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Hi}'ug-t'[‘:l!r(-mi{t con insuficiencia renal se ha des-
erito en la intoxicacioén con vitamina D, hiperpara-
tiroidismo, osteoporosis aguda, sarcoidos’s y earci-
pomatosis con afectacion dsea y mieloma multiple,
En el ulcus sometido a tratamiento prolongado ccn
slealinos v leche fué descrito en primer lugar por
BURNETT, COMMONS v col. (1949) ¥ después han pu-
Bicado observaciones similares KIRSNER (1951), Mac
Queex (1952), DUFAULT (1952), DWORETZKY (1954),
QuppER (1954), Forrz (1954), KessLer (1955),
WeRMER (1053) v Schouz (1953), asi como MILLER
(1652), KyLE (1954), CARPENTER (1954) v RODNAW
(1954).

A La descripcion original de BURNETT se re‘e-
ria a seis casos. £n 1955, KessLER hizo una revis'on
del problema v reuni6 en la literatura diec’ocho ca-
s0s, a los que afadié tres personales. A éstos debe-
mos sumar los de RonNan, KyLE, CARPENTER Yy, por
iitimo, los ocho de la Clinica Mavo. publicados por
Scrorz, lo que hace un total de treinta y dos casos.
Probablemente corresponden también a este sndro-
me (lamado sindrome de Burnett, Milk-Alkali syn-
drome o sindrome del lcali y leche) las observac’o-
nes de CHEYNE y WHITEHEAD, y las de SAWYER ¥
SQI-ER: pero no es posible asegurarlo, pues no se
hl?? determinacién de la calcemia.

A cuadro, es, pues, poco frecuente; no olvide-
mos, sin embargo, que KESSLER pudo eve-n'rar tres
€508 en un ano, entre 291 ulcerosocs examinados, 0

o 2 ¥
r;;' ttn un 1 por 100 de los mismos, aproximada-
nie.

i;‘n]ri:: "i';’n-“r‘;?tlff'nn‘-'w que aquejan los enfermos son
mn;.i’ﬁt{-lgl 1\0‘4 y se reducen a ex'r_lcerbncmn de las
dn]ﬂ‘]"{-“g‘ .ren ("(':f)sns: 0 g:mlrmntestma‘gs. prut"ﬂzn ¥y
m”RL“.l.l'Lr 1ilm'{.‘il.l(‘(13. a los' que se asocian giehlhd'ad
dida rk: 1'0 ‘nmt!td, anorexia, nauseas y vom _tos_. per-
don mr}h\s:"]};l(‘.stmmmlm»m' polldips.m v pn}:urm. _lp~
renal, Ty, thies: la hiperca'cemia y disfunc’'on
tensifn ocasiones existe también aumento de la

arterial, que, en general, vuelve con el tra-

tamien k y :
en el to a las cifras normales durante la estancia
&l hospital,

non:}lr;j'iifi!::f' ;:: frecuente la anemia nu_rmocrémic_n y
umn “llmf-nt(o' ia.l general, aunque no siemvre, ex ste
€ONServarse Ele la‘ reserva alcalina, pero el pH suele

Xta oo " ntro de la normalidad.
min del sindrome es el aumento de la

fosforemia, que se debe al contenido en fosfatos de
la leche, a la uremia y, en parte, a la depresién pa-
ratiroidea por el aumento de la calcemia. En ocas’o-
nes la fosforemia es normal, y cuando estd aumenta-
da no llega a ser tan alta como en la uremia (BUR-
NETT y col.). La hiperfosforemia aparece en el 50
por 100 de los casos. Comiinmente oscila entre 3-T
miligramos por 100.

La hipercalcemia es practicamente constante (93
por 100), y esta en el limite o dentro de las cifras
de 1a normalidad en aquellos casos en gque S€ habia
comenzado con la terapéutica antes de haberse de-
terminado la calcemia. Ademas, disminuye también
cuando progresa la insuficiencia renal. El K es nor-
mal, el cloro no siempre disminuye, el Na suele ser
bajo o normal. La calecemia oscila entre 12 y 15 mi-
ligramos. La fosfatasa alealina es siempre normal.

La alcalosis, cuando existe, es siempre ligera (65
por 100 de las obhservaciones) ¥ practicamente nun-
ca se presenta acidosis a pesar de la insuficiencia
renal coexistente. Signos de ésta son la cifra de N re-
«idual elevada en el 100 por 100 de los enfermos, ¥
también la de urea.

Curiosamente, las proteinas plasmaticas no estan
tan bajas como en la insuficiencia renal, y, a Veces,
se encuentra una hiperproteinemia a expensas de
las albuminas.

La cifra de calcio en orina esta dentro de los li-
mites normales, y a veces es baja. En el 80 por 100
de las observaciones el pH urinario es mayor de 6.
El hallazgo de trazas de albtimina en la orina es
practicamente constante, asi como la hipostenuria:
la densidad es siempre muy baja (alrededor de 1.012).
Frecuentemente existe cilindruria, v en el sed ' men-
to se suelen encontrar leucocitos (50 por 100 de los
casos) y hematies. En un 30 por 100 de las obser-
vaciones se ha comprobado la presencia de pielo-
nefritis. con cultivo de estafilococo amarillo y albus,
y también de coli.

No existe capacidad de concentracién de la orina
en la prueba de Volhard. El estudio de los aclara-
mientos de urea, inulina, manitol v écido paraami-
nohipurico, asi como la excrecén de fenolsul o*-
taleina, demuestran que todas las porcicnes de la
nefrona estin afectas: la filtracién glomerular, el
flujo plasmatico renal v la capacidad excretoria tu-
bular maxima son bajas. Ahora bien: como la filtra-
cién glomerular esta disminuida en mucha menor
proporeién que la capacidad excretoria tubular mi-
xima. esto sugiere que la insufic’'encia tubular es ma-
vor que la afectacién de la funcién glomerular. Es-
tas conclusiones tienen mucho de hipotéticas por las
limitaciones conocidas de las técnicas de aclaramien-
to en la insuficiencia renal avanzada.

Como se deduce de las proporc ones arriba cita-
das, solo en una parte de los casos con piuria se ha
demostrado la pielonefritis. Es concebible, conside-
rando la anatomia microscépica que mas adelante
describimos, y su semejanza con la del hiperpara-
tiro'dismo, que la piuria es secundaria a las altera-
ciones renales inflamatorias asociadas a los deposi-
tos de calcio en el rifién, pero sin infeccién ccexis-
tente. El desarrollo de la pielonefritis es mencs fre-
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cuente, pero si existe previamente, facilita el depo-
sito de calcio.

Efectivamente, uno de los componentes fundamen-
tales del sistema de BURNETT, es la caleificacion me-
tastdtica. La mAas constante, puesto que aparece
practicamente en todos los casos, es la ocular, des-
crita por WALSH y HOWARD, aunque también apa-
rece en hipercalcemias de otra causa. Las lesiones
son de dos tipos, ninguno reconocible sin la limpa-
ra de hendidura. El primero de ellos esta caracte-
rizado por lesiones conjuntivales: en la conjuntiva
aparecen particulas cristalinas requefias, en la re-
gioén de la comisura palpebral. Las les‘ones pueden
ser escasas o numerosas y son en forma de éreas
claras, que no se parecen en nada a las manchas
parduzcas que se ven a menudo extendidas superfi-
cialmente sobre el pterigion. El estudio m’crosco-
pico demuestra un epitelio normal, v por debajo de
la capa basal y descansando sobre el tejido conjun-
tivo méas superficial existe un material amorfo, mas
refringente que el resto del tejido, que anarece de
color purpura con la H. E,, que en el analisis qui-
mico parece corresponder a fosfato calcico.

El segundo tipo de lesion es corneal. y consiste en
opacidades grisientas, granulares, epiteliales y sub-
epiteliales, diminutas e individualizadas., que for-
man un circulo mas amplio vy mas centralmente lo-
calizado que el caracteristico del arcus senilis. Las
areas temporal y nasal de este c’rculo muestran la
mayor concentracion de calcio, y 1a opacidad es tam-
bién mas densa en la periferia, y puede afectar de
hecho por completo a la cérnea. Su apariencia es
muy similar a la queratitis en banda que se ve or-
dinariamente asociada a inflamacién intraocular;
ex’ste, sin embargo, una diferencia: en la lesién cor-
neal aqui descrita existen areas claras dentro de las
opacas. No debe ser confundida con el arcus seni-
lis, puesto que las opacidades son mucho mas su-
perficiales.

En un 90 por 100 de los casos se han visto tam-
bién calcificaciones extraoculares. Las méas frecuen-
tes son las localizadas en el tejido celular subeuta-
neo y periarticular y las renales. Las primeras se
han encontrado en la regién lumbar, codos, hombros
(en la region de la bolsa subacromial), mufiecas y
dedos, dngulo de la escapula, rodilla y region de la
tuberosidad del isquién. Suele tratarse de forma-
ciones esferulares de calcio que descansan en una
matriz eosinofilica, encapsuladas y atravesadas por
bandas fibrosas. En ocasiones son tan semejantes en
su aspecto clinico a la gota, que se les ha llamado
“gota calcica”.

Los depésitos de calcio en el rifién pueden ser vi-
sibles a rayos X en forma de nefrocalcinosis d'fusa,
y otras veces sélo se ven en el estudio microsedpi-
co. BECKER y col. estudiaron los rifiones de 99 ulce-
rosos duodenales y encuentran calcificacién en el
36,4 por 100; llamemos la atencién de que se trataba
de casos sin episodios clinicos conocidos de alealo-
sis, lo que revela la frecuencia de alteraciones re-
nales en dicho proceso. El depésito de Ca varia en
apariencia y localizacion; la mayoria esta compues-
to de granulos pequefios baséfilos que parecen aglu-
tinarse y formar masas homogéneas y en pocos ca-
sos las masas de calcio son mayores y se parecen a
las descritas por ALLEN como concreciones agluti-
nadas de células epiteliales descamadas incrustadas
de calcio. Raramente se presenta el Ca en placas
irregulares. En cuanto a la localizacion de estas al-
teraciones, la mayoria se encuentran en el cortex
renal, algunas en la médula junto a la corteza, y

15"‘4301&

muy pocas en las papilas. Quiza el 80
en el tejido intersticial del rifidn, v en
existia reaccion inflamatoria. Aproxim
10 por 100 de los depdsitos parecen ser
de precipitaciones del Ca en cilindros ty
cilindros asi afectados estin en el asag de Hen],
en los tubuli convoluti distales, v unos Pocos ene 0
pacios quisticos conteniendo material Proteieq eEi
resto de los depositos se encuentra en la luz dt;l
tibulos, aunque siempre estd ausente o eg il‘recnnus
cible la célula epitelial del mismo. Algunas de es*;
masas de calcio estan rodeadas por bandas ge teii.
do fibroso con signos isquémicos o inﬂnmaiorios: log
otros descansan en un estroma hialino inmediafy.
mente por debaio del enitelio de las puntag de Jag
panilas (rlacas de Randall).

Menos frecuentes son las calcificaciones en ] py.
mén. en los septos alveolares, pero pueden ser gyf.
cientes como para marcar el trayec*o bronquial a ra-
yvos X, Casi constantes son las de la pared arterigl:
aorta. renal. femoral, iliaca. esplénica, cardtida En
un caso de los de BURNETT. habia aumento de la den.
sidad dsea. v en otro, neoformacion veridstica inten.
sa. También se han sefialado caleificaciones en lng
cartilagos costales, diafragma, tendones. misenlo,
ganglios linfaticos abdominales. cerebro, duramadre,

FEn el enfermn de Forrz se desenbrieron annrma-
lidades en el ECG: elevacién de ST en Vr y V1. con
pequeiia depresiom en VI, I, IIT v V.. De acuerdo eon
GorneERGER. estos signos nueden ser produeidos por
la binarcaleemia. v con la correccion de la misma
el ECG se hizo de nuevo normal.

por 10p esth
ning(in caso
adament, fl

el resulty
bulareg. 1(;:

C.—F1 sindrome se ha observado después de la
ingestion de grandes cantidades de leche vy aleali-
nos ahsorbibles, necesitdindose aparentemente una
ingestion enorme de calcio nara que se produzea
(5 gr. diarios en el easo de DurFarT.T). SAlo en uno
de los enfermos de SNAPPER no hahia his‘oria de
ingestién de leche, pero si de alealinos. Por ofra
parte, es necesario que el consumo de leche ¥ al-
calinns se haga dnrante un tiempo muy proloneado
(Aesde tres a treinta afios en lns casos publicados).
Todas 1as observaciones se refieren a uleerosos dio-
denales (una a ulens de boca anastomética). sin drda
por ser e<ta localizacién de la llcera maés rebelde
al tratamiento.

Puesto cue los requerimientos normales de. eal-
¢io son de 1 gr. diario, v estos pacientes lo ingerel
en gran cantidad. parece 16gico atribuir la hiver:
calcemin a este factor; la vitamina D iuega pofe
panel. pres a pesar de la gran cantidad de leche
consumida (35 6 mas litros darios), apenas llega
a unas 400 unidades diarias. Sin embargo. la adm-
nistracién oral de leche en un individuo normal 10
eleva ol Ca sansnineo. aunaue se d* acidificada: la
cifra de Ca ro sibe més del 1 por 100 en este caso.
Si la hiperclorhidria comim en la fllecera dun e:‘
favorece la ingestién de Ca es puramente teérc:ﬁ-
Probablemente el mayor papel en la hirercalcem'd
lo constituve la incaracidad del rifién para ,pxcreh{.
la eran eantidad de Ca ingerido: la ausf!nc‘“ ﬁ.emi,
percalcinria v el descenso de la calcemia al dis -
nuir la ineestion de Ca sugiere una inf.Prij‘PnClﬁmo
la excrecién renal de Ca. que no es conocida. € .
no estin aclarados los mecanismos normales deé is-
cracién de este metal. Es rosible que la gran minl-
tibn de fosfatos en la leche favorezca la hl“eru“e
cemia, Tero no se ha demastrado enn cer'erd P
éstos afecten la absorcién de Ca en el int.ets'r-'ﬂ';’os;s
mano. Finalmente. puede ser un factor 1a aled &0
cuando existe: se ha visto una disminucion en

i "
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n urinaria de Ca por la administraciéon oral

hicarbﬂn“m fa.éduzo_ (ZUCKRR.‘ WILEY ¥ col.) v por
de.ngestién de una dieta alcalina (BoGERT y KIRK-
a1 k), observaciones no com;:mbadn.s por otros
t\uRQUHARSON ¥ col.,, Davis). En resumen, parece
'IF"'H] mecanismo de la hipercalcemia en estos ca-
Q“e;‘; dehf a que la lesién renal asociada a la al-
'Mssis v deshidratacion, limita la excrecion de Ca
f:I?a orina, lo que, si se asocia a una continua in-
4 {ion grande de calcio, produce la hipercalcemia.
Latend:m.iﬂ a ng_frncn.lcinosis en es—:ltas circu’nstan-
ias agrava la lesion renal, como se discute mas aba-
%0, La tesis del hiperparatiroidismo primario aso-
sado (CARPENTER) no ]111(‘(1(' def_c:ndersr:._ pues ias pa-
ntiroides muestran sr'mln una hlperplamg de las cé-
ylas principales y {)xlﬁl_:ls;._ que se c:}nsu'l('r_a carac-
wristica del hiperparatiroidismo secundario. Ade-
mis no se explican por esta tesis la falta de dis-
minucion de la fosforemia, ni de la hipercalciuria;
s disminucién de la calcemia al disminuir la inges-
tibtn de Ca, la ausencia de desmineralizacion 6sea y
de su manifestacion quimieca, el aumento de la fos-
fatasa alealina. Indiquemos que fué CoPE, en 1936,
¢l primero en senialar que la hiperecalcemia puede
wmplicar a la terapéutica del ulcus, al describir
uatro casos con alcalosis v azotemia con elevacion
de la calecemia y del Mg sérico durante la ingestion
de alealinos conteniendo gran cantidad de Ca y Mg,
trastornos que cedieron al abandonar el tratamiento,

Repetidamente se ha sugerido que el régimen ul-
eeroso, empleando leche y alcalinos absorbibles, in-
fluya sobre la funcidon renal en forma perjudicial, lo
que parece depender de la hipercalcemia, de la al-
ealosis 0 de ambos. La lesion renal puede ser la
tonsecuencia de la hipercalcemia: la ingestion de
gran cantidad de Ca en el adulto puede causar hi-
percaleiuria, v el gran periodo de ingestion de Ca
e este sindrome sugiere que precozmente se des-
arrolla una hipercaleiuria, que puede iniciar la cal-
tficacion tubular y la disfuncién renal subsiguien-
te. Por otra parte, en la insuficiencia renal crénica,
la capacidad de excretar una sobrecarga de Ca esta
disminuida y es probable que la hipocalciuria ob-
srvada en este sindrome sea sélo un hallazgo final
resultante de la lesién renal: una reduccién analoga
de excrecién de Ca se ha observado en el hiperpa-
ratiroidismo después del desarrollo de la insuficien-
fl;;h:;?wl xLa hiperplasia n:_lmt.iro‘dea_ secundaria
= OI{\fmg aumenta la hipercalcemia y acelera
4 Insuficiencia renal,

id

nelf;'f:ma:ll;'r}lr)sis no es un requisito necesario para la
R re‘ftl_ljltifls. ni prob:-lhlomenfe para el desarro-
b :] =1 slrgdrm_'ne; empero, si _(:xlstr:-. puede con-
ﬂnalizalgo a genesis de la dlsfunc.mn renal, como ya
s aa IS en det_a:l]e. Es conocido el efecto dE‘lt?-
Sy 1o ”-'Ii éxcrecion aumentada de Ca snhr:e el ri-
tlicada gog 5;11_lgmre que durante la alcalgfns com-
M ey 'lperc_al’cernm quede una lesion renal
Mente. 'h}‘;‘. ; qlnza_1ncluso_pern.1anfzr}te. Cmr:ta-
Ming Dfpuelll)ercalcern_la de_]a intoxicacion por vita-
a ﬂexore(-i(fe producir lesumesl rena!g::z: le‘aumen-

tﬂmlﬁi(-y; l]m de C:_l'durante la mmm':llzgcmn. a.fec-
 na gran 'a funcién renal. La alealosis asociada
sidn I‘ena(l Ingestion de Ca puede producir una le-
e 1a coexi!;;lrtz‘qlllzlrmer1te severa, no snlq a causa
Pados, si'nderiua q? dos factores neft:oloxlcos se-
! i -ambién por la‘ 1lrob‘a.b111dad de que
iibulog, C"m?rodltzﬂ". ma precipitacion de Ca en los
ety ) E senala que los pacientes que toman

i muestran aumento de la calcemia si hay

Mo tiempo alcalosis,

Asimismo puede contribuir a la insuficiencia re-
nal la presencia de célculos renales causados por la
excrecion masiva de Ca y la pielonefritis acompa-
nante. Los depésitos iniciales de Ca que producen la
nefrolitiasis ocurren en el parénquima, justo bajo
el epitelio tubular; éste poco a poco hace prominen-
cia en la luz, destruye al epitelio tubular que le
cubre y forma el “nido” para un célculo cilcico. La
génesis del calculo depende también de un disturbio
metabélico mas general, como parecen demostrar
los estudios de su formacién en las ratas. En esen-
cia, SHORR ha sido capaz de demostrar una excre-
cion aumentada de écido citrico en el hombre en
la ingestion masiva de alcalinos, lo que ha dado
luz a los viejos experimentos de A. POLLAK, quien
eomrrobd que la adicion de creta a una dieta fija,
facilita la formacién de calculos renales y vesicales,
que son de citrato caleico, en la rata masculina jo-
ven; aparecen al anadir a la dieta un 3 por 100 de
creta, y no cantidades equivalentes de fosfato po-
tasico o cloruro calcico. En todos los casos con creta
la orina tiene un pH alto (7,1-8,5) y con cloruro
caleico 5,6-6,5. Parece, pues, que la formacion de
caleulos de citrato célcico debe producirse por la
gran cantidad de calcio ingerido y por la excreci6n
de citrato causada por la alcalosis cronica. Es in-
teresante anotar que la excrecion de citrato parece
ser un mecanismo fisiolégico que aumenta la solubi-
lidad de los compuestos de Ca eliminados, pero cuan-
do este mecanismo fracasa, se producen los céleu-
los. En la clinica, EISELE pudo demostrar una fre-
cuencia mayor de litiasis en los ulcerosos tratados
que en la poblacién en general,

En otros casos, los cilindros de Ca que se for-
man obstruyen los tibulos y producen su dilatacién;
estos cilindros pueden desarrollarse en toda orina
alcalina que contenga una gran cantidad de Ca y
fosfatos, como es el caso del individuo que ingiere
grandes cantidades de leche, Ademés se considera
por ALBRIGHT y col. que estos cilindros pueden ini-
ciar alteraciones inflamatorias en los rifiones que
conducen a la esclerosis de los mismos. ANDERSON
cree que mayor importancia aun tienen los depésitos
intersticiales de Ca. En vista de que los rinones in-
suficientes son incapaces de eliminar una sobrecar-
ga de Ca (HETENYI vy NOGRADI), algunos autores su-
ponen que para que se desarrolle el sindrome de Bur-
nett es necesaria la lesién renal preexistente; que
esto no siempre es asi se demuestra en un caso del
propio autor que tenia una biopsia renal hecha por
hipertension antes del desarrollo del cuadro, v en
la que el rifén era normal.

Analicemos finalmente la patogenia de la calcifi-
cacion metastatica. Esta, por definicion, es la que
ocurre en tejidos previamente normales, en contras-
te con la calcificacion distrofica, y fué senalada en
1855 por VircHOW. Como es sabido, el Ca esta pre-
sente en el plasma en una concentracién de unos 10
miligramos por 100 vy distribuido en tres fracciones.
en combinacién con las proteinas, en forma de sa-
les no disociadas pero disueltas: bicarbonato calci-
co, fosfato tricaleico, y como Ca idnico. Aunque las
sales disueltas lo estdn en presencia de iones sul-
fato y fosfato, sin embargo “in vitro” la adicién
de éstos produce la precipitacion de aquéllas. De ma-
nera semejante, el agua sélo puede tener en solu-
cién un 0,0079 por 100 de fosfato tricalecico en pre-
sencia de carbonatos alcalinos; a pesar de ello, en
la corriente sanguinea esta sal esta presente, en so-
luei6bn, a una concentracién doble (0,0110-0.0130).
Existen dos explicaciones para este hecho: la pre-
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sencia de proteinas en la sangre, que, como coloi-
des, tienen la propiedad de “fijar” sustancias inso-
lubles, en solucion o en suspension. El segundo fac-
tor fisicoquimico es la presencia de CO., que existe

(PO,).Ca, + 2COH, = POHCa | (COH)L

o dicho de otra manera, si se expone el fosfato cal-
cico a la accion del acido carbodnico, se establece un
equilibrio entre el fosfato dicdlcico v el bicarkonato
caleico, y entre éstos y los iones calcio, acido fos-
férico y earbonico. A causa de la concentracion nor-
mal relativamente alta de CO. en la sangre, el fos-
fato calecico permanece disuelto v la ecuacion se des-
via a la derecha; si el CO. disminuye se produce el
efecto contrario y precipita el fosfato calcico. La
reduccion de la tension de CO. en una solucion que
contiene CO.H es equivalente al descenso de la con-
centracion de H', esto es, la solucion se hace mas
alcalina.

Otro factor que puede contribuir a la precipita-
cién de Ca es la presencia de una concentraciéon ex-
cesiva de Ca o P. A causa de la baja solubilidad del
fosfato tricaleico, el suero esta normalmente satu-
rado de esta sustancia; cualquier exceso de estos
iones, por ello, ayuda a la movilizacién del otro ion,
sea por excrecion o por precipitacion. El producto
de solubilidad Ca . P es alrededor de 40.

En conclusién, el caleio es capaz de precipitar por
alguno de estos mecanismos: aumento de la alea-
linidad de la sangre, disminucién de las proteinas
o CO. y por alteraciones en la cantidad y composi-
cion de las sales de Ca.

Ea el sindrome de que tratamos, la concentracion
i6énica en el liquido extracelular puede aumentar, y
de hecho lo hace, como va vimos. Los riones pue-
den parcialmente compensar este aumento por la
excrecion selectiva de Ca, de fosfato o de ambos, pero
con el fracaso de esta compensacion, el nivel au-
mentado de Ca' " v POH" excede el limite de la
solubilidad de estos iones y tiene lugar la calcifica-
cion metastatica. El fracaso renal, primario o se-
cundario, se acompafia muchas veces de albuminu-
ria e hipoproteinemia, por lo que el limite de solu-
bilidad resulta ain mas superado. No olvidemos,
ademas. que en muchos casos existe alcalosis, y ya
desde NAZARI y otros (BrRowN, EUSTERMAN y cola-
boradores, BorsT, PorGEs, PErREZ CASTRO, efc.) sa-
bemos que en el sindrome de alcalosis por estenosis
pilérica o intestinal alta, la calcificacion renal es un
hallazgo frecuente.

Pero ;por qué la calcificacion aparece en uros
tejidos v en otros no? Indudablemente juegan papel
factores locales. Cuando los niveles de Ca * * y PO.H”
estidn en o préoximos a los niveles de saturacion, las
gsales de Ca tienden a depositarse en los lugares en
que el pH excede al del suero. Las células parenqui-
matosas de los tubulos renales, mucosa gastrica v
alvéolos pulmonares son capaces de segregar acido.
A consecuencia de ello su citoplasma se hace més
alealino v se favorece asi el depésito de Ca. MARTZ
ha demostrado que algunos pacientes con obstrue-
cién intestinal alta pueden eliminar orinas 4cidas en
presencia de alealosis, lo que suministra condicio-
nes locales ideales para la precipitacién de calcio.
STIEGLITZ comprobé que los iones Acidos son excre-
tados en mayores cantidades por el epitelio de los
tubulos convolutos distales, que es precisamente el
lugar més comin de depésito renal de Ca. La pre-
sencia de fosfatasa alealina localmente en un tejido
dado favorece el depdsito de Ca en él. Se sostiene
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en considerable concentracién en el plasma
va demostré hace tiempo HowLAND, Ig Felac.i'cﬂ

tre las sales de fosfato tricilcico y 4cido eq gn €n.
se establece de la siguiente forma: TDonjeq

s = Catt - Z2POH 4+ Ca L 2COR

que actia por liberacion de iones fosf:
liIlu\'ex1l<-sI<lc-l suero t.]il'l;l:*-:ulj':(n::('nf{:‘lfd}ig—de 128 oy

s ’ xosafosfatg:
esto aumenta la concentracion local de Cg *+ y PO H.:
sobre el n1\-‘0‘1 de solubilidad y se depositan Jas Si.lies
de C:.lﬁ‘\.‘ 2 I-',l' contenido en fosfatasas es grande ey
los rifiones, mvn_dn superado s6lo por el de los hue-
SOS. Posiblemente su 1-1"{'.<Ivm-i:\ afecta la caleifiey.
cion l'en:}]’ d(: manera similar a la que tiene gn la
caleificacion oOsea.

‘Qlli'zﬂ todos estos factores expliquen la influen.
cia de ]‘:1 edad: en la uremia crénica y en la inmg.
vilizacion ocurre raramente el depdsito de Ca e
los tejidos blandos y O6rganos viscerales, excepto en
las personas jovenes. Sin embargo, en las personss
de mas edad es donde el hiperparatiroidismo o las
metastasis 6seas producen a menudo calcificaciones
metastasicas.

Si pretendemos resumir el mecanismo de las pal-
cificaciones metastaticas v de la uremia en el sip-
drome del alecali v la leche, lo hariamos asi: la in
gestion de grandes cantidades de un alealino absor
bible (por ejemplo, CO.HNa), siempre con grandes
cantidades de Ca y P (como las que contienen la le
che o muchos antidcidos), produce un estado de al-
calosis, que frecuentemente se complica con pérdida
de electrolitos v liquido a través de vomitos o sue
¢ion gastrica. Esto produce un profundo disturt
electrolitico que perturba el flujo sanguineo renal
v quiza la funcién tubular. Si es poco intenso, las
perturbaciones pueden corregirse facilmente al su-
ministrar liquido y sales; si severo, la lesion tubu-
lar puede ser menos reversible. La alcalosis, en a0
ciacién quiza con algunos efectos directos de la mis-
ma sobre la excreciéon de Ca, y la continuada inges
tibn de grandes cantidades de este metal, produce
la hipercalcemia. El P sanguineo tiende a subir por
efecto de la insuficiencia renal, ¥ posihlemep}e por-
que la hipercalcemia da lugar a una reduceion par
cial en la funcién paratiroidea, lo que disminuye la
excrecién renal de P. En estas condiciones de hiper
calcemia, hiperfosfatemia y alcalosis, se gatisfacen
todas las condiciones para que se produzca la cal
cificaciéon metéastatica, en los tejidos que segregal
Acido, tales como el estémago, rinones V pulmon.
Es posible que en estas circunstancias de contin’
ingestion grande de Ca y alcalinos con nefr:m'a“',]:
nosis avanzada, suficiente para dism‘nllir" aun s
la funcién renal, se empeore el disturbio Acido-base
y electrolitico y se termina eventualmente en uré
insuficiencia renal irreversible.

, 3 : o en
D.—Un sindrome semejante se ha ohservadinw.

los siguientes procesos: hiperparatiroidismo pare
xicacién por vitamina D, enfermedad renal Cr hf'we
en personas jovenes que sufren acidosis desde T
tiempo, en la inmovilizacién comvleta en pac 'e'n 0
con fracturas tratadas con fijacién en ex-tensginica
en la paralisis poliomielitica, en la nefrosis c!:l :
de la nefrona distal o acidosis tubular. ¥ €n !;1“elﬂ'
siones del esqueleto (carcinomatosis extensth =

s is agudd
ma) y, por filtimo. en la llamada osteoporosts g

: amen’
Para el diagnéstico diferencial es de fundams

tal importancia la historia anterior, €st alcemid:
grafico del esqueleto y determin

acion de caic




a y fosfatasa alcalina. La mayor diﬁcul_ta(_i.

ge comprende, la presenta el hiperparatiroi-
.mo como insiste KyLE. Ayuda en tal sentido la
dl.smﬂ'»q previa de ingestién continuada de alecalinos
m‘qw]l?(f la hipercalcemia sin hipercalciuria, la dis-
! -!Egcién del P sérico en el hiperparatiroidismo, la
nﬂfenéin de afectacion esquelética en el sindrome de
e ett, 1a alcalosis ligera que en éste existe pese
ﬁu;fnm:co renal, y, por |'1|1i1_'no. Iu_ )ﬂ(-gj«)t‘i;‘t de estos
onfermos al interrumpir la mgestum de lrchc_s y al-
«alinos. Que No siempre es posible hacer la diferen-
L; ¢ion lo demuestran uno de los casos de KYLE y
.Eiﬂde CARPENTER; el dingm':s.tii_'n difmjcng*.i:_l] es espe-
‘;ﬂlmm,lp dificil cuando L‘I‘ Ill]'l‘(-‘l']Jfll":‘ltll'f)ldlﬁmn se ha
. ado va con insuficiencia renal.

fosfatem!

mmp]il‘

E—Uno de los principales caracteres del sindro-
me, va sefialado por BURNETT, es la _regresi(.n de los
yrastornos al interrumpir la ingestion de leche y al-
ealinos absorbibles. El Ca y P séricos se hacen nor-
males, 1a insuficiencia renal mejora y las calecifica-
ciones metastésicas disminuyen o desaparecen, re-
sheorbiéndose antes las localizadas en el tejido ce-
llar subcutdneo v periarticular que las de otros
frganos, a pesar de que puede restaurarse la fun-
¢ion normal de los mismos.

La recuperacion depende de la extension de las
lssiones renales, v el prondstico estd en relacion con
2 antigliedad v gravedad del proceso, por lo que
debe buscarse el sindrome en todo ulceroso con gran
ingestion de leche y alcalinos.

En un 40 por 100 de las observaciones de la lite-
ratura, los enfermos murieron en un corto plazo a
causa de la insuficiencia renal. Si ésta se produce,
vllega a ser muy intensa, cursa, como es habitual,
eon hipocalcemia, hiperfosforemia y acidosis.

F—Se debe atender a la profilaxia de este cua-
dro, con examen cuidadoso de todo ulceroso tratado
prolongadamente, en especial si existe previamente
insuficiencia renal.

El tratamiento se dirige a corregir las anomalias
existentes. Consiste en todos los casos publicados en
interrumpir la administracion de los alcalinos ab-
sorbibles y leche, y suministrar una dieta pobre en
talcio. En algiin caso se agrega la ingestién de gran
antidad de liquidos, lo que parece carecer de todo
valor terapéutico. Para las molestias del enfermo
S¢ pueden administrar alcalinos no absorbibles (si-
licatos, sales de aluminio).

Los resultados de la te rapia pueden resumirse
&l: constantemente baja la calcemia y fosforemia;
M la mayoria desaparece la alcalosis, aunque al-
funa vez es necesario asociar la administracién de

- MEDICACION ALCALINA EN EL ULCUS w5

sales acidificantes. Las lesiones oculares mejoran,
aunque no desaparecen, en pocos casos, cosa que
también ocurre con la calcinosis. Recientemente se
recomienda el uso de agentes “ligadores” de calclo,
aunque no puede asegurarse nada sobre su eficacia
en este sindrome. Como es sabido, el acido etilen-
diaminotetraacético (EDTAA) forma complejos so-
lubles con los iones metalicos di y trivalentes, cuya
capacidad depende del pH. Para el calcio, debe ser
mayor de 6,5; por debajo de 5 el complejo se diso-
cia. La inyeccion intravenosa ripida de EDTAA en
el ratéon, disminuye la calcemia y puede produecir
tetania; la invecciéon lenta no altera la calcemia.
En el hombre tampoco, aunque aumenta la calciu-
ria, habiéndose demostrado que el EDTAA se eli-
mina por el rinén en las primeras veinticuatro ho-
ras (SPENCER y col.). En el cuadro de que tratamos,
se ha utilizado este farmaco sélo por via local para
el tratamiento de la calcificacion ocular, al parecer
con poco éxito.

A pesar de la terapéutica, la funcién renal me-
jora sélo en un 50 por 100 de los casos, y en un 25
por 100 de las observaciones se produjo un empeo-
ramiento pese al tratamiento. Sus efectos sobre la
albuminuria y piuria no han sido bien estudiados,
ni tampoco la influencia sobre el pH urinario. Por
tiltimo, si existe pielonefritis debe, como es légico,
tratarse.
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