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Acidosis tubular renal distal incompleta y gota
.en dos hermanos, juna nueva entidad?
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Seor director:

Hemos encontrado dos hermanos en los que coexis-
ten dos patologias: acidosis tubular renal distal y gota. Al
no encontrar casos semejantes en la literatura médica,
creemos que se trata de una nueva entidad clinica, de la
cual éste es un reporte preliminar.

Caso 1

Se trata de un abogado de treinta y siete -afos. En 1981 ini-
ci6 cuadro dlinico tipico de gota, con niveles sanguineos de aci-
do urico persistentemente elevados (promedio, 13,5 mg %). El

examen fisico mostrd un paciente de 1,72 metros de estaturay - §

65 kilos de peso, normotenso. Los examenes de laboratorio re-
velaron: normalidad en urea, creatinina, proteinuria de veinti-
cuatro horas, depuracion de creatinina, electrélitos, calcio, fos-
foro, pH sanguineo, %ases arteriales, fosfatasa alcalina, hemoglo-
bina y leucograma. El calcio en orina de veinticuatro horas pre-
vio a una dieta sin productos lacteos durante tres dias fue de
134 mg; la uricosuria de veinticuatro horas, previo a una dieta
sin purinas durante tres dias, fue de 398 mg; las orinas fueron
persistentemente alcalinas, con urocultivos negativos; la prueba
corta de acidificacion urinaria de Wrong y Davies' nos revel6
un pH urinario de 5,8. La urografia excretora reveld nefrocalci-
nosis bilateral (fig. 1).

Caso 2

Muijer de treinta y cinco aios. A los cinco afios de edad le

. notaron retardo en el crecimiento. En 1988 fue internada por
presentar paresia de los miembros superiores, debido a hipo-
calcemia, y mejoro al administrar potasio. El examen fisico mos-
tr6 una talla de 1,29 metros y un peso de 40 kilogramos, nor-
motensa. Los andlisis de laboratorio revelaron normalidad en:
creatinina y urea, fosforo, calcio, proteinuria de veinticuatro ho-
ras, depuracion de creatinina, fosfatasa alcalina, orinas persisten-
temente alcalinas con urocultivos negativos, pH y gases arteria-
les. Potasio sérico persistentemente bajo (promedio, 2,9 mEq).
La prueba corta de acidificacion urinaria de Wrong y Davies'
con cloruro de amonio mostré que el pH mas bajo fue de 5,9.
La calciuria de veinticuatro horas, previo a una dieta de tres dias
sin productos lacteos, fue de 138 mg; la uricosuria de veinticua-
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Fig. 1.—Urografia intravenosa. Caso n.° 1.

tro horas, previo a una dieta sin purinas tres dias antes, fue de
387 mg. Los niveles sanguineos de acido trrico fueron persisten-
temente elevados (promedio, 13 mg %). La urografia excretora
revel6 nefrocalcinosis bilateral (fig. 2).

En la acidosis tubular renal distal tipo | o clasica, la ex-
crecion renal de acido se encuentra alterada por la inca-
pacidad de establecer un adecuado gradiente de pH en-
tre el plasma y el tibulo distal a cualquier grado de aci-
dosis?.

Se pueden encontrar otras alteraciones; entre las mas

Fig. 2.—Urografia intravenosa. Caso n.° 2.
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sobresalientes se encuentran: acidosis metabélica, hiper-
calciuria, nefrocalcinosis, nefrolitiasis e hipocaliemia.

En 1959, Wrong y Davies' describieron un defecto en
fa excrecion de acido en tres pacientes con nefrocalcino-
sis sin hipercalcemia ni hipercalciuria, caracterizado por
incapacidad en la excrecion de orina acida, sin acidosis
sistémica. En estos pacientes, la prueba corta del cloruro
de amonio no logré acidificar la orina a un pH més bajo
de 5,3; sugirieron que se trataba de un estado preacido-
tico de una acidosis tubular o acidosis tubular renal distal
incompleta. En 1968, Bucklew* reporté tres casos de aci-
dosis tubular renal distal incompleta, uno sin hipercalciu-
ria. Nuestros casos corresponden al reporte original de
Wrong y Davies (sin hipercalciuria). .

La gota de ambos pacientes la consideramos como de
tipo hipoexcretor>.

La patologia de los casos descritos la situamos a nivel
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del tibulo renal y fa consideramos una patologia no pre-
viamente descrita.
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