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la observación de las gráficas es que los des­
censos más acusados se han producido siste­
máticamente en aquellos que tienen una cifra 
inicial de glucosa en ayunas más elevada (14 
casos). Queda uno que, partiendo de cifra nor­
mal, tiene 0,25 gramos de descenso; pero fiján­
donos en la gráfica del mismo caso con sobre­
carga de glucosa, se ve que es de tipo diabetoi­
de, lo que nos hace pensar que la respuesta al 
estímulo del éter intraduodenal es mayor en 
aquellos individuos diabéticos o con hipergluce­
mias, al menos con un mecanismo regulador 
deficitario. Sólo hay una excepción en la pre­
sente casuística, que con cifra inicial de 1,80 sólo 
J::aja 0,2 gramos, lo que resulta poco para la 
disminución sufrida por otros con cifras de 
partidas similares. 

Las bajas de glucemia se mantienen un tiem­
po que oscila de un caso a otro, yendo desde 
treinta minutos· hasta las dos horas y media. 

Las bajas alcanzadas han sido las siguientes: 

De 0,1 gramos 
" 0,2 
,, 0,3 

" 0,4 

" 0,6 

" 0,7 

" 0,8 
" 0,9 

" 1,1 

1,2 
" 1,3 

8 casos. 
9 
6 
3 
2 

2 
1 
2 

.. . . .. . . . .. 1 
2 
1 

Había citado antes que en cuatro casos no 
hubo respue.sta alguna a la excitación del éter 
y que en dos se había producido un ascenso de 
la glucemia. ¿A qué se debe esto último? Con 
sólo dos observaciones, que eran pocas, me abs­
tuve de formar .iuicio, haciendo sólo la refle­
xión de que ambos presentaban hipoglucemia 
inicial y se puede suponer que el organismo, al 
ver una nueva descarga de insulina que tiende 
a arruinar su economía hidrocarbonada, res­
ponda enérgicamente movilizando todos sus re­
cursos en contra, origen de tal ascenso de la 
curva. 

En dos pacientes se llevó a cabo la simultá­
nea sobrecarga de glucosa v la excitación con 
éter intraduodenal. apareciendo en los que an­
tes dieron bajas manifiestas descensos menos 
bruscos. aunque también se producen a pesar 
de los 50 gramos de glucosa ingeridos. 

En la época que fué presentada esta investi­
gación saqué las conclusiones provisionales. v 
unas exlJlicaciones de los hechos, que han sido 
revisadas después de multiplicar las pruebas 
desde entonces hasta la fecha. haber hecho nue­
vas observaciones que en nada desvirtúan las 
presentadas y adquirir conocimientos sobre los 
puntos sueltos que deiaba esta primera parte 
del trabajo, cuyo producto será próximamente 
publicado en unió11 de las gráficas aquí citad<ts, 
que acompañarán a las conseguidas después. 

Quede, por tanto, y de momento, una cons­
tancia de los fenómenos expuestos. 

SUMMARY 

The response of the blood-sugar level to the 
introduction into the duodenum of 10 c. c. of 
anesthetic ether was studied in 43 subjects. 
In 37 the level fell, in 4 remained stationary, 
in 2 rose. The fall was maintained for 1 2 to 
2 1 2 hours. 

ZUSAMMENFASSUNG 

Man untersuchte bei 43 Personen den Ver­
lauf der Blutzuckerkurve, nachdem man in den 
tZwolffingerdarm 10 c. c. Narkoseaether einge­
führt hatte. In 37 Fallen sank der Blutzucker, 
in 2 stieg er an, und in 4 veranderte er sich 
nicht. Der Abfalle hielt 1 2-2 1 2 Stunde an. 

Etude du comf:ortement de la glucémie dans 
43 sujets, apres l'introduction dans le duodé­
num de 10 c. c. d'éther anésthésique; dans 37 
la glucémie baisse; dans 4 elle ne se modifie 
pas et dans 2 elle monte. La descente glucémi­
que se maintient entre 1 2 heure a 2 1/2 heures. 

NEFROCALCINOSIS NO HIPERP ARA TI­
ROIDEA 

F. MARTINO SAVINO. 

Hospital Central de la Cruz Roja Española. 
Laboratorio de Biofisica y Medicina Experimental. 

Jefe: Doctor CARLOS BW.XCO SOLER, 

R. M., de cincuenta y nueve años, 171 centímetros de 
estatura, 84 kilos de peso, que en mayo de 1947 aparece 
en la consulta por cólico nefrítico derecho tipico de doce 
horas de duración, al cato de las cuales expulsa un 
calculito del tamaño de un cañamón grueso. El análisis 
de rstc cálculo muestra la ｾｸｩｳｴ･ｮ｣ｩ｡＠ de fosfato y car-
1:.-onato de cal con clara presencia de fosfato amónico­
magnésico. 

A !'<'guido se practica una radiografía (fig. 1 l que 
ensC'fla una imagen típica de la llamada nefrocalcino­
sis; esta afección fué drscrita primeramente por BUTJ.r; 
y colaboradorrs en 1935 romo propia del hiperparati-
1 oidismo y caracterizada por imagen ti pica a rayos X 
(sombras densas anacima<ias, tipicamente papilares, 
acompañadas o no por cálculos piélicos), acidosis, hi­
pPrclorrmia ba1ancr negativo del calcio e hipcrcalC'i­
nuria. 

1\facrcscópicamente, la orina está ligeramente turbia. 
purulenta, ｣ｾｮ＠ evidente olor amoniacal tolor éste quC' el 
pacirnte nota aumentar durantr la noche en la orina 
depositada rn C'l orinal); la rracción es francamente al­
calina v t>l srdimento muestra frecuentes h'ucocitos, 
una vat:iada flora microbiana (estafilococos blancos. co­
Jiracilos streptococcus frcalis) y abundantes crista­
lrs de carbonato y fosfato cálcico. amén de tal cual en 
tapa cJ,, ;¡taúd, característicos drl fosfato amónico mag­
nésico. Fosfatasemia: 16 unidades Bodansky. 

Se sosprchó estar en presencia de un cas0 dl' hiper-
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paratJroidismo y se hicieron las exploraciones pertinen­
tes: el test de Sullwwitch fué positivo, mas la canti­
dad de calcio excretada en las veinticuatro horas no 
pasó de los 200 miligramos. La calcemia ('ra dC> 70 mili­
gramos por 1.000 de sangre; la fosfatcmia Na de 50 mi­
ligramos por 1.000. · 

Se exploró el balance del calcio, cuya ncgat1v1dad t'" 

muy característica del hiperparatiroidismo, y con el pa­
ciC>nte en reposo, tras cinco días de dicta de Aub pobrí­
sima en calcio (hígado, vaca frita, arroz y patatas. 
manzanas, uvas y membrillo, miel y setas), la calciuria 
se hizo tan pequeña que la prueba de Sulkowitch sr hizo 
negativa. 

Se hicieron los restantes análisis de rutina y no se 
ol'scrvó nada anormal. La t ensión artcrial cra de 13 y 8. 
En general la función renal, cxplorada con pruebas 5m 
sobrecarga, fué normal. 

Examinada toca y rinofanngc 5e aprcrió un cstado 
cata5trófico de la dentadura con carie5, piorrca. prótc-

Fig. l. 

sis, etc., en las más de las piezas dentales; fetor ex ore. 
Ante el pronóstico, más bien serio, de esta afección, 

se avisó al paciente (pues, si bien adinerado, era zafio) 
y se instituyó un severo tratamiento: extirpación de to­
das las piezas dentales afectas; agua de Solares (o des­
tilada) en cantidad de 2-3 litros diarios; penicilina y es­
treptomicina en grandes cantidades hasta conseguir la 
esterilización de la orina y dieta de Aub hipocálcica. 
Tras un mes de seguir este tratamiento, con la orina 
clara y transparente, el paciente deja de asistir a la 
consulta; cinco años más tarde, en mayo del corriente 
afio, nos llama a su domicilio, en donde le encontramos 
en un estado de salud deplorable. 

Ya hemos dicho antes que el pronóstico es se­
rio porque tales sombras renales denotan lesio­
nes parenquimatosas, a menudo irreparables, y 
además porque las concreciones que represen­
tan son difícilmente extirpables por cuanto es­
tán fuertemente adheridas al vértice papilar y 
carecen hoy por hoy de un tratamiento eficaz. 

El caso fué diagnosticado de nefrocalcinosis 

de etiología infcc a foco dental. Desde el 
ya citado primer 1 ＮＺｌｬＮＮｬ｡ｊｾ＠ de BuTLE, han apare. 
cido en la literatm ｡Ｎｾｾ＠ ·ológica ｭｾｮｾｩ｡ｬ＠ muchos 
casos de esta afecc10n, de pronostico siempre 
serio. Ultimamente, ENGEL ha rublicado dos ar. 
tí culos con un total de 12 casos; MILLER y MJT. 
CHELL, otro; HELLSTROM, 15, etc. 

En principio, las nefrocalcinosis suelen ser 
bilaterales y difusas, como el caso que presen. 
tamos, pero pueden también ser unilaterales y 
segmentarías. Anatomopa tológicamente se ca. 
racterizan por la aparición de calcificaciones en 
las papilas renales, que llegan a dar sombra a 
los rayos X: y decimos "llegan", porque en la> 
autorsias pueden verse estas calcificaciones <'On 
increíble frecuencia. sin tener. no obstante, el 
tamaño suficiente para visualizarse radiográ. 
ficamente. Las formaciones calculosas en ｣ｵ･ｾＮ＠

tión tornan aspecto arracimado y reproducet 
con frecuencia la forma de la papila. encon. 
trándose por tanto adheridas a la misma. X 
otstante, a menudo !"C desprende algún frao. 
mento, que es expulsado al exterior en el curso 
de un cólico nefríti co. o bien c¡ueda retenido e: 
la ca\'idad renopiélira. I a formación de cálcu. 
los, pues, acomraña o sigue a la nefrocalcinD­
sis: muchos creen que el origen <le todo dlcul 
renal no es otro que un núcleo constituído por 
una incrustación, del ti¡ o dl·scr·ito. des¡ rendida 

ｾｦｩ ｣ｲｯｾ｣￳ｰｩ｣｡ｭ･ｮｴ｣Ｌ＠ y aquí :;eguimos a B!!· 
'\ES, los glomérulos cstún al!l'andados, muchCE 
con depósito::; hialino., 1 (.l'O ｾｬｬｬ＠ JI ml r 

Las células del contorneado proximal está!: 
muy vacías de granulaciones y, a veces, a¡::are· 
cen vacuoladas. Los núcleos suelen estar muy 
pegados a la base celular. Cambios degenera· 
tivos y regenerativos se observan de común ec. 
la porción ya descendente del contorneado pro­
ximal. Algunas células, necróticas, están calci· 
ficadas. Los cambios más significativos, em· 
pero, están en los tubos colectores y en los 
contorneados distales: hay calcificaciones en 
la luz y en las células del epitelio; las masas 
calcificadas están embebidas en tejido fibroso. 
Los ductus de Bellini contienen material calci· 
ficado, muchas ulceraciones y gran inflama· 
ción. T'al cuadro, grave, tiene grados much_o 
más discretos. PosEY ha llegado a describir am· 
llos cálcicos que rodean al tubo excretor en la 
papila. 

El por qué los depósitos cálcicos se localizar 
esencialmente en la papila y antes en los túbU· 
los distales y colectores es cuestión, a nuestr' 
entender, clara: 

1 

1." A medida que progresa la orina por e. 
túbulo, se va concentrando: con ello ､ｩｳｭ｟ｩｾｵｹＺ＠
uno de los principales factores de solub1hda 
urinaria; de consecuencia, precipita ya intra· 
tubularmente el Ca. 

Esta sal cálcica intratubular precipitada l 
no ionizable ha de ser considerada como cuer· 
po extraño y su supresión muy laboriosa a ･Ｎｾﾷ＠
pensas de mecanismos de este tipo: 
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a) Por resorción tubular (si es túbulo con­
torneado distal). 

b) Necrosis de la pared epitelial, rodea­
miento del cristal cálcico por conectivo y re­
cubrimiento del mismo por epitelio provenien­
te de los bordes de la ulceración citada. 

e) Ser expulsado como microlito a la pelvis 
renal. 

d) Ser destruído por los leucocitos y ma-
crófagos del conjuntivo. 

Así, enrontramos en los cortes depósitos cál­
cicos intra y subepitcliale::; en la región del con­
tcrneado distal, sute¡:.iteliales en los colectores, 
o bien cilindros calcificados que migran o no a 
la pelvis según su tamaño. 

2. Las lesiones más evidentes están en la 
misma papila: en su vértice. En efecto, si la 
¡:elvis está infectada con un microorganismo 
apropiado, es decir, ureolítico, el cambio de pH 
hacia la alcalinidad se efectúa en este momen­
to y la precipitación cálcica viene por ;.:¡;"jo_didu­
ra. Y se favorece po1 el pequeño estasis "fisio­
lógico". 

3: Siendo el riñón un órgano muy vascu­
larizado, la parte menos irrigada es la papila, 
ya que está repleta de un sin fin de tubos co­
lectores que a ella llegan. Recuérdese que las 
cavernas renales se fraguan en la pirámide de 
Malpighio (menos irrigada y por tanto menos 
resistente), cuyo vértice es la papila, y que las 
paredes de estas cavernas son las columnas de 
Bertini (mucho más vascularizadas y por tanto 
mucho más resistentes). 

4.0 Apenas se reúnen 6-7 gota.s de orina en 
la pelvis renal, ésta se contrae; este ｾ･ｱｵ･￱ｯ＠
estasis "fisiológico" entre las contracciones fa­
vorece, ya lo hemos dicho, la precipitación. Du­
rante la contracción piélica, la orina sigue al 
uréter porque la papila le impide volver al ri­
ñón; cada minuto, la papila se ve comprimida, 
según la diuresis, un número equis de veces. 
Esta compresión fisiológica compromete su irri­
gación y su vitalidad. 

Por tanto, por ser el lugar de más concen­
tración del calcio }>recipitado, por ser el lugar 
más expuesto al cambio de pH, por ser la zona 
menos irrigada y por ser la zona más funcio­
nal, la papila se lesiona y sobre esta lesión se 
incrusta el calcio y aparecen las placas de Ran­
dall, luego estudiadas por KEYSER, PosEY, etcé­
tera. Si a todo ello se suma la infección, el daño 
se verá centuplicado, porque los gérmenes, y so· 
bre todo sus toxinas, desembocan en la pelvis 
por la papila, y si la infección es grande, en­
tonces la pelvis renal se paraliza y aparece el 
f>stasis urinario y, de cuando en vez, las violen­
las contracciones piélicas propias del intenso 
estímulo que la dilatación ectásica presupone. 
Con ello, papilas no afectadas "ab initio" se 
afectan ahora por un mecanismo ascendente. Y 
･ｾｾｾ＠ al principio, porque una vez las paredes 
Plehcas se ven invadidas por el conectivo como 
acontece en todo tejido mal irrigado por la con-

gestión inflamatoria, se esclerosan y la pelvis 
renal se transforma en un saco rígido por el 
que circula la orina impulsada por el propio ri­
ñón, es decir, a expensas de las masas de orina 
incesantemente por él creadas. 

Cuando hay hipercalcemia e hipercalciuria, 
como en el hiperparatiroidismo, las placas apa­
recen en todas las papilas; cuando, sin aumen­
to del calcio, el daño papilar provoca la preci­
pitación de éste, cabe esperar que los depósitos 
afecten sólo a algunas papilas, al menos, al 
principio. En resumidas cuentas, estas placas 
son muy !recuentes, y como se desprende de 
los tratajos de RANDALL, KEYSER, POSEY, etcé­
tera, muchos riñones necrópsicos las presentan 
sin que hayan producido síntoma alguno en 
vida del paciente. Por tanto, el caso que pre­
sentamos-como los descritos por ENGEL, etcé­
tera-, constituyen grados muy avanzados del 
proceso. 

La infección en la nefrolitiasis afecta esen­
cialmente a los cálculos formados por fosfato 
amónico magnésico, fosfato cálcico y carbona­
to cálcico; preci.:;amente, las sales mostradas 
por el cálculo que el paciente arrojó en mayo 
de 1947. 

1-ara que la infección ejerza su papel preci­
pitante del calcio se precisa que los gérmenes 
sean ureolíticos (o como dicen los yanquis: urea 
splitting); si el germen posee una ureasa acti­
va, forma amoníaco y esto lleva el pH urinario 
a una gran alcalinidad absolutamente incompa­
tible con la solubilidad o suspensionabilidad de 
las sales cálcicas que, por ende, precipitan. La 
infección por gérmenes carentes de ureasa no 
tienen ｣｡ｾ｡｣ｩ､｡､＠ litógena; precisamente, en el 
quinto de una serie de trabajos efectuados por 
\ r..Rl\IEULEN y cols. del reciente mes de octubre, 
se observa que la infección de la orina con el 
Salmonella enteritidis combate la litogénesis. 

Son ureolíticas todas las razas de Proteus 
vulgaris, el 50 por 100 de todas las razas de 
Estafilococos piogenos albus, una décima parte 
de las razas de Pseudomonas, una de cada cien 
razas de Escherichia coli, una de cada 15 ra­
zas de Coli intermedio; y siguiendo el trabajo 
de CARROLL y BRENNAN, no tienen capacidad 
ureolítica: el Pseudomonas aerugmosa, el Aero­
l:acter aerogenes, y Streptococcus faecalis, el 
Coli paracoli y el Alcaligenes faecalis. Cada 
autor que investiga el poder ureolítico de los 
gérmenes hallados en la orina los clasifica se­
gún un criterio personal; así, CIFUENTES, en un 
extenso estudio sobre la cuestión, encontró un 
fuerte poder ureolítico en el Coli intermedio. 
que, como hemos visto, tan sólo es ureolitico 
una de cada quince veces en el trabajo de CA­
HROLL y BRENNAN. Esta disquisición viene a 
cuento de que lo mejor para discriminar el po­
der ureolítico de una infección urinaria dada 
es "oler la o; :na", y si hiede a amoníaco o a 
urinario públ:co sucio, proceder a una intensa 
pr·ofilaxis c011 los antibióticos modernos y de-
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más medicación pertinente. Y es que creemos, 
y en modo alguno lo diputamos de disparate, 
que en algunas ocasiones los gérmenes sitos en 
la orina pueden tornarse ureolíticos ante la 
gran cantidad de urea que el excreta en cues­
tión contiene. 

No tiene interés continuar examinando las 
relaciones entre litiasis e infección por ser tema 
ya manido; baste señalar que la infección agra­
va el pronóstico de la litiasis: ya ALBARRÁN de­
nominaba litiasis complicada a la infectada. 
Más tarde, RosENOW y MEISSER, inoculando en 
la pulpa dental de perros estafilococos prove­
nientes de litiasis humanas infectadas, repro­
dujo los cálculos en ellos; igualmente, KAYSER. 

Siguiendo con la nefrocalcinosis, ｅｾｇｅｌＬ＠ cu­
yos casos son hiperparatiroideos, cree: 1) Que 
el primer trastorno es un daño tubular por al­
guna suerte de nefrotoxina bacteriana o quí­
mica. 2) Que la calcificación consecutiva al ci­
tado daño, acaece principalmente en los túbulos 
distales y colectores y en el tejido de la papila. 
3) Que este daño tubular acarrea un trastorno 
metabólico que provoca hipercloremia, acidosis, 
baja del bicarbonato sanguíneo, subida del an­
hídrido carbónico y disturbios en el metabolis­
mo del calcio y del fósforo. ALBRIGHT describe 
casos de raquitismo. 4) Que estas calcificacio­
nes tubulares y papilares pueden desprenderse 
y conducir a la formación de típicos cálculos 
renales de los que constituyen el núcleo. 5) Que 
como los hallazgos radiológicos y de autopsia 
prueban que los precipitados pueden ser difu­
sos y locales, las ideas de RANDALL-de daño 
previo papilar-explicarían muy felizmente los 
depósitos localizados. 

RANDALL llegaba a las siguientes conclu­
siones: 

1. En ausencia de estasis, el cálculo renal 
depende y nace de una placa cálcica papilar, 
desprendida de ésta, y que sirve de núcleo al 
cálculo. 

2. Las lesiones previas, sobre las que pre­
cipita el calcio, varían en intensidad y afectan 
a las estructuras de los colectores y del tejido 
intersticial que les soporta, esencialmente en 
las papilas. 

3. Este daño se ve sucedido en el vivo por 
un intento de reparación durante el que preci­
pitan las sales cálcicas. 

La precipitación cálcica puede ser intra y 
extratubular y su intensidad oscila entre ser 
pequeña, discreta y crónica o aguda, rápida y 
grande. En las autopsias efectuadas, describía 
dos tipos: a) Calcio predominantemente inters­
ticial, mostrando un curso lento y afectante del 
apex de la papila; y b) Depósitos intratubula ­
res, que mostraban un rápido desarrollo del 
proceso. El primer tipo es, con mucho, el más 
frecuente y no se observa en vida, más sí en la 
autopsia, y puede aparecer, por las causas an­
tedichas, fuera de toda infección. El tipo b) se­
ría el propiamente hiperparatiroideo. La pre-

sencia de infecc' ( •Ftica agrava extraordj. 
nariamente ･ｮｴ ｲ｡［ｵ ｴｊＮＮｊＮｾ＠ ll..>rmas. 

Con VAUGHAM y cols. hemos de admitir, pues, 
que dos son las causas de. !a nefrocalcinosis: 
1.0 Una anormal concentrac10n de calcio (y aun 
fósforo) en sangre, que le lleva a precipitar en 
tejido normal predispuesto (como acaece en el 
hiperparatiroidismo) ; y 2." Lesión tisular con 
precipitación del calcio que ostenta niveles nor. 
:males en sangre (como acaece en casos de in. 
fección, ingestión de sulfamidas, eliminación 
de toxinas, cambios bruscos y frecuentes del pH 
hacia la alcalinidad propia de la ansiedad neuró. 
tica y cuando aumenta la concentración de fos. 
fatasas alcalinas : no se ha descrito nefrocalci. 
nosis en el curso del carcinoma prostático ｣ｯｾ＠
hiperfosfatasemia ácida) . 

Como muchas de estas nefrocalcinosis están 
asociadas a acidosis hiperclorémica, ALBRICH! 
en su libro sugiere que ello se debe a una alte­
ración del contorneado distal, sobreviniendo la 
acidosis por la incapacidad renal para produ. 
cir amoníaco y excretar los ácidos ; dado qLtt 

en estas circunstancias se precisan bases para 
neutralizar y excretar los ácidos, la calcemia v 
la calciu ria aumentan y ello favorece su preci. 
pitación en células ya dañadas. ｌａｔｾｅｒ＠ opina 
que lo que sucede es que el contorneado prOXI· 
mal no resorbe el bicarbonato que se pierde 
ello acarrea la acidosis y la consiguiente hiper· 
calcemia e hipercalcinuria y és ta, a su vez, e 
precipitado tubular. 

Nosotros creemos, acordes con los más, que 
en el caso de la nefrocalcinosis por hiperpara· 
tiroidismo, en el que los depósitos cálcicos apa· 
recen ya en los mismos túbulos contorneados 
distales, primero acaece una hipercalcemia se­

guida de una resorción cálcica tubular, secun· 
dariamente aparece un daño nefrotóxico que se 
traduce por fallo de la resorción del bicarbona· 
to (que es repudiado por el túbulo por su conte­
nido cálcico-alcalino) y subsiguiente ｡｣ｩ､ｯｳｾｾ＠
por normal resorción del cloro con la consi· 
guiente hipercloremia; naturalmente, ello alte­
ra el metabolismo del potasio. 

Y que en el nanismo renal (osteoporosis re· 
nal, raquitismo renal) los t érminos se invier· 
ten: lo primero, es un daño renal que ｰｲ ｯｾｏｃＡ＠

la natural acidosis; ésta, moviliza el calciO 8 

efectos neutralizantes, y esta movilización ､ｾｬ＠
calcio se efectúa a expensas de una secundana 
hiperfunción paratiroidea. Por ello, aparece en 
los niños en que la fijeza del calcio a los hue: 
sos, por el hecho del crecimiento de ￩ｳｴｯｳＬｾ＠

bastante más feble que en el adulto. 
Afecciones en las que se carajan ora el. hi· 

perparatiroidismo primario, ora el ｳ･｣ｵｮｾ｡ｲｩｏ＠ 8 

nefropatía, son la osteofibrosis paratiroideade 
enfermedad de Recklinghausen, el ｳ￭ ｮ､ｾ ｯ ｲｮ･ ｯｯｏ＠

Toni-Debre-Fanconi, el de Albright-Ligtw
1
, 

con sus calcificaciones arteriales y ｶ￭ｳ｣･ｲ｡ｾｾ＠
el de la osteofibrosis localizada, etc., etc. Set. 
los autores, en estas afecciones los cuadros 
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morales varían y, en general, hay algo de con­
fusión. 

Este confusionismo nos mueve a insistir so­
bre el hiperparatiroidismo. En principio, esta 
afección tiene más importancia de lo que se 
cree; desde que BARNEY y MINTZ, en 1934, des­
cribieron una serie de casos (el 61 por 100 de 
los cuales tenía litiasis), se la ha venido estu­
diando más o menos intensamente; BRAASCH 
considera hiperparatiroideos al 0,8 por 100 de 
sus pacientes litiásicos, mientras que Goon­
YEAR, en 1950, tilda de tales al 8 por 100 de 150 
casos de litiásicos renales. 

El hiperparatiroidismo se caracteriza por sín­
tomas vagos y, a menudo, inexistentes. La po­
liuria se presenta muchas veces en un intento 
de mantener disueltas o suspensas las sales cál­
cicas: dolores en las extremidades y articula­
res son frecuentes y, a veces, se asocian a de­
bilidad corporal, fatiga fácil y pérdida de ape­
tito; en los casos en que la litiasis renal es evi­
dente, tales síntomas se achacan a ella o a la 
uroseps1s. El examen físico no suele dar dato 
alguno y es raro que el tumor paratiroideo se 
palpe; pero esto no exime al hipBrparatiroidis­
mo, dado que puede haber hiperfunción sin ade­
noma o éste puede asentar sobre paratiroides 
aberrantes. 

El diagnóstico de hiperparatiroidismo es, 
pues, de laboratorio: la calcemia se eleva cons­
tantemente. Ahora bien, esta investigación es 
bastante laboriosa, y como quiera que la canti­
dad que se busca es de una o dos decenas de 
miligramos (lo normal es 5-10 mg. por 100 de 
suero), conviene hacer varias determinaciones. 
En principio, una elevación por encima de 10 
miligramos es fuertemente sospechosa de hi­
perparatiroidismo. Además, conviene saber que 
el calcio del suero circula en calidad de ultra­
filtrable y ligado a las proteínas; como lo que 
se investiga es el calcio total, interesa conocer 
el montante del ligado a las proteínas, ya que 
el que aumenta en el hiperparatiroidismo es el 
ultrafiltrable. En la normalidad, el calcio total 
hallado en nuestra determinación corresponde a 
P.artes iguales al ligado a proteínas y al ultra­
flltrable (éste, a su vez, circula como ionizado 
Y. no ionizado a partes iguales); de consecuen­
cia, y en ello insiste últimamente HIGGINS, de­
ben determinarse las proteínas de la sangre (que 
ｾｯｲｾ｡ｬｭ･ｮｴ･＠ montan a 78 gr. por 1.000), lo que 
1mphca el. determinar la cantidad de sangre del 
ｳｵｾ･ｴｯＮ＠ S1 hay una calcemia normal y una 
evidente ｾｩｰｯｰｲｯｴ･ｩｮ･ｭｩ｡Ｌ＠ en realidad hay hi­
pe:calcemla (muy sospechosa de hiperparati­
roidea). 
ｎｾ･ｳｴｲｯ＠ e_nfermo ha presentado en mayo del 

cornente ano una proteinemia de 64 gr. por 
1.000 y una masa sanguínea, medida con el azul 
de Evans, de 6 litros (como se recordará este 
enfermo era obeso por glotonería). ' 

El nivel de la fosfatemia baja pero no siem­
pre, Y oscila normalmente ･ｮｴｲｾ＠ 3,5-5 mg. por 

10.0; si baja de 3 mg. y se asocia a hipercalce­
mJa, es de gran valor diagnóstico; la hipofos­
fatemia se debe a que el calcio, que se elimina 
muy mal por su insolubilidad, lo hace a expen­
sas de fósforo inorgánico. 

Constantemente hay hipercalcinuria: el test 
de Sulkowicht es positivo cuando hay más de 
7-10 mg. por lOO de orina; excreciones mayores 
de 150-300 mg. en veinticuatro horas, sugiere 
el hiperparatiroidismo; hay, pues, que medir 
orina de veinticuatro horas con enfermo en re­
poso. 

La fosfatasemia alcalina suele estar aumen­
tada, no siendo raras las cifras de 20 y más 
unidades Bodansky por litro de sangre. 
Cambios en los huesos: osteítis fibrosa, frac­

turas, quistes óseos, tumores de células gigan­
tes, etc., no son frecuentes. 

El diagnóstico, pues, ha de hacerse basán­
dose en la hipercalcemia, la hipofosfatemia y 
la hipercalciuria. 

No debe olvidarse que una hipercalciuria no 
siempre indica hiperparatiroidismo; entre el 
40-60 por 100 de los litiásicos renales tienen 
hipercalciuria sin hiperparatiroidismo. La ex­
creción de calcio por la orina es influe11ciada 
por varios factores: contenido en calcio y fós­
foro de la alimentación, ingestión de vitami­
na D, función renal y carácter ácido de las ce­
nizas de un régimen alimenticio dado. La mis­
ma enfermedad de Cushing (adenoma basófilo 
de la hipófisis) puede determinar la hipercal­
ciuria; la osteoporosis típica de esta enferme­
dad se debe a la movilización del calcio como 
consecuencia secundaria de la hiperincreción de 
mineralocorticotrofina. 

Algunos autores sostienen que en el hiper­
paratiroidismo lo primero no es la hiperplasia 
funcionante glandular, sino la carencia de vi­
tamina D; en los animales privados de luz so­
lar se produce una hiperplasia paratiroidea que 
determina la movilización de la cal. De aquí que 
la enfermedad de Recklinghausen, frecuente en 
los países nórdicos pobres de sol, sea excepcio­
nal en España y Mediterráneo. 

Para terminar este punto señalemos (BAKs­
DALE) las lesiones renales que pueden aparecer 
en el hiperparatiroidismo: 

l. Pielonefritis por litiasis piélica. 
2. Intoxicación aguda con depósitos calcá­

reos en parénquima renal y otros órganos. 
3. Nefrocalcinosis: Nefritis crónica irrever­

sible con depósitos cálcicos intraparenquima­
tosos. 

• • • 
Digamos ahora unas palabras sobre el estado 

actual de la patogenia de la precipitación de las 
sales urinarias : 

FLOCKS, en 1950, estudiando la precipitabi­
lida?, del calcio en orinas frescas, llega a la con­
｣ｬｵｳｾｯｮ＠ de ｱｵｾ＠ el ｰｾ＠ es secundario y que lo pri­
mano es la mfeccwn y la ausencia de ciertos 
complejos coloidales de carga negativa que, 
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combinándose al calcio, lo mantienen suspenso; 
así, es esta capacidad de la orina de contener 
tal coloide el causante de la no precipitación 
del calcio. Tal complexo es el ácido cítrico. La 
excreción de ácido cítrico por la orina, que nor­
malmente es de 300-600 mg. en las veinticuatro 
horas, se reduce en la litiasis a cantidades ｯｾﾭ
cilantes entre O y 300 mg. SHORR, etc., han ob­
servado que la excrec1ón de citrato es mínima 
durante la menstruación y se incrementa du­
rante la puesta ovular. 

EREUSCH descubrió ha tiempo la formación 
en riñón de un fermento, la citrogenasa, que 
elabora el ácido cítrico; cuerpo éste, por lo de­
más, de enorme importancia en el metabolismo 
intermediario. Por su ¡:arte, ｍｾｒｔｅｾｓｅｘ＠ ha no­
tado un evidente incremento de la citruria cuan­
do la orina se hace alcalina. El ácido cítrico. 
sobre el que volveremos más adelante, es un 
"cambiador de iones" (exchangers ions) de pri­
merísimo orden. 

BUTT ha estudiado muy recientemente la ac­
tividad coloidal de la orina: la deduce de la 
presencia en campo oscuro de partículas con 
movimiento browniano. Dice que hay actividad 
"O'' (es decir, que no hay actividad ｣ｾｬｯｩ､｡ｬ＠ l 
cuando no ve partícula alguna; que la orina 
tiene una actividad de ''-1" cuando, intermi­
tentemente, observa una o dos partículas; que 
tiene una actividad de "1" (que es lo normal) 
si se notan, constantemente. de 1 a 5 partícu­
las; "2''. si de 6 a 10 partículas; "3". si de 11 
a 20, y ''4", cuando excede de 20 partículas do­
tadas de movimiento br.owniano por campo mi­
croscópico. Como es sabido, las partículas co­
loidales (que no precipitan por las propiedades 
derivadas de su enorme superficie: un gramo 
de material coloide urinario tiene una super­
ficie de 5.000 metros cuadrados) tienen un ta­
maño oscilante entre el micrón y la micra (en­
tre una millonésima y una milésima de milíme­
tro: entre 10 ; y 10 '). El volumen de la 
cámara en el que se observa la orina es de 
1 X 10 n c. c. y el diámetro del campo mi­
croscópico dos micras. 

Los negros tienen una elevada actividad co­
loidal; las mujeres encintas, también. Por ello, 
los negros son una raza refractaria a la litia­
sis, y las mujeres gestantes, a pesar de las fre­
cuentes dilataciones ectásicas con frecuencia 
infectadas de su aparato urinario superior, no 
padecen calculosis. Los enfermos con litiasis 
urinaria tienen una actividad coloidal igual 
a "O". 

El coloide protector, el cítrico en el caso del 
calcio, tiene siempre una carga netamente ne­
gativa por lo que se une a los iones con carga 
positiva (cationes calcio, etc.). 

Los coloides obtenidos de la orina son: mu­
cina, ácido nucleico, ácido condroitin sulfúrico, 
glucógeno y un complejo carbohidrato que con­
tiene nitrógeno. El total de coloides depende de 
la dieta y aumentan con la ingestión de carne 

(lo que debe <H a que el único solubi! 
zante serio del ác1do úrico son tales coloides¡" 
también aumentan con ciertas enfermedade: 
(la pneumonía, por ejemplo (LICIIl WITZ), y ｾ＠
incrementan los coloides no albuminosos en las 
ｩｮｩｬ｡ｭ｡｣ｩｯｮ･ｾ＠ agudas o crónicas del riñón. 

Por sus propiedades físico-químicas existen 
dos tipos de coloides: liófilos y liófobos; el pn: 
mero, bien soluble, debe esta propiedad a su 
afinidad por el medio dispersor, menstruo 0 di. 
solvente, y corresponde al antiguamente cono. 
cido por "estabilizador'', "pcptizante" o "mu. 
cinasa ". El liéfobo, insoluble, S(' mantiene di­
suelto (cuando lo está l por la carga eléctnca 
de las partículas ､ｩＺＺ［ｰ･ｲｾ｡ｳ＠ y tiene tendencia 1 
lirecipitar; a éste conesp )nde el anti6UO coloi. 
de "mucoide" (mucina). Se creía que, norma]. 
mente, el coloide mucoide er<t disuelto o pepti· 
zado por el estabilizador y que la precipitación 
de las sales aparecía como consecuencia del pre­
dominio del mucoide sobre el pcptizante; ahora 
se piensa que estando mezclados liófilos y lió­
fobos, este último se hace lióiilo por quedar 
envuelto en una capa de coloide liótilo: si éste 
no exi::;te, el coloide liófobo muestra su aptitllll 
precipitante y el calcio apa1eee en la placa pa· 
pilar, ulceraciones del urotclio, etc. 

BU'I'T ha inyectado a un lote de Jl sujetos 
150 mg. de hyaluronidasa !Wydasel subcutá· 
neamente, notando ya a los die?. nunutos q. 
comienza a incrementarse la actividad col01da: 
le la rÍI , 1 t uc llega al máximo a 
las dos hota::; y ,e mantiene !JOl veinticuatro­
noventa y seis horas. 

Ce los 34 sujetos examinados, cuatro no mos· 
traron tales resultados; otros dos, tampoco: 
mas en estos últimos se apreció un aumente 
extraordinario de la motilidad de las partículas 
coloidales. Los restantes sujetos, es decir, 2S 
de 34, mostraron un incremento de la actividad 
coloidal, inferida de la presencia de partículas 
con movimientos brownianos al ultramicrosco­
pio, que consistió en pasar del grado 1 al ｾﾭ
do 3-4. Los sujetos que han recibido hyaluronJ· 
dasa, no producen sedimento urinario durante 
largo tiempo. 

Disponemos, ¡:ues, de un método fácil para 
averiguar el poder anticalculósico de una on· 
na dada toda vez que la sola presencia al ｾ｡Ｎｲｮﾷ＠
po oscuro de partículas coloidales significa 
existencia de coloides protectores. Sin disp.one; 
de la microcámara de Butt, hemos analizado a. 
ultramicroscopio, recientemente, la orina, dt 
nuestro paciente sin haberse observado ｰ｡ｲｴｩｃｾ＠
la alguna; esto, empero, en este caso carece 
significacién, como veremos en seguida. 

El hecho material de la precipitación de Ｑ ｾ Ｕ＠

sales urinarias ha sido seguido al microscopH 
por MADAUS y KocH; estos autores, tras la ｾｲｯﾭ
ｰｩｮ｡｣ｩ￳ｾ＠ de oxamida, algunas ｳｵ ｬｦ｡ｭｩ､｡ ｾＬ＠ ｟｣ Ｑ Ｚｲｾ＠
tas toxmas bacterianas y excitando mecaniC 
nerviosamente los riñones, observaron a los pD' 
cos minutos la aparición en el sedimento uri· 
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nario de precipitaciones salinas del tamaño de 
eritrocitos, transparentes; estos corpúsculos se 
agrupan formando cuerpos mayores de estruc­
tura radiada que dichos autores llaman "esfe­
rolitos", y ::;obre estos últimos, concéntricamen­
te se depositan nuevos corpúsculos eritrocitoi­
､ｾｳ＠ para formar un "microlito", núcleo del fu­
turo cálculo. 

La aparición de tales corpúsculos, como ya 
sabemos, se efectúa intraparenquimatosamente 
(a veces) y KocH nos los ha mostrado perso­
nalmente incluso en el espacio intercápsulo­
glomerular. Por lo demás, nos parece impropio 
que KOCH denomine a tales corpúsculos eritro­
citoides "corpúsculos coloidales", toda vez que, 
en realidad, se trata ya de sales precipitadas. 

En el caso de las toxinas, sulfamidas, exci­
taciones, etc., se ha de entender que producen 
"ab initio" una alteración renal que, provocan­
do una baja irrigación sanguínea, determina 
una oliguria intensa generadora de la precipi­
tación de las sales urinarias por "crisis" (o tam­
bién: que dejen de formarse cítrico o coloides 
protectores por las células tubulares). Por ello, 
estos autores evitan tales crisis propinando fár­
macos vasculoactivos como el extracto de con­
valaria. 

En el caso de la oxamida, en que los esfero­
litos aparecen ya a los diez minutos, se debe 
ello a que este cuerpo (que es la diamida del 
ácido oxálico) capta el calcio y, a seguido, se 
hace insoluble. La apetencia del ácido oxálico 
por el calcio es bien conocida, y en ello se fun­
da, como diremos para el cítrico, la incoagula­
bilidad de la sangre oxalatada (y por otros de­
talles que aquí sería prolijo enumerar) ; tam­
bién, precisamente, el citado test de Sulkowicht 
se basa en lo mismo, ya que contiene oxálico, 
oxalato amónico, etc., que captan el calcio uri­
nario y le hacen precipitar. 

Desde el punto de vista de este trabajo, ya 
largo, no nos ocupamos de otrcs factores pa­
togénicos de la litiasis (carencia de vitamina A, 
estasis, trastornos metabólicos y endocrinos no 
citados, hábito morfológico, alergia, etc., etc.). 

• • • 
Ya hemos visto antes que el pronóstico de 

nefrocalcinosis es malo, incierto y grave, dado 
que a las imágenes radiográficas de depósitos 
cálcicos corresponden precipitaciones de este 
metal en el interior y en la pared de los túbu­
los contorneados distales, en los colectores y 
en las papilas; y porque tales concreciones 
calculosas están adheridas a la papila, y si pre­
tendemos extirparlas por alguna suerte de ope­
ración quirúrgica, queda el riesgo, por demás 
comprobado, de que se dejen masas adheridas 
a la papila que reproducirán los cálculos rápi­
damente. Además, aun cuando se extirpe todo 
el Ca adherido, la base de sustentación de éste 
-enriquecida conectivamente-dota a la pelvis 
renal de una cavidad "real" que favorece el es-

tasis urinario y éste la recurrencia de la litiasis. 
Se comprende, pues, los grandes esfuerzos 

que se vienen realizando para tratar de disol­
ver "in situ" tales depósitos calcáreos (y para 
la litiasis en general). 

Ya son relativamente anticuadas, y desde lue­
go conocidas, las soluciones G y M de SuBY, 
como también la de ESTELLITA LINS, etc., etc. 

Como consideraciones teóricas para disolve:· 
los cálculos se ha de partir del concepto de 
"cambio de iones". El cálculo, que está formadc 
de un conjunto de sustancias inorgánicas (en la 
gran mayoría de los casos propias de la orina) 
trabadas por un armazén orgánico coloide, se 
encuentra en equilibrio químico con la orina. 
Mas, si cambiamos la naturaleza química del 
baño que rodea al cálculo, cabe imaginar un 
cambio de iones; tal ocurre con el ácido cítrico 
de las soluciones atrás citadas. El ácido cítrico 
se combina con el calcio y se forma, por un 
lado, ácido fosfórico soluble, y por otro lado, 
citrato cálcico, sal ésta mucho más soluble que 
el fosfato cálcico. La apetencia del citrato por 
el calcio es conocida de antiguo y en ello se 
basa la insolubilidad de la sangre tratada con 
citrato; por lo demás, la coagulación de la san­
gre, en su transfondo, no es otra cosa que un 
camcio de estado del ión calcio que deviene in­
soluble. Hoy sabemos, empero, que el citrato 
cálcico formado es una molécula complicada y 
coloidal, mas vale ¡:ara solubilizarle. 

El ácido cítrico de la solución G lleva a ésta 
a un pH de 4 muy irritante; por pura coinci­
dencia halló SUBY que el magnesio, sin rebajar 
el poder solubilizante del cítrico, hacía la solu­
ción menos irritante. 

Pese a ello, los éxitos obtenidos con la solu­
ción G han sido discretos, por lo que s.e han 
buscado otras sustancias; así, el Calgon ha sido 
utilizado por SUBY recientemente y s.e ha mos­
trado eficaz, si bien mucho más irritante que 
la solución G (el Calgon, disuelto en agua, tor­
na a ésta "ablandante" y se utiliza en la indus­
tria en los lavaplatos automáticos) . 

ABESHOUSE y WEINBERG han utilizado el Ver­
seno, también conocido como calsol, ácido ver­
sénico o ácido etildiaminotetraacético. Esta sus­
tancia se emplea en la industria para hacer so­
lubles metales pesados. 

Esta solubilidad puede obtenerse de tres 
formas: 

Complexing, Sequestering y Chelating que 
hemos traducido, en espera de mejor denomina­
ción, por Complexo, Secuestro y Quelación. El 
Complexo es cualquier material que inactiva un 
ión metálico (amoníaco, cianuro, citratos y tar­
tratos) y es lo que ocurre en el caso del ácido 
cítrico, tan repetidamente citado. 

El Secuestro es la facultad de formar com­
plejos solubles no iciónicos que tienen ciertas 
sustancias: amoníaco, cianuro, verseno, trigli­
cina, etc. 

Tales complejos son indisociables y no po-
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seen una estructura heterocíclica cerrada. En 
sentir de DAUGHERTY, la secuestración es la re­
ducción en concentración de un ión positivo po­
livalente en solución por combinación con un 
ión negativo para formar un complexo negativo­
ión, en tal medida, que la concentración rema­
nente de iones positivos polivalentes es insu­
ficiente para ser precipitada por un ión nega­
tivo en el que aquéllos tienen una baja solubi­
lidad. De esta forma, el agente sequestering in­
activa un ión metálico y lo guarda al mismo 
tiempo en solución. 

La Quelación se define como un proceso quí­
mico por medio del cual un grupo o compuesto, 

Fl¡-. 2. 

teniendo dos valencias (principal, residual o 
ambas), se agrega a un átomo metálico central 
formando un anillo heterocíclico dentro de su 
molécula. Por tanto, un agente chelating es el 
que tiene la propiedad de formar compuestos 
solubles no iónicos con iones metálicos poliva­
lentes cuyas propiedades quedan absolutamen­
te enmascaradas en la solución. El ión metálico 
quelatado no precipita de sus soluciones, por 
los agentes precipitantes usuales, como lo hace 
el ión metálico no quelatado. Agentes chelating 
son el dimetil-glioxal, el cupferron, la triglicina 
y el verseno. Como ejemplo para comprender la 
quelación, SÁNCHEZ SERRANO nos ha facilitado 
el del cobaltinitrito de potasio, en el que el co­
balto está completamente rodeado por seis ni­
tritos que le forman a modo de corona: las pro­
piedades del cobalto, de esta manera, quedan en­
mascaradas. 

SUBY, muy recientemente, ha tratado de in-

crementar el poclt 1
' 'nte del verseno aña. 

diendo a la solución ｵ ｾ＠ e::;Le un "wetting agent" 
o agente humectante, que tiene la propiedad 
de disminuir la tensión superficial de los líqu¡. 
dos a que se añaden y facilitan, por tanto, el 
que éstos "mojen más" los cuerp.os a que ro. 
dean. Ha utilizado el Tween 80, utilizado de co. 
mún en ciertos detergentes yanquis, y se mues. 
tra optimista con los resultados obtenidos. 

De los cálculos, lo que interesa en definitivas 
cuentas es disolver específicamente el material 
inorgánico salino, dado que la matriz coloide, 
blanda, podría ser eliminada luego fácilmente; 
no obstante ello, se han efectuado múltiples 
trabajos con enzimas capaces de hidrolizar di. 
cho material orgánico. Ultimamente, SUBY ha 
utilizado la desoxiribonucleoproteinasa (dorna· 
sa), descubierta por SIIERRY y cols. en los cul· 
ti vos del estreptococo; la dornasa se ha em. 
pleado ya con buenos resultados en la fluidifi. 
cación de los exudados pleurales, heridas infec. 
tadas, etc., etc. 

Si bien ABESHOUSE en su trabajo dice que el 
verseno es un eficaz disol\'ente de la litiasis. 
SUBY presenta un par de años más tarde una 
estadística desconsoladora. 

Como se ve, la disolución "in situ" de las 
concreciones calcáreas está muy lejos de ha· 
berse conseguido: hemos apoz·tado importantes 
mejoras de orden instrumental a los métodos 
de irrigación: nuestra sonda de doble corriente 
ureteral tiene fcrma de .1t In e lila Pn '-'J f" 
ción destinada al uréter; la solución disolvente 
llega a la pelvis renal por el interior de la son· 
da y vuelve a vejiga por el intersticio creado 
entre la pared ureteral y la concavidad de la 
media caña; ello permite la irrigación de todo 
cálculo sito en uréter (de estas sondas enviamos 
varios ejemplares a KEYSER, al que parecieron 
excelentes). También introduciendo dos sondas 
por el mismo uréter (KEYSER mete tres) ｣｡ｾ＠
irrigar la pelvis, como lo hemos hecho repetl· 
das veces, y una de ellas en el Servicio de Uro­
logía de CIFUEN"TES; mas, con todo, los resulta· 
dos no han sido alentadores y no por el ｰｲｯ｣ｾﾷ＠
dimiento irrigante, sino por la falta de efecti· 
vidad disolvente de la solución G de Suby em· 
pleada. En nuestra experiencia, con ｳｯｬｵ｣ｩ￳ｾ＠ ｾ＠
hemos disminuído el tamaño de cálculos s1to: 
en pelvis y uréter derechos de una mujer de 
mediana edad; también, utilizando nuestro la· 
vador automático de la vejiga, hemos ｩｲｲｩｧ ｾ､ｯ＠
un grueso cálculo vesical previamente partid0 

con un litotritor; tales casos han sido ｰｲ･ｳｾｮ［＠
tados en otros trabajos. Mas en otras ｶｾｲｩｓﾷ＠
tentativas, a veces reiteradas en un m1500' 
caso, no se obtuvieron apreciables resultados. 

C. é d · co afto! tñ n onos, pues, a nuestro enfermo, a los cm ,1 

justos de practicar la radiografia 1, su cuadro es el ｱｾﾷ＠
puede inferirse de las radiografias 2 y 3, practicadBS

1
[a 

dicho momento. El cr ecimiento de los cálculos ｨ｡ｾ＠
extraordinario, y ante la falta de hipcrparattrold ariJ 
apreciable, hay que achacarlo a la Infección unr. 
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ureolltica que presenta. Tiene uremia, hipertensión y 
acidosis. 

se le pone el mismo t ratamiento que en 1947 y Jos 
modernos r ecursos de eficacia dudosa: gel de aluminio 
oral para impedir la resorción intestinal de fósforo y 
con ella la del calcio; propinación de estrógenos para in­
crementar la citruria; alternadamente, andrógenos, bus-

Flg. 3. 

cando el efecto renotrófico de éstos. Rubia tmtórea 
"per os". Y hasta Secuestrina y Convulit por la mis­
ma vla. 

Tras cinco meses de este tratamiento (y del rutinario 
de la uremia) se ha conseguido aclarar la orina y que 
el paciente esté vivo; y nada más, porque hoy éste es 
ya un esclerósico r enal t erminal. 

En efecto, la litiasis renal bilateral ba engendrado la 
･ｳ｣ｬｾｲｯｳｩｳ＠ rer:al (tipo Staemler) y la consiguiente hiper­
tensión artenal: 16 y 12 (cifra mlnima ésta que demues­
tra cuán avanzada está ya la arteriolitis). La orina es 
ｨｩｰｯ､･ｾｳ Ｎ ｡Ｌ＠ traslúcida, propia de la esclerosis, y carece 
ｾ･＠ act1v1dad coloidal. La azotemia es de 1,05 gr. por 
htro de suero y no nos atrevemos tan siquiera a tratar 
de quitar el calculito ureteral derecho que ha provocado 
la extraordinaria hidronefrosis visible en la radiogra­
fla. 3; éste, a veces, molesta al paciente con conatos de 
cólico nefrltico derecho 

Naturalmente, no es de esperar que crezcan los cálcu­
los, tanto porque el paciente tiene sus ellas de vida con­
ｴｾ､ｯｳ＠ como porque la orina no contiene sales urina­
rias que precipitar; buena prueba es la radiografla 4. 
efectuada cinco meses después de las radiograflas 2 y 3. 

La sulfofenolptalelna excretada no pasa del 25 por 
lOO; la glucosa en orina, tras la inyección de Floridzi­
ｾＺｾｾｯ＠ llega al medio gramo por 1.000, si bien la glu­
｣ ｾ｡＠ es ｮ ｯ ｲｾ｡ｬＬ＠ lo que demuestra--dicho sea de paso-­
lism poco t1enen que ver los rifíones en el metabo­
tán ° hi?rocarbonado. La eliminación del Uroselec­
la ｶ･ｾ＠ m1serable : a los diecisiete minutos la sombra de 

ejlga no es apreciable. El aclaramiento de Van Slyke 
ｾｯ＠ ｾ･ｾ＠ al 30 por 100 Y la constante de Ambard es 
ｾ＠ - 0,178. Es decir, no funciona nada: ni tú bulos 

n1 glomérulos 
Lat se.quedad tisular va en aumento ya que las pocas 

sus anc1as que 11 · 1 · ' · por ell . e mma e nfión lo son a fuerza de agua : 
o tiene una poliuria de tres litros, lo que gesta 

una polidipsia sintomática. Nótese que, según las ci­
fras indicadas, en lugar de atravesar el rifión unos 
1.000 litros de sangre cada día (como virne a ser lo nor­
mal) pasan sólo unos 200 litros, de los que ultrafiltran 
40 litros y se resorben 37; as decir, actualmente funcio­
nan estos rifiones una quinta parte (y rilo a basl' de hi­
pertensión que ha gestado la arterioloesclf•rosis y veda 
por tanto la hipertrofia compensadora 1. 

En suero hay: una hipercalcem:a. hipcrfosfatemia, 
hipercloremia, hiponatremia e hiperkalinemia. La nefro­
calcinosis ha generado la uremia. Como lógico, purs, hay 
retención de productos ácidos: hasta qul" ll rgue un mo­
mento en que la acidez tisular sea tan grandr que las 
protelnas constitucionales del intersticio tisular, cedien­
do a ella, se imbiban patológicampnte d<' agua, momen­
to que sefialará el de la muerte del paciente. 

RESUMEN. 

Se describe un caso de nefr()calcinosis no hi­
perparatiroidea, debida a pielonefritis con gér­
menes ureolíticos provenientes de foco dental; 
en el curso de cinco años la nefrocalcinosis se 
ha transformado en litiasis renal bilateral co­
raliforme. 

Se revisa la nefrocalcinosis hiperparatiroidea, 
la génesis de 1& litiasis cálcica y los intentos 

Flg. 4. 

de disolución de concreciones cálcicas "in situ" 
con la solución G de Suby, el verseno, la dor­
nasa y el Tween 80. 

Se apunta, finalmente, la conveniencia de ex­
plorar radiográficamente los riñones seniles, 
pues ante el evidente alargamiento de la vida 
humana actual y el nervosismo de la misma 
los depósitos papilorrenales (incluso fuera ､ｾ＠
infección urinaria o hiperparatiroidismo) serán 
en lo .futuro muy frecuentes, particularmente 
en SUJetos de buena y abundante mesa. 
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SUMMARY 

A case is described of non-hiperparathyroid 
nephrocalcinosis due to pyelonephritis with 
ureolytic germs from a dental bacteria! depo­
sit. Over a period of five years nephrocalcinosis 
turned into bilateral renal coralliform lithiasis. 

A review is made of nephrocalcinosis due to 
ｨｹｰ･ｲ ｾ｡ｲ｡ｴｨｹｲｯｩ､ｩｳｭＬ＠ of the genesis of calca­
reous concretions and the attempts to dissolve 
the lime salt deposits in situ with Suby's G so­
lution, versene, dornase and Tween 80. 

The importance of X-ray examinations of the 
kidneys in old age is pointed out, as what with 
the obvious lengthening of the span of life at 
present and the strain of modern living the 
papilla-renal lime salt deposits (even unaccom­
panied by urinary infection or hyperparathy­
roidism) will become increasingly common in 
the future, especially in subjects who eat large 
amounts of good food. 

IZUSAMMENF ASSUNG 

Beschrieben wird ein Fall von Nephrocalci­
nose, der nicht auf einer ül::erfunktion der Ne-

benschilddrüse zurii r r7 fiihren war, sondern 
infolge einer durch u che Keime entstan. 
dene Pyelonephritis (mil einem focus dentalis) 
entstand. Im Verlauf von 5 Jahren ist aus der 
Nephrocalcinosis eine bilaterale korallenformi. 
ge Lithiasis renalis geworden. 

Man überprüfte nochmals das Problem der 
hyperparathoiden Nephrocalcinose, sowie die 
Genese der Kalklithiasis und die Versuche, die 
Kalkablagerungen in si tu mit der G-Losung von 
Suby, dem Versen, Dornasan und dem Tween 
80 aufzulüsen. 

tZum Schluss macht man darauf aufmerksam 
dass die senilen Nieren roentgenologisch unter: 
sucht \\'erden so liten; in anbetracht der deutli­
chen VerUingerung des menschlichen Lebens 
in der heutigen Zeit und des nervosen Verlaufes 
werden die papillorenalen Kalkablagerungen 
(auch ausserhalb der Urininfektion und der 
Nebenschildrüsenhyperfunktion) in der Zukunft 
sicher viel haufiger werden, vor allem bei In­
dividuen mit guter und reichlicher Ernahrung. 

On décrit un cas de néphrocalcinose non 
hyperparathyroidienne comme suite d'une pyé· 
lonéphrite avec des germes uréolitiques, pro· 
venant de foyer dentaire; pendant 5 ans la né· 
phrocakinose se transforma en une lithiase 
rénale bilatérale coraliforme. 

Révision de la néphrocalcmo. e hy¡.crpar · 
thyroi:dienne, la génese de la lithiase calcique 
et les tentatives de dissolution de concrétions 
calciques in situ -¡::ar la solution G de Suby, le 
versene, la dornase et le Tween 80. 

Finalement on signale l'útilité d'explorer ra· 
diographiquement les reins séniles, car entre 
l'évident allongement de la vie humaine actue· 
llement et le nervosisme de celle-ci, les dépóts 
calciques papilorénaux (meme sans infection 
urinaire ou hyperparathyroidisme) seront dans 
le futur tres fréquents; particulierement chez 
des sujets de bonne et abonda nte alimentation. 

,- - --------------

RECTIFICACIONES 

En el trabajo de Asma bronquial por sensibilización a la retama, aparecido 
el tomo XL VI, núm. 6, pág. 385, donde dice: "ya que no difunde por el aire 
(es una planta criptógama) ", debe decir: "ya que no difunde por el aire, aun­
que es una planta fanerógama". 

En el trabajo Vitamina C e hipertensión arterial, de A. Morana Jiménez, 
aparecido en el tomo XLVII, núm. 4, pág. 243, segunda columna, en el apartado 
de Técnica, donde dice: "Posteriormente hemos utilizado siempre la dosis de 
'2 mg. por kilo de peso corporal", debe decir: " ... la dosis de 11 mg. por kilo de 
peso corporal". 

Las cifras de tensión referentes a los enfermos aparecen indicadas errónea­
mente en mm. Hg, cuando en realidad corresponden a cm. Hg, como fácilmente 
habrá supuesto el lector. 
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