Descargado el: 23-01-2026 ISSN 2221-2434

Presentaciones de casos

Acidosis tubular renal distal y paralisis hipopotasémica.
Presentacidon de un caso y revision de la literatura

Distal Renal Tubular Acidosis and Hypokalemic Paralysis. A Case
Report and Literature Review

Miguel Angel Serra Valdés' Dinorah Oliva Venereo! Alain Landrian Davis® Jorge Luis Valdés Fuster!

! Hospital General Docente Enrique Cabrera, La Habana, La Habana, Cuba, CP: 10800

Como citar este articulo:

Serra-Valdés M, Oliva-Venereo D, Landridn-Davis A, Valdés-Fuster J. Acidosis tubular renal distal y paralisis
hipopotasémica. Presentacién de un caso y revision de la literatura. Revista Finlay [revista en Internet]. 2016
[citado 2026 Ene 23]; 6(1):[aprox. 6 p.]. Disponible en: https://revfinlay.sld.cu/index.php/finlay/article/view/414

Resumen Abstract

La acidosis tubular renal distal o tipo 1 es una Distal renal tubular acidosis, or type 1 renal tubular
entidad muy poco frecuente. Cursa con paralisis acidosis, is a rare condition that presents with
hipopotasémica. Puede ser autosémica dominante o hypokalemic paralysis. It can show an autosomal
recesiva. La autosémica dominante es menos severa dominant or autosomal recessive pattern. The
y aparece en la adolescencia o en la etapa adulta. autosomal dominant form is less severe and appears
Se presenta el caso de una paciente de 42 afos que during adolescence or adulthood. We present the
comenz6 con debilidad en las piernas, después en case of a 42-year-old woman that began suffering
los brazos, horas después ya no podia mover las from with weakness of the legs that spread to the
piernas y tenia sensacion de falta de aire sin otro arms and could no longer move her legs hours later.
sintoma. El examen fisico, neurolégico, gasometria, She also felt shortness of breath without other
ionograma, orina y la recuperacién en 24 horas con symptoms. Physical and neurological examination,
aporte de potasio y correccién de la acidosis blood gas analysis, electrolyte panel, urine test and
metabdlica permitieron hacer el diagnéstico, de recovery in 24 hours with potassium intake and
acidosis tubular renal distal. Este es un trastorno correction of metabolic acidosis led to the diagnosis
muy poco frecuente en la practica clinica y también of distal renal tubular acidosis. It is a disorder rarely

en la nefrolégica. seen in clinical practice and nephrology services.
Palabras clave: acidosis tubular renal, paralisis Key words: acidosis renal tubular, hypokalemic
periédica hipopotasémica, diagndstico clinico, adulto, periodic paralysis, clinical diagnosis, adult, muscle
debilidad muscular weakness
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INTRODUCCION

La paralisis hipopotasémica por acidosis tubular
renal (ATR) distal (ARTD) o tipo 1 es una entidad
muy poco frecuente en la practica clinica y en la
nefroldgica, y se define como un sindrome clinico
caracterizado por debilidad muscular
generalizada aguda y valores bajos de potasio
plasmatico menores de 3,5 mEqg/L. Por tales
motivos la prevalencia se desconoce. En general
se manifiesta clinicamente con sintomas
neuromusculares, a pesar de que otros sistemas
como el cardiovascular y el gastrointestinal
pueden estar afectados. A pesar de las mdultiples
causas de hipopotasemia, son muy pocas las
entidades con las cuales hay que hacer
diagndstico diferencial cuando esta entidad se
asocia a debilidad muscular extrema. La
hipopotasemia debida a la ingestién insuficiente
de potasio resulta excepcional, ya que el rifidn
normal tiene capacidad para ahorrar dicho
potasio. Muchos desérdenes renales se han
reportado asociados con paralisis
hipopotasémica, sin embargo, la mayoria de los
casos se deben a ATR.**

La parélisis hipopotasémica provoca acidosis en
el plasma con hipercloremia, hipopotasemia e
hipercalciuria que puede llegar a producir
célculos renales y nefrocalcinosis. Este desorden
se puede heredar como un desorden primario o
puede ser expresion de una enfermedad
sistémica. Los investigadores han hallado los
genes anormales responsables para las formas
heredadas.>”’

El rifdn mantiene y controla el equilibrio
acido-base de la sangre a través de tres
mecanismos: la filtracién y la reabsorcién del
bicarbonato, la excrecién de los acidos (o de
alcalis), y la sintesis de amonio y de bicarbonato.
En el rindn se llevan a cabo dos procesos
bioquimicos acoplados: la reabsorcion del
bicarbonato y la sintesis, secrecién, reciclaje y
excrecion urinaria del amonio. La presencia de
multiples sistemas de transporte en los
diferentes segmentos de los tUbulos de la
nefrona hace posible recuperar todo el
bicarbonato (HCO3-) filtrado (4320 mmol/dia) en
el glomérulo. En los primeros segmentos
tubulares de la nefrona, los tubulos proximales
reabsorben cerca del 80 % del bicarbonato. En
este segmento tubular la reabsorcién del
bicarbonato ocurre a través del cotransportador
Na+/HCO3- (NBCel), esta absorcién estd
acoplada a la secrecién de &cido en la orina por
el intercambiador Na+/H+ (NHE3). En los tubulos

proximales se reabsorbe la glutamina circulante
a partir de la cual se sintetizan simultdneamente
amonio y bicarbonato. La reabsorcion del 15 %
del bicarbonato ocurre en el asa gruesa
ascendente de Henle y solo cerca del 5 % del
bicarbonato se recupera en los tubulos distales
de la nefrona. Por Ultimo, el rifidén elimina la
carga acida en la orina: el fosfato diacido H2P0O4
- (acido titulable) y el sulfato de amonio.®®

Se realiza la presentacién de caso por lo muy
poco frecuente de la entidad, y por haber tenido
la oportunidad de diagnosticarlo y tratarlo en
nuestro Centro Hospitalario sin tener la paciente,
antecedentes, ni poder demostrarse en ella una
enfermedad sistémica. Tiene también propdsitos
docentes para el personal de postgrado de la
especialidad en formacién y para los diplomantes
y maestrantes de cuidados intensivos y
emergentes.

PRESENTACION DEL CASO

Se presenta el caso de una paciente de 42 afios
gue acudié al Servicio de Urgencias del Hospital
General Docente Enrique Cabrera por haber
comenzado con debilidad en los miembros
inferiores y posteriormente en los superiores,
horas después ya no podia mover las piernas y
sostenerse de pie ademas de tener sensacién de
falta de aire, sin otro sintoma. La paciente refirid
posteriormente una vez recuperada del episodio,
que hacia unos 5 meses se cansaba a la hora de
realizar las actividades fisicas y sentia debilidad
en las piernas; pero nunca antes se habia sentido
como hasta ese momento. Lo atribuyd a
ejercicios desacostumbrados al inicio. Notaba
también que ante actividades fisicas rutinarias
en su trabajo y en el hogar se cansaba y le
faltaban las fuerzas en los brazos y piernas para
continuar sus labores.

Antecedentes patoldgicos familiares: una prima,
mas joven que ella, padece de estas crisis y
desconoce si tiene diagndstico. Antecedentes
patolégicos personales: ninguno.

Examen fisico (datos de interés):

Paciente bien nutrida, con temperatura normal,
algo obnubilada. Con tensién arterial (TA) 100/60.
Frecuencia cardiaca en 68 x min. Frecuencia
respiratoria 23 x min.

Examen cardiorespiratorio: sin alteraciones.
Abdomen: sin alteraciones.
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Examen neuroldgico: paraparesia flacida 4/5.
Disminucién de la fuerza muscular en miembros
superiores de 3/5. Hiporreflexia osteotendinosa
generalizada. Sin trastornos sensitivos, ni signos
meningeos. De inicio se pensd en la posibilidad
de un Sindrome de Guillain Barré, pero no existia
un cuadro infeccioso previo, de ningun tipo.

Exdmenes complementarios:

Tomografia axial computarizada (TAC) sin
alteraciones craneoencefalicas.

Hematocrito (Hto): 037. Hemoglobina (Hb): 120
gr/l. Leucograma: 12,0 x 109/I.

Gasometria arterial: pH 7,21; pC0O2 23; p02 97,
HCO3- 11,0; EB -14,0; compatible con una
acidosis metabdlica.

lonograma: Potasio en 1,48 mmol/I. Cloro: 128
mmol/l. Sodio: 140 mmol/I. Calcio: 0,93.

Orina: pH 8, densidad 1005, resto de los
elementos: normales.

Glucemia: 6,0 mmol/Il. Creatinina: 106 mmol/I.

La paciente fue ingresada las primeras 24 horas
hasta su mejoria en la Unidad de Cuidados
Intensivos (UCI) y posteriormente, a las 48 horas
fue trasladada a sala de clinica con potasio en
3,8 mmol/l y gasometria arterial normal para
completar estudio y continuar tratamiento.

Se planteé como diagndstico una acidosis
metabdlica que por los complementarios iniciales
se sospechd una acidosis tubular renal, aunque
es una afeccién rara o poco frecuente. La
acidosis metabdlica hiperclorémica con
hipopotasemia y un pH urinario mayor de 6 en
presencia de acidosis metabdlica sistémica,
constituye de por si un diagnéstico de acidosis
tubular distal’, ya que pone en evidencia la
incapacidad del tdbulo distal para secretar
hidrogeniones en presencia del fuerte estimulo
que para ello representa la acidosis sistémica.
Quedaron descartadas pues otras causas de
acidosis metabdlica en ausencia de antecedentes
y del cuadro clinico.

Resto de exdmenes realizados en sala:
Analitica de laboratorio:
La aspartato aminotransferasa (AST/TGO) y la

alanino aminotransferasa (ALT/TGP) fueron
normales. Colesterol y triglicéridos: normales.

Amilasa: normal. Bilirrubinas: normales. La
gammaglutamiltranspeptidasa (GGT) y fosfatasa
alcalina: normales. Velocidad de sedimentacion
globular (VSG) 30 mm x h.

Ecografia abdominal: Riflones: micro litiasis
bilateral. Rifiones de tamafio normal con buena
delimitacién corticomedular. Aumento de la
ecogenicidad. Sistema excretor no dilatado.
Higado y vias biliares sin alteraciones. Bazo y
pancreas sin alteraciones.
Radiologia del térax: sin alteraciones
pleuropulmonares.

Electrocardiograma: signos de hipopotasemia,
sin otras alteraciones en el trazado.

lonogramas evolutivos: potasio. 3,8, 3,9, 4,2, 4,9
mmol/I.

Electrolitos en orina de 24 horas: no pudo
dosificarse por dificultades técnicas en el
laboratorio.

Conducta asumida: se inicié tratamiento en la
UCI con aportes de potasio en soluciones y
pequefas dosis repetidas de bicarbonato. La
paciente recuperd la actividad motora y se sintié
totalmente bien a las 24 horas. A las 48 horas fue
trasladada a sala de clinica con un examen
neurolégico totalmente negativo. Luego de 15
dias de ingreso se le dio de alta totalmente
recuperada, asintomatica, con un potasio en 4,9
mmol/l y una gasometria arterial normal. Se
continud terapia con sales de potasio por via oral
con jarabe 3 veces al dia. Se expidié un resumen
de historia clinica y se remitié a consulta de
clasificacién al Instituto de Nefrologia para
completar estudio y continuar seguimiento
posterior. Extremadamente importante fue
recomendarle a la paciente asegurar una
alimentacién balanceada, ya que el consumo
excesivo de proteinas (precursoras de acidos) y
la ingestion deficiente de frutas y hortalizas
(precursoras de bases) podrian hacer reaparecer
episodios de acidosis metabdlica.

La conclusion diagnéstica final se correspondié
con una acidosis tubular renal distal (ATRD) o
tipo 1.

DISCUSION

Muchos desérdenes renales se han reportado
asociados con paralisis hipopotasémica, sin
embargo, la mayoria de los casos se deben a ATR.
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La ATRD puede ser autosémica dominante o
recesiva. La ATRD autosémica recesiva se
manifiesta en los primeros meses de vida, cursa
con nefrocalcinosis y sordera temprana o tardia.
La ATRD autosémica dominante es menos severa

y aparece en la adolescencia o en la etapa adulta,
y puede o no presentar nefrocalcinosis. Mas a
menudo, la ATRD distal ocurre secundaria a
enfermedades que afecten muchos sistemas de
érgano como las autoinmunes y otros trastornos.*®
(Cuadro 1).

Cuadro 1. Causas de acidosis tubular renal distal

1. Primaria
a) Esporadica (persistente)

b) Genética: autosdmica dominante, autosdmica recesiva con

y sin sordera

2. Enfermedades asociadas con hipercalciuria y nefrocalcinosis,
hiperparatiroidismo primario, rifidn en esponja medular, hipercal-
ciuria idiopatica, intoxicacion por vitamina D

3. Enfermedades renales tubulointersticiales: nefropatia obstructi-
va, pielonefritis cronica, rechazo de trasplante renal, hiperoxaluria
4. Enfermedades autoinmunes: lupus eritematoso sistémico,
hepatitis cronica activa, plarpura hiperglobulinémica

5. Otras enfermedades:

a) Sindrome de Ehlers-Danlos
b) Enfermedades hematoldgicas: esferocitosis, ovalocitosis,

anemia hemolitica

c) Enfermedades renales quisticas: nefronoptisis, enfermedad

quistica medular
d) Glucogenosis tipo |
@) Hipercalciuria familiar

f) Cardiopatia congénita cianégena
6. Medicamentos y toxicos: anfotericina, sales de litio, ciclamatos,

foscamet, amilorida, tolueno

La acidosis tubular renal es un sindrome clinico
caracterizado por acidosis metabdlica
hiperclorémica producida por disfuncién tubular
para la secrecién de iones hidrégeno con una
funcién glomerular normal. Se clasifica en dos
grandes grupos: acidosis tubular proximal o tipo
2 y acidosis tubular distal o tipo I. En la acidosis
tubular proximal existe disminucién en la

reabsorcion proximal de bicarbonato, que causa
bicarbonaturia y disminucién del bicarbonato
sérico. En la acidosis tubular distal disminuye la
secrecion de iones H +. Existen dos variantes de
la forma distal; una se acompafia de pérdidas
importantes de bicarbonato por la orina, (tipo 3),
la otra, de hiperkalemia (tipo 4). Ambas pueden
ser primarias o secundarias a distintas
enfermedades.’? (Cuadro 2).
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Cuadro 2. Datos comparativos entre los tipos de ATR

Datos
1
Acidosis con

brecha anidnica Si
normal

$ m:nnanu mi- >E5
Porcentaje eli-

minado de bi- <10
carbonato filtra-

do

Potasio sérico Bajo
Calculos o ne- Si
frocalcinosis

Eliminacion dia- =
ria de acido Bajo
Brecha anidnica £
urinaria

diania de bicar-

B mmol/kg
Sindrome de -
Fancomni

La ATRD pertenece al grupo de enfermedades
renales de baja incidencia. En la ATRD se pierde
la capacidad para acidificar la orina por un
defecto en la excrecion de la carga acida (iones
H+ y amonio) en las células intercaladas alfa del
tdbulo colector. La acumulacién de la carga acida
en la nefrona distal tiene como consecuencia el
consumo y disminuciéon del amortiguador
bicarbonato/CO2 en la sangre.**

El retraso del crecimiento es un rasgo
caracteristico en nifios con ATRD, al que
contribuye la acidosis, per se, y sus efectos sobre
el metabolismo del calcio, del coldgeno y del eje
hormona de crecimiento (HC)/factor de
crecimiento (IGF-I). La existencia de una
correlacién significativa entre la secrecién diaria
de hormona de crecimiento y los niveles séricos
de IGF-I con el pH plasmatico y las
concentraciones de bicarbonato en nifios con
ATR sugiere una accion directa de la acidosis
sobre la secrecién de HC. En las células
intercaladas alfa de los tubulos colectores se
lleva a cabo la excrecién urinaria de la carga
acida: los acidos titulables (fosfatos) y el amonio.
La ATRD autosémica recesiva se asocia con
mutaciones en los genes ATP6V1B1, ATP6V0A4 y

ATRtipo ATRtipo ATRtipo4
2

Si Si
<55 <55
>15 <10
Bajo Alto
No No
Normal Bajo
- -
=4 =
i mmol/kg
Si MNo

SLC4A1, los cuales codifican las subunidades a4
y Bl de la V-ATPasa y el intercambiador de
bicarbonato/cloruro AE1, respectivamente. En
contraste, la ATRD autosédmica dominante se
relaciona con mutaciones solo en AE1.>%7

Una vez diagnosticada la acidosis metabdlica
hiperclorémica, pero con hipopotasemia
significativa y los sintomas clinicos, se deben
realizar pruebas diagnésticas que permitan
diferenciar la acidosis tubular distal de la
proximal. Para poder diagnosticar la ATRD en la
clinica es necesario determinar la creatinina
plasmatica y las excreciones fraccionales de
sodio, potasio y cloro, la calciuria y la citraturia.
Generalmente se observa acidosis en la sangre
(pH < 7,35) y una disminucién pronunciada de la
concentracion del bicarbonato y del CO2 (< 15
mEq/l). En la ATRD el pH de la orina es mayor de
6 en presencia de acidosis metabdlica sistémica.
Para los casos cuyo diagnéstico esta en duda,
como en la ATRD incompleta, es recomendable
aplicar pruebas de acidificacién. Estas pruebas
consisten en la administracién de NHA4CI,
determindndose a continuacién: el pH, la acidez
titulable y la excrecién urinaria de amonio.
Exdmenes que no se pueden realizar en el
Enrique Cabrera, asi como la hipercalciuria e
hipocitraturia que tampoco se pudieron
demostrar por limitaciones técnicas del
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laboratorio. Los pacientes con ATRD cursan con
una brecha anidnica (anién restante) urinaria
positiva y una brecha aniénica del plasma normal
(INa+] + [K+] - [CI-]), que la distingue de otro
tipo de acidosis. El potasio es muy importante
para la transmisién nerviosa y la contractura
muscular, incluyendo el funcionamiento cardiaco.
Por tales motivos niveles bajos pueden causar
debilidad extrema que puede llegar a la paralisis,
latidos cardiacos irregulares y la muerte. El nivel
cae porque los rifiones excretan demasiado
potasio en la orina en lugar de retornarlo a la
sangre. Las pruebas de sobrecarga de
bicarbonato, la medida de la diferencia de pCO2
entre orina y sangre y la excrecién neta de
acidos después de una sobrecarga de amonio
son pruebas mas complejas, que se requieren en
algunos casos, para el diagnéstico definitivo del
tipo de acidosis tubular.? > 01

El tratamiento de la ATRD incluye la
administracion de potasio y la correccion de la
acidosis con suplementos de bicarbonato. Los
requerimientos diarios de potasio en la ATRD son
de 1 a 2 mEqg/kg/dia. La terapia alcalina
usualmente es combinada con reemplazo de
potasio para evitar la hipopotasemia severa. La
hipopotasemia deberia ser corregida primero,
debido a que la terapia alcalina puede empeorar
la hipopotasemia con consecuencias peligrosas.
El tratamiento temprano mejora la
nefrocalcinosis, previene la recurrencia de
calculos renales y la aparicién de insuficiencia
renal. Afortunadamente, la ATRD tiene un buen
prondstico si se diagnostica tempranamente y se
sigue el tratamiento alcalino, el cual consiste en
dosis periddicas de bicarbonato de sodio y/o de
citrato de potasio durante el dia. La dieta sin
excesos de proteina y aportes de frutas y
vegetales es importante.*

En este caso fue posible identificar el trastorno
de la paciente porque que acudié con una
acidosis metabdlica franca, por gasometria con
hipercloremia e hipopotasemia, responsables del
cuadro de debilidad extrema con paralisis de
ambos miembros inferiores y marcada debilidad
muscular con disminucién de la fuerza en los
miembros superiores, que hizo pensar en otras
posibilidades diagndsticas como pudo haber sido
el Sindrome de Guillain Barré. La gasometria, el
ionograma, el pH urinario, otra causa que no
justificara una acidosis metabdlica y la
administraciéon de potasio y bicarbonato con una
recuperacién en 24 horas indujo al diagndstico. A
pesar de ello, las referencias revisadas coinciden
que los elementos basicos para el diagnéstico

estdn en el caso.m* *>10 11 Basta con ello para
hacer el diagndstico. La paciente no tenia
antecedentes de patologia alguna y el resto de
los examenes no ofrecian indicios de otro
trastorno que pudiera haberla Ilevado a una
acidosis metabdlica. El dato recogido en el
interrogatorio que desde agosto comenzd a
presentar debilidad muscular frecuente con
cansancio, lo que atribuia primero a unas
vacaciones en la playa donde manejaba
bicicletas acuaticas fue un elemento importante
para la sospecha diagnéstica. Otro dato de
interés referido por la paciente se relaciona con
que una prima, también padecia de estas crisis
de debilidad muscular extrema; pero ella
desconocia si se le habia dado un diagndstico.
Una vez que fue dada de alta se remitié al
Instituto de Nefrologia para completar su
seguimiento.

La ATRD es un trastorno muy poco frecuente en
la practica clinica y segln referencias
bibliograficas revisadas también en nefrologia.
Saber interpretar los resultados de la gasometria,
el ionograma y elementos importantes en el
analisis de la orina son suficientes para sugerir el
diagnédstico y descartar otras causas de acidosis
metabdlica. La administracién de potasio y varias
dosis bajas de bicarbonato posteriormente
producen una recuperacién que confirman el
diagnéstico. La ATRD tiene un buen prondstico si
se diagnostica tempranamente y se sigue el
tratamiento adecuado.
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