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¿El defecto para acidificar la orina en la prueba
realizada con furosemida, es un marcador de
resistencia parcial a la acción de este fármaco?
C. Rodríguez, M. I. Luis Yanes, M. Delgado, V. García Nieto
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La prueba de acidificación realizada con estímulo
de furosemida fue descrita en 1968 por Puschett y
Goldberg1. Este diurético ejerce su efecto inhibiendo
el cotransportador Na-K-2Cl de la rama ascendente
gruesa del asa de Henle. En el túbulo colector corti-
cal, favorece la secreción de H+ y K+ al generar una
elevada electronegatividad luminal2. En niños porta-
dores de anomalías metabólicas causantes de cálcu-
los, especialmente, los afectos de hipercalciuria idio-
pática, se ha descrito una incapacidad para reducir
adecuadamente el pH urinario3, 4. Ese defecto se aso-
cia con una menor formación de acidez titulable,
aunque los niveles de amoniuria son similares a los de
los pacientes que acidifican adecuadamente4. Se des-
conoce la causa de esta incapacidad para acidificar la
orina aunque podría esta relacionado con el defecto
de secreción de H+ que puede observarse en algunos
pacientes con litiasis, progresivamente. De este modo,
se ha descrito que, en la edad adulta, los pacientes
con hipercalciuria pueden evolucionar hasta desarro-
llar una acidosis tubular distal incompleta5, 6. Otra op-
ción explicativa pudiera ser una resistencia parcial a
la acción de la furosemida como se ha descrito, por
ejemplo, para la acetazolamida, en pacientes adultos
con litiasis7. En efecto, en esta población se han des-
crito diversos trastornos tubulares como pérdida renal
de fosfato8, incremento de la eliminación urinaria de
N-acetil-β-glucosaminidasa9, pérdida salina10 o defec-
to de la capacidad de concentración11.

Para contestar a la pregunta sobre si existe resisten-
cia tubular a la acción de la furosemida en población
infantil con patología nefrourológica hemos estudia-
do, de forma prospectiva, los resultados de las prue-
bas de acidificación realizadas a 85 niños controla-
dos en las consultas externas de nuestro hospital. La

prueba se realizó según una metodología descrita
previamente4. En la orina de menor pH se determinó,
además de la acidez titulable y el amonio, la concen-
tración de Na+, K+ y creatinina. La edad de los niños
era de 9,8 ± 3,8 años (rango: 2,1-18). En 38 de los
casos, la prueba fue realizada al haber sido diagnos-
ticados de prelitiasis (hipercalciuria, hipocitraturia,
cristaluria repetitiva). Otras pruebas fueron solicita-
das por haber padecido infecciones urinarias (n = 14)
y ante el diagnóstico de uropatías (n = 13) o enferme-
dades quísticas (n = 5). Los restantes 15 niños tenían
diagnósticos diversos. El 43,5% de los pacientes (n =
37) fueron incapaces de reducir el pH urinario por
debajo de 5,3512. En la tabla I figuran los resultados
obtenidos al distribuir la muestra en dos subgrupos
en relación a su respuesta a la furosemida. Como
puede observarse, los que no acidificaban, con res-
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Tabla I. Eliminación urinaria de ione y parámetros estudiados
en la prueba realizada con estímulo con furosemida.
La muestra se ha dividido en dos subgrupos según la
capacidad para acidificar la orina

Acidifica con No acidifica con
furosemida furosemida

(n = 48) (n = 37) p

Edad (años) 9,72 ± 3,89 9,90 ± 3,82 ns

pH urinario basal 5,72 ± 0,69 6,38 ± 0,71 < 0,001

pH urinario* 4,75 ± 0,32 6,09 ± 0,56 –

Na/creatinina*
(mEq/mg)

0,76 ± 0,54 0,77 ± 0,85 ns

K/creatinina*
(mEq/mg)

0,21 ± 0,09 0,22 ± 0,13 ns

Acidez titulable*
(µEq/min/1,73 m2)

21,42 ± 7,53 12,80 ± 7,19 < 0,001

Amonio*
(µEq/min/1,73 m2)

52,12 ± 15,15 53,93 ± 18,85 ns

Total H+*
(µEq/min/1,73 m2)

73,54 ± 18,37 66,82 ± 21,79 ns

Amonio/acidez
titulable*

2,68 ± 1,23 5,94 ± 5,05 < 0,001

*determinado en la orina de menor pH.
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pecto a los que sí lo hacían, presentaban una menor
formación de acidez titulable sin diferencias en la
amoniuria, como ya está descrito4. Por el contrario,
no se evidenciaron diferencias entre ambos subgru-
pos en cuanto a la eliminación urinaria de Na+ y K+.
Al distribuir la muestra en función de que existiera o
no hipercalciuria o hipocitraturia, no se observaron
diferencias en los valores determinados en la prueba
de acidificación. No se encontró relación entre el
diagnóstico y la respuesta a la furosemida. Así, el
47,3% de los niños con prelitiasis, el 38,4% de aque-
llos con uropatías y el 35,7% de los estudiados por
infección de orina, no acidificaron durante la prueba.
Además, se observó una correlación inversa entre el
pH urinario mínimo y la eliminación de acidez titula-
ble (r = -0,65; p < 0,001). 

Nuestro trabajo, en primer lugar, confirma datos
previos en los que se demostró que el defecto para
acidificar la orina que se observa en algunos pacien-
tes pediátricos con patología nefrourológica no es, en
realidad, un defecto en la capacidad de acidifica-
ción. Así, no existieron diferencias en la eliminación
total de H+ (tabla I). En este sentido, en un trabajo
previo, tampoco se observaron diferencias en el valor
de la pCO2 urinaria máxima obtenida tras estímulo
con acetazolamida o bicarbonato al comparar niños
que acidificaban en relación con los que no acidifi-
caban tras furosemida4.

En segundo lugar, nuestro estudio demuestra que el
defecto para acidificar la orina, observado en el 43,5%
de los niños estudiados, no se debe a una resistencia a
la acción de la furosemida puesto que la respuesta na-
triurética fue similar en ambos subgrupos.

En tercer lugar, el defecto observado para acidificar
la orina no es específico de los niños portadores de
anomalías metabólicas causantes de cálculos ya que,
a los pacientes con infecciones y malformaciones uri-
narias, les ocurre algo similar.

En fin, son obligatorios nuevos estudios para inten-
tar profundizar más en esta cuestión. Por un lado, es
necesaria la realización de trabajos prospectivos lon-
gitudinales para dilucidar si, con el paso del tiempo,
la secreción de H+ se va reduciendo progresivamen-
te. Por otro, es preciso conocer si el defecto modera-
do de reabsorción tubular proximal de bicarbonato
que tienen algunos pacientes con litiasis13, influye en

la incapacidad para acidificar la orina que hemos en-
contrado en algunos de los niños estudiados. 
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