia muscular que tiende a ser
progresiva, el raquitismo es una manifestacion temprana en caso de que la ATR sea
acompanante de sindrome de Fanconi y tardia en la ATD, la nefrocalcinosis o la
nefrolitiasis se observan en la ATD y raramente en la ATP.

Ctras manifestaciones clinicas dependen de la enfermedad condicionante en caso de
que la ATR sea secundaria y podria haber signos de insuficiencia renal en el caso de
que la nefrocalcinosis o la enfermedad original la produzcan. La historia clinica debe
incluir los antecedentes familiares ya que muchas de las causas tanto primarias como
secundarias son hereditarias, en el caso de ATR primaria, puede encontrarse el dato
de que en la familia existen personas con talla baja y otras con talla normal. También
la historia debera incluir administracion de medicamentos que pueden producir ATR
como inhibidores de la anhidrasa carbdnica, aminoglucésidos, anfotericina B, litio,
diuréticos ahorradores de potasio, anti-inflamatorios no esteroideos, bloqueadores beta
adrenérgicos, inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina y ciclosporina. (1,
10, 11,12).

Datos de Laboratorio y Gabinete

Gasometria: Es el examen mas importante para confirmar el diagnostico, se encuentra
acidosis metabolica, es decir, la causa primaria del transtorno acido base es el
descenso del bicarbonato, la presién parcial de biéxido de carbono (pCO;) se
encuentra disminuida como compensacién respiratoria, el pH esta disminuido o normal
dependiendo de la severidad de la acidosis, una muestra venosa, sin torniquete o

liberandolo durante la extraccion de sangre es Ut tomando en cuenta que
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aproximadamente el pH es 0.02 U mas bajo, la PCO; 4 mmHg mas alta y el HCO; 1
mEq mas alto. (1,13) '
Electroiitos séricos: CO,, Na, K y Cl en suero. La mayoria de los laboratorios clinicos
gue cuentan con autoanalizador, miden el contenido total de CO, (TCO;) reportandolo
como tal o como HCOj; para fines practicos, esta determinacion es equivalente ya que
el TCO; es igual al HCO3 mas la suma del H,CO3 con el CO; disuelto en |la sangre que
equivale a 0.03 de la pCO,, es decir, aproximadamente 1 mEq mas que la
concentracion de HCO3, o sea, que si no se cuenta con gasometria, la determinaciéon
del CO; nos evalua el bicarbonato plasmatico que como habiamos comentado es el -
principalmente alterado en la acidosis metabdlica. La Gnica excepcion es la alcalosis
respiratoria cronica en la que el HCOj3; se encuentra disminuido como compensacion al
descenso de la pCO,. El Na, habitualmente se encuentra normal, pero puede estar
disminuido en casos de AT hiperkalémica asociada a hipoaldosteronismo o a
insuficiencia suprarrenal. Las cifras de K, son variables, usualmente se encuentra
normal en la ATP sin tratamiento, bajo en la ATD clasica y alto en las ATD
hiperkalémicas. Al evaluar el K plasmatico debe tomarse en cuenta que en acidosis el
K plasmatico aumenta debido a que difunde al espacio intracelular en intercambio con
hidrogeno. El Cl se encuentra alto lo que caracteriza a las AT que son hiperclorémicas.
(1, 14, 15)

Anién gap o brecha aniénica. Representa los aniones no medibles. Se obtiene por la
siguiente formula: Anién gap = Na — (Cl + HCOj3). Normalmente es de 12 + 2 mEq, en
la ATR se encuentra normal lo que permite diferenciar las acidosis por acumulo de
diferentes acidos organicos en los que aumentan sus aniones acompanantes como es
el caso por ejemplo de la acidosis lactica, diabética o urémica (16).

Examen general de orina: Normalmente el pH es acido (5.5) y la densidad urinaria es
mayor de 1.020. Con algunas excepciones, el pH urinario permite diferenciar el tipo de
acidosis; en la ATP, si el bicarbonato sérico se encuentra en el umbral o por abajo del
mismo como ocurre sin tratamiento, el pH urinario es de 5.5 y cuando s'e da
tratamiento con bicarbonato, el pH aumenta en proporcién al bicarbonato sérico debido

a la bicarbonaturia, es decir, que en acidosis el pH urinario es acido y cuando se lleva
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el bicarbonato a cifras normales, el pH es alcalino (mayor de 7); en la ATD, el pH
urinario es mayor de 6 y usualmente mayor de 7 independientemente del nivel de
bicarbonato sérico débido a la disminucion en la excrecion de acido; en la ATD
hiperkalémica, el pH urinario generalmente es menor de 5.5 en acidosis y mayor de 6
con HCO3; normal. La densidad urinaria puede estar disminuida en caso de que la ATR
sea secundaria a nefritis intersticial, nefropatia obstructiva o algunas causas de
Sindrome de Fanconi o cuando existe nefrocalcinosis. El sedimento urinario puede
mostrar cristales de oxalato o fosfato de calcio debido a hipercalciuria.

Calcio (Ca), fosforo (P), fosfatasa alcalina: a excepciéon de cuando existe sindrome de
Fanconi en el que el fosforo se encuentra disminuido, el caicio normal o ligeramente
bajo y la fosfatasa alcalina elevada.

Creatinina, urea, acido urico: Su determinacion se usa para valorar la funcién renal, de
ellos el mas util es la creatinina, ya que la cifra sérica es constante dependiendo de la
edad y desarrollo muscular, incluso, mediante la creatinina en suero se puede calcular
la filtracion glomerular (FG). La urea se eleva cuando hay disminucion de la FG,
deplecion de volumen o hipercatabolismo. El acido urico esta generalmente disminuido
en la ATP. Puede estar alto cuando ya existe disminucion de la FG. (18, 19,20).
Depuracion de creatinina. Es la forma de medir la FG mas utilizada clinicamente, sin
embargo, su exactitud depende de que la orina se colecte adecuadamente y que se
anote el tiempo de coleccién en forma precisa. (20).

Determinaciones urinarias de HCO3;, Na, K, Cl, Ca, P, creatinina: Pueden efectuarse
todas las determinaciones en una orina fresca matutina colectada durante un tiempo
corto (aproximadamente 2 horas) o colectarse |la orina de 24 horas. En este caso, la
determinacion de HCO3; no se efectua ya que debe realizarse en orina fresca y medirse
inmediatamente, o colectarse la orina en condiciones anaerdbicas. En cualquier caso
se efectlan determinaciones simultaneas de estas substancias en el suero. (21)

HCO;. En condiciones normales, cuando existe un bicarbonato plasmatico normal o
disminuido, practicamente todo es reabsorbido y no aparece en la orina o solo se
excreta una pequefa cantidad. Un indice utilizado para valorar su excrecion, es medir

la fraccion excretada de bicarbonato (FeHCOs) que relaciona su excrecion con la
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filtracion glomerular. Normalmente es menor de 2%. En la ATP con bicarbonato
plasmatico inferior al umbral también es menor a 2%, pero cuando esta mas alto
aumenta siendo mayor de 15% con bicarbonato plasmatico normal o alto. En la ATD
se encuentra entre 5 y 10%.

Na, K, CI: Se usan como método indirecto para medir la excreciéon de amonio, ya que
éste no se determina en orina en la mayoria de los laboratorios clinicos. Dado que el
amonio es un cation, se excreta acompafado de un anién, principalmente, CI,
reflejando este, indirectamente la excrecion de amonio. El indice utilizado es el llamado
anion gap urinario que se obtiene por la siguiente férmula:

Anion gap urinario = (Na + K) — ClI

Si el resultado es una cifra negativa, es decir, el Cl mayor que la suma de Na y K,
indica una excrecion suficiente de amonio, por el contrario si el valor es positivo en
presencia de acidosis metabdlica, indica menor excrecién y por consiguiente, la causa
de la acidosis. Su disminucion puede estar condicionada por cualquiera de dos
factores: defectos en su produccion o defectos en su transferencia a la orina final. La
produccion de amonio se encuentra disminuida en casos de disminucién de la FG
(insuficiencia renal) o por inhibicién de la amoniogénesis inducida por hiperkalemia. La
transferencia de amonio puede estar alterada por 3 factores: a) disminuciéon en la
absorcién de amonio en el asa de Henle secundario a hiperkalemia o deficiencia de
aldosterona, b) alteracion en el sistema multiplicador de contracorriente como ocurre
en las nefritis intersticiales, c) disminucién en la secrecion de hidrogeniones ya sea por
alteraciones en las bombas secretoras de hidrogeno, defectos de voltaje o alteraciones

de permeabilidad. (21,22)

La excrecién urinaria de Na y de K esta regulada por distintos factores, en términos
generales, en la ATD clasica y la acompanada de pérdidas de bicarbonato, el Na y el K‘
urinarios se encuentran elevados, en cambio cuando existe AT hiperkalémica, la
excrecion de K esta disminuida. La excrecion de Na esta aumentada en casos de AT
hiperkalémica secundaria a insuficiencia suprarrenal, hipoaldosteronismo o

pseudohipoaldosteronismo.

Nefrologia-INP
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Ca, P: El calcio se determina con el objeto de valorar si existe hipercalciuria que se
observa frecuentemente en la ATD y es causa de nefrocalcinosis. Se puede obtener la
excrecion de 24 horas siendo lo normal de 1 a 4 mg/Kg, aunque los lactantes pueden
excretar hasta 5 mg/Kg. Obviamente, requiere coleccién de orina con las dificultades
inherentes a la misma, por lo que se ha utilizado un indice que es la relacion
Cal/creatinina que se obtiene dividiendo la concentracién urinaria de Ca en mg, sobre
la concentracién urinaria de creatirina en mg, él limite superior normal en los adultos y
escolares es de 0.2, en los preescolares de 0.3 y en los lactantes es mayor, pudiendo
ser hasta de 0.6. La calciuria es una guia para valorar la efectividad del tratamiento, ya
que desaparece al corregir la acidosis. El fésforo urinario se determina con el objeto de
valorar si no esta aumentada su excrecion como ocurre cuando hay sindrome de
Fanconi. Normalmente es mayor de 85%, en caso contrario, indica hiperfosfaturia.

Ultrasonido renal: Se efectua con el objeto de descartar que la acidosis sea secundaria
a uropatia o malformacion renal. En caso de estar alterado se complementa el estudio
con cistouretrografia miccional y urografia excretora. | |

Radiografia de huesos largos y edad 6sea. Se efectuan en caso de que sospeche

desmineralizacién ésea y para valorar el crecimiento.

Pruebas especiales: No se realizan rutinariamente ya que son laboriosas y requieren
una metodologia especial, estas son la determinacion del Tm de bicarbonato, la
medicion de la capacidad de acidificaciéon renal y la determinacién de la pCO; urinaria
en orina alcalina. En el Servicio de nefrologia hemos propuesto como prueba
diagnostica, en los pacientes sin tratamiento alcalinizante, la coleccién urinaria en orina
de 2 horas, con la determinacién simultanea en sangre y orina de pH, bicarbonato,
sodio, potasio, cloro, cailcio, fésforo y creatinina. Esta prueba, la utilizaremos tanto
para diagnéstico de ATR como para diferenciar el tipo de que se trate, de acuerdo a

los signos resumidos en el siguiente cuadro: (23, 24, 25).

- 000000/
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Diagnéstico diferencial de acidosis tubular renal.

| HCO3 ATP ATD ATD CON | ATD
PLASMATICO PERDIDAD DE | HIPERKALEMICA
BAJO HCO3
K plasmatica NI o bajo Bajo NI o bajo Alto
K Urinario Nl o alto Alto Alto Bajo
pH urinario <55 >6 >6 <55
Anién gap | Neg. o | Positivo Positivo Positivo
urinario Positivo
FE HCO3 <2% <5% <10% <5%
Ca Urinario NI Alto Alto NI o alto
["Amonio Urinario | NI Bajo Bajo Bajo
HCO3
PLASMATICO
NORMAL
K plasmatico NIl o | Nl o | Nl o | Nl ot
K urinario T T T
pH urinario > 6 > 6 > 6 > 6
Anion gap | '
o Positivo Positivo Positivo Positivo
urinario
Fe de HCO3 >15 % 3a5% 5a10% 3ab5%
Ca urinario NI Nl o1t Nl ot NI
Amonio urinario | NI l ! !
Acidez titulable | NI ! ! !

Tratarniento

El tratamiento es de dos tipos, en primer lugar el etiolégico de acuerdo a la causa del
sindrome de ATR, y en segundo lugar, el sindromatico, encaminado a corregir las
alteraciones metabolicas mediante la administracién de soluciones alcalinizantes a la

dosis necesaria para mantener el bicarbonato plasmatico normal, si embargo tienen el

S ————
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inconveniente del sabor desagradable y que cuando se excede de la dosis o no lo
requieren ya sea por un diagnostico equivocado o que desaparecid el trastorno,

pueden producir alcalosis metabdlica y/o sobrecarga de volumen. (1, 25, 26)

Complicaciones:

Estan condicionadas principalmente por el retraso en el diagnéstico y tratamiento
apropiados, tanto el sindromatico, como de la enfermedad que produjo la ATR. Las
mas importantes son retraso en crecimiento y desarrollo, desmineralizacién 6sea,
refrocalcinosis, hipotonia o paralisis muscular y progresion a IRC qde como habiamos
comentado se desarrolla como consecuencia de la nefrocalcinosis o de la enfermedad

original en el caso de que ésta no sea tratada. (27, 28)

Prevencion:

Principalmente va dirigida a prevenir las complicaciones con el diagnostico y
tratamiento tempranos. En el caso de que la ATR sea debida a alguna causa genética,
se debe investigar a hermanos o famiiliares y ofrecer consejo genético de acuerdb al
tipo de herencia. Por otra parte, si se tiene el diagndstico de alguna de las
enfermedades que potencialmente pueden producir ATR, los estudios de laboratorio
pertinentes descartaran o ratificaran el diagnoéstico de ATR y en este caso prescribir el
tratamiento indicado. (1, 24, 25, 29) ‘ |

T S —
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La detencion de crecimiento es una causa frecuente de consulta para el Pediatra en
general y en el Instituto Nacional de Pediatria. Una de las principales causas es la
ATR, sin embargo en ocasiones no se realiza el diagnostico, en otras se hace en forma

erronea y en otras no se hace el diagnostico en forma integral.

En la poblacion del Instituto Nacional de Pediatria la cual no difiere de otras
Instituciones dedicadas a la atencion del paciente pediatrico, la acidosis tubular renal
es causa frecuente de consulta médica y del incremento de la morbilidad en esta

poblacion.

El enfoque terapéutico de la acidosis tubular renal depende de realizar un adecuado
diagnostico integral para determinar el tipo de ATR y por consiguiente determinar el
tipo de tratamiento a seguir. El objetivo es mantener un equilibrio acido base normal
con la dosis minima de la solucion alcalinizante, para lo cual es necesario seleccionar
y racionalizar de una manera sencilla los criterios diagnosticos que nos permitan

evaluar al paciente.

Es importante en nuestro Instituto, estandarizar los estudios de laboratorio y gahinete
que se realicen y que sirvan de guia para establecer el diagnéstico adecuado de ATR,
determinar si es primaria o secundaria y en este caso, la causa de la misma y Ila
terapéutica mas apropiada. Adicionalmente, al estar bien diagnosticado y tratado el

paciente, se evitaran las complicaciones agudas y cronicas de estos nifios.

Nefrologia-INP
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PREGUNTA DE INVESTIGACION

1. ¢Coémo se realiza el diagnostico de acidosis tubular renal (ATR) en el Instituto
Nacional de Pediatria?

JUSTIFICACION

En el Instituto Nacional de Pediatria, se reciben muchos pacientes con detencion de
crecimiento a los que se les diagnéstica ATR por un servicio no nefrolégico, algunos de
ellos son canalizados al Servicio de Nefrologia y otros son tratados por otros servicios,
principaimente Gastroenterologia. En ocasiones, el diagnéstico no esta bien
fundamentado o no se efectda una evaluacién complementaria de defectos agregados

al problema de acidificacion, y se inicia tratamiento con alcalinizantes.

La ATR en poblaciéon pediatrica requiere un modelo de diagnéstico con el que se
pueda facilitar y racionalizar el uso de las pruebas diagndsticas iniciales y
complementarias, que permitan conocer si es primaria o secundaria, y en este caso su

causa, y evaluar otros defectos funcionales asociados.

Con estas medidas y dando un tratamiento adecuado, se disminuira la morbilidad en
nuestra poblacién, recordemos que un paciente con ATR tiene mayor riesgo de
presentar complicaciones aunadas a tal patologia y desarrollar nefrocalcinosis o

inclusive evolucionar a insuficiencia renal.

HIPOTESIS:
1. Aproximadamente el 20% de los pacientes con acidosis tubular renal no tiene los

criterios diagnésticos adecuados.

b ]
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OBJETIVOS:

Objetivos primarios.

1. Evaluar si el diagnostico inicial de acidosis tubular renal estuvo correctamente

establecido.

Objetivos secundarios:

1. Describir la frecuencia y tipos de acidosis tubular renal.

VARIABLES DEL ESTUDIO:

Variable Tipo Unidad de medicion

Edad Numérica Continua meses

Hiporexia Nominal Dicotémica Si/no

Reflujo gastroesofagico Nominal Dicotémica Si/no

Talla baja Nominal Dicotomica Si/no

Tiempo de tratamievnto Numerica Continua Meses

Peso Numeérica Continua kilogramos

Talla Numérica Continua Centimetros
ORINA

PH Numérica Continua -Log [H']

Densidad urinaria Numeérica Continua 1.010a1.030 > o <

Proteinas en EGO Ordinal mg/dL

Glucosa en EGO Ordinal mg /dL

Leucocituria Nominal Si/ no

Eritrocituria Nominal Si/no

Fé6sforo Urinario Numeérica Continua mg/dL

Bicarb. de sodio Urinario Numeérica Continua mmol/L

Cloro urinario Numérica Continua mmol /L

Proteina en orina 24h Numérica Continua mg /L

Calcio Urinario Numerica Continua mg

e ————
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SERICO

Creatinina Numeérica Continua mg /dL
Sodio Numérica Continua mmol / L
Potasio Numérica Continua mmol /L
Cloro Numérica Continua mmol| / L
Calcio Numérica Contintia mg/dL
Fésforo Numérica Continta mg /dL
Magnesio Numeérica Continua mg/dL

' Bicarbonato de sodio Numérica Continta mmol /L
pH Numérica Continta Log [H']
pCQOz Numérica Continua mmhg
USG renal Nominal

Edad osea Nominal (3 categorias)
Cistouretrografia miccional |Nominal

Urografia Excretora Nominal

Estado nutricional

Ordinal (5 categorias)

Diagnéstico Sindromatico adecuado Nominal Dicotémica Si/no
Evaluacién complementaria adecuada |Nominal Dicotémica Si/no
Diagnéstico integral completo Nominal Dicotémica Si/no

Definiciones operacjonales:

Diagnostico Sindromatico inicial adecuado: Acidosis metabdlica con brecha ani6nica
normal (anién gap), minimo en dos determinaciones, con filtracion glomerular normal y

sin evidencia de alguna enfermedad sistémica que produzca este tipo de acidosis

metabélica.

Evaluacion complementaria adecuada: Que tengan blsqueda de otros trastornos

tubulares y realizacién de ultrasonido renal u otros estudios de imagenes.

Diagnoéstico integral completo: que retnan los criterios diagnésticos fundamentales

para establecer la etiologia y tipo de ATR.

Nefrologx’a-lNP
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Nutricion Normal: indices de Waterlow: peso para la talla mayor de 90 a 110%, y talla
para la edad mayor 95.

Desnutricién leve: Indices de Waterlow: peso para la talla de 80-89%, y talla para la
edad de 90 a 94%.

Desnutricion Moderada: Indices de Waterlow peso para la talla de 71-79% vy talla para
la edad de 85-89%.

Desnutricion ‘Grave: indices de Waterlow peso para la talla de menor de 70% y talla

para la edad menor de 85%.

MATERIALES Y METODO:

Disefio Estudio observacional, retrospectivo, transversal y cornparativo.

Poblacion objetivo‘ y poblacién elegible. Nifios con acidosis tubular renal
diagnosticados y tratados en el Instituto Nacional de Pediatria entre 1997 a 2006, que

reunieron los criterios de seleccion definidos en la seccion correspondiente.

Criterios de inclusion:
1.- Pacientes menores de 18 arios.
2.- Ambos sexos.

3.- Que tengan el expediente clinico.

Criterios de exclusion:

No hay criterios de exclusién

Calculo del tamano de la muestra:

Efectuamos el caiculo del tamario de la muestra tomando en cuenta el maximo de error
tolerado en la estimacion del intervalo de confianza.

Probabilidad de tener un diagnostico inicial de ATR adecuado: .8

Maximo error tolerado en el intervalo de confianza: .08

Nefrologia-INP
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Error alfa: 0.05 bimarginal.
n= (p*Q)*Z1-o2’/ €°

n= (.8*.2)* 1.96 2/ .082= 96 pacientes.

Técnica de muestreo
Se solicito al archivo clinico una relacion de los pacientes diagnosticados como ATR

en los afos de 1997 a 2006, y de ellos se seleccioné al azar 100 expedientes clinicos.

Descripciéon del estudio:

A los pacientes que cumplieron con los criterios de seleccién se les efectud lo

siguiente:

1.- Revision del expediente.
2.- Evaluacién de las pruebas diagnoésticas realizadas por el servicio tratante para

valorar:

a) Si el diagnéstico sindromatico de acidosis tubular renal fue adecuado
b) Sise efectud una evaluacion complementaria adecuada
c) Sise efectud en forma integral el diagnéstico de ATR incluyendo el tipo de ATR

ANALISIS ESTADISTICO:

Se efectud estadistica descriptiva para las caracteristicas demograficas y los datos
iniciales de los pacientes. La frecuencia de los diagnoésticos sindromaticos efectuados
en forma adecuada, la evaluacidn complementaria adecuada y los tipos de acidosis
tubular se resumieron en forma de porcentajes. Se efectué x° para comparar lo

adecuado de los diagnésticos efectuados.

e ———————— e
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CONSIDERACIONES ETICAS:

El estudio siguié los principios de las buenas practicas clinicas, de la declaracion de
Helsinki y de las regulaciones de Salud en México y se aprobd por el Comité de
Investigacion y el Comité de Etica del Instituto Nacional de Pediatria.

Como el estudio es retrospectivo, no tiene implicaciones éticas, salvo que se

asegurara la confiabilidad de los resultados.

PRESUPUESTO | |
Los gastos administrados son financiados por la tesista, los de los estudios de

laboratorio se efectuan en el Instituto Nacional de Pediatria.

%
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Resultados:

En la lista de pacientes otorgada por el sistema de computo de Archivo se tiene
registrado un total de 954 expedientes con diagnoéstico de ATR en el périodo
comprendido de 1997 a 2006. De estos, se realizd recoleccion de datos para el
presente estudio en 100 expedientes, los cuales fueron escogidos al azar, 10
expedientes por afo, obteniéndose por servicio: Gastroenterologia 46 pacientes,
Nefrologia 37 pacientes, y de otros servicios 9 pacientes (Medicina Interna 3 pacientes,
Pediatria 6 pacientes), 8 pacientes no tuvieron diagnostico de ATR, este diagnéstico
fue puesto por error del sistema de archivo. En ese periodo de tiempo, 70,149
expedientes fueron abiertos en el instituto, lo cual corresponde a una frecuencia de

ATR de 88 pacientes por ano y 1.25% de los pacientes que acuden al Instituto.

L as caracteristicas iniciales de los pacientes se anotan en la tabla No 4. Las variables
categoricas se anotan como frecuencias y porcentajes y las numeéricas como mediana.

Minimo y maximo.

TABLA 4. MANIFESTACIONES CLINICA DE LOS PACIENTES CON ATR.

Manifestaciones Clinicas Pacientes
Edad (meses) ' 20 (1, 108)
Peso bajo 75 (81.5%)
Talla baja , 75 (81.5%)
Hiporexia 55 (59.8%)
Voémito 32 (34.8%)
Reflujo Gastroesofagico (RGE) 23 (25%)
Alergia a la proteina de la leche (APLV) 6 (6.5%)
Infeccion de Vias Urinarias 6 (6.5%)
Polidipsia 5 (5.4%)
Poliuria : 4 (4.3%)

Ll s e ]
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Los examenes practicados para decidir si el paciente presenta acidosis tubular renal y

dar el tratamiento alcalinizante, se anotan en la tabla 5.

TABLA 5. EXAMENES REALIZADOS PREVIOS AL TRATAMIENTO

SERVICIO QUIMICA [ELECT. [CO;T | GASOME- |EGO FRACC.EX- |SEGD |USG EDAD | CISTOU-
SANGUIN | SERICO TRIA. CRETADAS RENAL OSEA | RETROG.
EA S ELECTROL.
URINARIOS
GASTROEN- 31 34 46 27 29 15 6 24 9 19
TEROLOGIA | (67%) | (73.9%) | (100%) | (58%) | (63%) (32%) (13%) | (52%) | (19%) | (41%)
NEFROLO- 37 36 36 36 36 36 9 37 8 18
1 GIA (100%) | (97.2%) | (97.2%) | (97.2%) | (97.2%) | (97.2%) | (24%) | (100%) | (21%) | (48%)
OTROS: 6 5 7 6 4 3 0 2 0 0
(66%) | (55%) | (77%) | (66%) | (44%) (33.3%) (22.2%)

En la tabla 6, se resumen los datos de laboratorio de los pacientes, previos a la

instalacion del tratamiento. Las variables numéricas se anotan como mediana, minimo

y maximo y las categéricas como conteo de frecuencias.

TABLA 6. DATOS DE LABORATORIO

SUERO Mediana Minimo Maximo
Creatinina 0.3 0.2 1.3
Sodio 138 133 144
Potasio 4.2 3.5 161
Cloro 109 103 118
Calcio 9.9 8.9 10.5
Fésforo 4.85 4.7 5.29
cozT 17 9 21
PH 7.36 7.18 7.45
Nefrologia-INP
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pCO; 34 26 59.7
HCOs 18 9.1 213
pH urinario 6.3 5 7
Depurac. 100 75 172.5
Creatinina
Rel. Ca/Cr 0.14 0.01 0.76
%RTP 95 51 99.8
FENa 0.5 0.03 V 27.4
FEK 8.57 0.13 35.9
FEHCO3 0.16 0 19.9
Leucocituria 3
Eritrocituria 2
Estudios de
gabinete
efectuados :

USG renal 63 (68.4%)

SEGD 15(16.30%)
Edad ésea 17(18.40%)

Cistouretrografia 37(40.21%)
miccional
Urografia 4(4.34%)

Excretora

e ——————————
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E! estado nutricional

determinar desnutricion leve, moderada y grave, asi como estado nutricional normal.

se calcul® en base a

|.os resultados al inicio del tratamiento se anotan en la tabla 7.

TABLA 7. ESTADO NUTRICIONAL INICIAL:

Estado Nutricional

Frecuencia (%)

Nutricion Normal 6 (6.5)

Desnutricion Leve 14 (16.2)
Desnutricion Moderada 22 (23.9)
Desnutricion Grave 50 (54.3)

Total

92 (100%)

De acuerdo a las Definiciones Operacionales para ATR, por servicio, la distribucién

los indices de Woaterlow para

de lo adecuado de los diagnosticos, se anota en la siguiente tabla No. 8.

Nefiniciones Gastroenterologia Nefrologia Otros servicios
Operacionales 46 pacientes 37 pacientes 9 pacientes
Diagnostico 29 35* 8
sindromatico (63.04%) (94.59%) (88.8%)
adecuado

Evaluacion 25 35 ** 2
complementaria (54.34%) (94.59%) (22.22%)
Confirmacion 13 31 1
'Diagnostica de ATR. (28.26%) (83.78%) (11.11%)

| *p=.002 **p<.0001 ***p<.0001 (dicotomizada comparando nefrologia)

Puede notarse que comparando los diagndsticos y evaluaciones realizados por
servicio de nefrologia contra los servicios de gastroenterologia y los otros servicios, las

diferencias son muy significativas.

e}
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En el servicio de Gastroenterologia de los 46 pacientes solo 13 pacientes (28.26%)
tuvieron criterios para confirmaciéon de diagnostico de ATR siendo los siguientes: 3
pacientes con ATR proximal, 6 pacientes con ATR distal hiperkalémica y 4 casos por
ATR Distal. Siendo clasificados: 7 de causa primaria y 6 de causa secundaria
(Uropatia Obstructiva, Cistinosis, Sindrome de Silver Rusell y Desnutricién grave). En
12 pacientes con criterios diagnosticos incompletos, y con solo determinacion CO,T
les realizaron prueba terapéutica con administracion de bicarbonato de sodio a
3mEg/kg/dia, ajustando dosis y corroborando correccion del desequilibrio acido-base,
continuando seguimiento con control gasométrico y de CO.T.

En el servicio de Nefrologia los criterios permitieron confirmar el diagnoéstico de ATR
en 31(83.7%) pacientes identificando el tipo de acidosis tubular renal: 9 presentaron
ATR proximal, 12 pacientes con ATR Distal, 6 pacientes con ATR Mixta, 4 pacientes
con ATR Distal Hiperkalémica. Dentro de los pacientes con diagnéstico de ATR
proximal se incluye a 2 pacientes: 1 paciente con raquitismo hipofosfatemico, 1
paciente con sindrome Fanconi incompleto, solo en un paciente se determino el
diagnostico con Prueba de Sobrecarga de Bicarbonato, Tm HCO3 2.0 y acidificacion
normal, determinandose ATR Proximal. 20 pacientes fueron de etiologia primaria 'y 11
de etiologia secundaria dentro de las causas son las siguientes: Uropatia obstructiva,
Vejiga neurégenica, Reflujo Vesicoureteral, Vasculitis, Desnutricion grave, Sindrome

de Silver Russell, Sindrome Dismorfico.

Los resultados de otros servicios solo un paciente tuvo confirmaciéon de diagnéstico
de ATR reportado con Dx. ATR proximal / raquitismo hipofosfatemico, lo que se

consideraria en servicio de nefrologia como un sindrome de Fanconi incompleto.

De los 92 pacientes estudiados solo 5 casos (5.43%) presentaron nefrocalcinosis con
funcion renal normal detectado por USG renal, como comiplicaciéon de la ATR en la
siguiente distribucion: 1 con ATR Distal, 1 con ATR Distal Mixta, 2 con Sindrome de
Fanconiy 1 con ATR proximal, y solo por parte del servicio de nefrologia se realizo en

4 pacientes Urografia Excretora como parte de la evaluacion complementaria.

S
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Discusion:

El numero de pacientes reportados antes, de acuerdo a estudios previos era de 35
pacientes por afio, en este estudio se reporta un aumento del dobie de pacientes, y
esto es probablemente debido a que los pediatras piensan mas frecuentemente en el
diagnéstico de ATR.

El 52.1% (48 pacientes) correspondié al género masculino y 47.8% (44pacientes) al
génerc femenino. De los 45 pacientes con confirmacion diagnéstica se clasificaron de
acuerdo a los tipos de ATR obteniéndose 13 (14.1%) casos de ATR proximal, 32
(34.7%) ATR distal, de esta ultima solo 16 ATR distal clasica, 10 son ATR Distal
hiperkalémica o tipo IV, 6 casos de ATR tipo Mixto.

Los pacientes con diagnéstico de acidosis tubular renal presentaron las siguientes
manifestaciones clinicas predominando: peso bajo, talla baja, hiporexia, vémito, reflujo
gastroesofagico aunque en la mayoria de la literatura no hay estadistica exacta son
predominantes estas caracteristicas clinicas y en menor proporcién poliuria, polidipsia
e infecciéon de vias urinarias, sin embargo en la revision de la literatura no se encuentra
la alergia a la proteina de la leche vaca (APLV) como un dato clinico de sospecha de
ATR, pero el estado de nutricion principalmente en pacientes con desnutricion severa
o cronica se ha documentado ser una causa secundaria para ATR, y los pacientes con
alergia a la proteina de la leche de vaca cursan con desnutricion considerandose la
presencia de ATR secundaria a desnutricion, en el presente estudio, se relaciono la
presencia de ATR con APLV en 6 pacientes de los cuales 5 presentaron desnutricion
cronica y solo 1 paciente con desnutricion leve, lo cual correlaciona ATR secundaria a
desnutricién, y se descarta que la alergia a la proteina de la leche sea un factor

condicionante de ATR.

En cuanto al estado nutricional, 50(54.3%) pacientes cursan con desnutricion grave, y
en algunos pacientes se presenta las diferentes modalidades de desnutricion vy
escasos pacientes presentan estado nutricional normal al inicio del tratamiento, sin
embargo la recuperacién durante el tratamiento de ATR con soluciones alcalinizantes,

se obsérva que solo 22 (23.9%) de los pacientes contindan. aun con desnutricion
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grave; ademas de corregir la alteracién metabélica es importante determinar |la causa

desencadenante de ATR lo cual permite una mejor recuperaciéon del estado

nutricional.

En la siguiente tabla se observa en forma comparativa el estado nutricional al inicio y el

estado nutricional actual con el tratamiento para ATR (tabla 9)

TABLA 9. EVOLUCION DEL ESTADO NUTRICIONAL

) Y Estado Nutricional Frecuencia al inicio (%) | Frecuencia actual (%)
Nutricion Normal 6 (6.5) 27 (29.3%)
Desnutricién Leve 14 (15.2) 23 (25)
Desnutricién Moderada 22 (23.9) 20 (21.7)
Desnutricion Grave 50 (54.3) 22 (23.9)
Total 92 92

Tabla 10. ESTADO NUTRICIONAL POR SERVICIO AL INICIO Y AL MOMENTO
ACTUAL DEL ESTUDIO.

Servicio: Desnutricién | Desnutricion Desnutricion | Nutricién

Gastroenterologia Grave Moderada Leve Normal

Total: 46 pacientes

Al inicio 30 11 4 1
(65.22%) (23.91%) (8.69%) (2.17%)

Actualmente 13 11 9 13
(28.26%) (23.91%) (19.56%) (28.26%)

Servicio: Nefrologia

Total: 37 pacientes

Al inicio 18 8 5 5
(48.64%) (21.62%) (13.5%) (13.5)

Actualmente 7 9 8 14
(18.9%) (24.32%) (21.62%) (37.83%)

Otros servicios:

Total: 9 pacientes

Al inicio 2 2 ; 5 0
(22.22%) (22.22%) (55.55%)

Actualmente 2 1 6 0

: (22.22%) (11.11%) (66.66%) (0 %)
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Los criterios diagnoésticos utilizados intervienen en forma importante en la recuperacion
del estado nutricional, en el servicio de gastroenterologia los criterios diagnésticos son
basicamente la determinacién de CO.T y el inicio de prueba terapéutica con soluciones
alcalinizantes si el paciente corrige acidosis metabélica continua con tratamiento y en
algunos casos solo se determiné alguna causa desencadenante, por parte del servicio
de nefrologia se continia una ruta de criterios diagnésticos de acuerdo a lo que
establecido en la literatura, con valoracion integral de la funcién renal, ya que en esta
patologia, es la causa determinante de la alteracion de la regulacién del equilibrio
acido-base, en otros servicio la evaluacién es incompleta para descartar ATR y solo
en 1 caso por parte del servicio de medicina interna se confimé ATR.

Por otra parte de acuerdo a las definiciones operacionales establecidas en el presente
trabajo, se determiné que por parte del servicio de gastroenterologia predomina el
diagnéstico sindromatico e inicio de tratamiento con soluciones alcalinizantes con
estudios incompletos que no permiten determinar el factor etolégico desencadenante y
por consiguiente dar tratamiento especifico; en cuanto al servicio de nefrologia, el
contar con los criterios diagnésticos completos, permite identificar causa etiolégica
cuando la causa de ATR es secundaria y por consiguiente dar tratamiento especifico,
asi como también determinar el tipo de ATR y dar el tratamiento especifico para la
misma, lo cual se ve reflejado en la mejor recuperacion clinica y del estado nutricional

del paciente.

A —
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Conclusiones:

1.- Las manifestaciones clinicas de ATR son principalmente detencion de

crecimiento, seguidos por datos gastrointestinales como hiporexia, vomito y reflujo

gastroesofagico. La alergia a la proteina de la leche es un factor condicionante de

desnutriciéon y esta a su vez un factor etiolc’;gibo para ATR.

2.- La recuperacion del estado nutricional fue mejor en los pacientes que se aplico

criterics diagnoésticos completos para determinar etiologia y tratamiento especifico

para el tipode ATR.

3.- Es importante difundir en los demas servicios que ven pacientes con sospecha

diagnéstica de ATR, la importancia de determinar factor etioldégico y tipo de ATR, para

un mejor tratamiento y que sean derivados al servicio de nefrologia.

4.- De igual manera, es muy impoﬁante difundir entre los pediatras, los criterios

diagnosticos basicos que permitan:

a) Sospechar el diagnoéstico de ATR

b) Examenes de laboratorio basicos para confirmar la sospecha diagnostica

c) Estudios complementarios necesarios para determinar el tipo de acidosis tubular, y
establecer su etiologia.

d) El tratamiento adecuado

e e
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