
FISIOPATOLOGIA DE LA LITIASIS RENAL 

Por el Dr. F. GUSTAVO ALS1NA 

A r d u a tarea significa discurrir sobre la f is iopatología de la litiasis renal, 
p o r q u e es algo así como penetrar por un sendero sinuoso, que t ranspone al f in 
-a un lugar que no queda m u y dis tante del p u n t o de par t ida . 

Encuéntrase en el camino una cant idad impres ionante de ensayos experi-
mentales en animales de labora tor io y de pruebas bioquímicas desarrolladas en 
la or ina de indiv iduos sanos, de litiásicos, y en otras ar t i f ic ia lmente elaboradas. 
L o s tes t imonios surgidos de t a n t o t r aba jo , coinciden pocas veces, y las restantes, 
o discrepan en a lgunas de sus fases o resultan inconciliables. Recuerdan así a 
Leriche cuando decía que la experiencia de labora tor io no siempre ayuda a la 
clínica, y po r o t ra parte, que los hechos de observación recogidos por ésta, n o 
necesitan para ser sancionados un pasaje por el conejo o el ra tón , seres pertene-
cientes a o t ra fílogenética y cuya f is iopatología n o es exactamente superponib le 
a la del hombre . 

U n o de los t r aba jos verdaderamente fecundos que se h a n l levado a cabo 
p r o c u r a n d o explicar cómo ocurren los sucesos en la fo rmac ión del cálculo renal, 
•contiene estas pa labras : "cinco milenios antes de nuestra era, u n h o m b r e m u r i ó 
en el al to valle del N i l o y fué enterrado de acuerdo a la usanza de la época. 
Hace solamente a lgunos años, un arqueólogo descubrió sus huesos, y entre ellos, 
una concreción calculosa donde el análisis demost ró que estaba cons t i tu ido po r 
ácido úrico en su parte central y fo s fa to amónico en su corteza. Desde entonces 
aquí , la composición de los cálculos no ha var iado. T a m p o c o el criterio médico, 
que se concreta a la f ó r m u l a de ext i rpar el p roduc to m ó r b i d o , y desconocer la 
•enfermedad." T r a b a j o y palabras pertenecen a Randa l l . 

E n el siglo pasado la litiasis fué a t r ibuida a un catarro l i tógeno. Expres ión 
gráfica, y vaga, a la vez. Se conocía asimismo !a impor tancia de t r as to rnos que 
afectan el me tabo l i smo de las proteínas , condicionantes de la litiasis por cistina, 
el de las núcleoproteínas en la litiasis úrica, y del ácido oxálico en la litiasis de su 
nombre . T a m b i é n se le daba suficiente impor tancia a las uroectasias, y a la 
Infección. Litiasis renal pr imar ia se d e n o m i n ó aquella en la que n o coexist ían 
factores que pudieran estimarse causales, y secundarias a las otras. La clasifica-
c ión permanece en plena vigencia. 

Pero desde entonces, u n buen n ú m e r o de conocimiento han advenido, to-
cantes a la físico química , la fisiología, la endocr inología y la patología , que 
presentan la litiasis b a j o u n p a n o r a m a de m a y o r ampl i tud , y p lan tean al médico 
•de h o y otras meditaciones fisiopatológicas, y ot ras obligaciones clínicas, en 
f rente al enfe rmo litiásico. 

He aquí , suscintamente, estas nociones. 
1? La or ina contiene en disolución substancias cristalinas que se encuen-

t r a n en ella en permanente sobresaturación. El equil ibr io se mant iene merced 
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a las concentraciones absolutas y relativas, entre las sales, la concentración de 
h idrogeniones y la presencia de coloides. 

29 E n el r iñon se desarrolla una pato logía papi lar , inaparente para la 
clínica en sus estados iniciales, que conduce o se acompaña de incrustación 
cristalina. 

39 El epitelio del apa ra to ur inar io es delicadamente sensible a la carencia 
de v i t amina A. Se quera t in iza , descama, erosiona o ulcera ante su carencia. 

4" El rifión realiza funciones metabólícas propias , a expensas de enzimas 
que posee en sus células, como las siguientes: la g lu taminasa , que disocia la glu-
t amina en ácido g lu támico y amoníaco , cuya impor tanc ia es f u n d a m e n t a l en 
la regulación del P h de la o r ina ; la carbónicoanhidrasa , que actúa en el m i s m o 
sent ido de la an ter ior ; la citrogenasa, p roduc tora de ácido cítrico, de acción, n o 
p robada , sobre la solubi l idad de las sales de calcio; por ú l t imo , la fosfatasa 
alcalina, de la que es tan rico el r iñon como las arterías, a cuyo cargo está la 
mis ión, que adquiere no tab le impor tanc ia patológica, de desdoblar los compues-
tos orgánicos del fós foro , t r a n s f o r m á n d o l o s en fos fa to de calcio, inorgánico, 
mater ia l básico de calcificación de la substancia ósea, no rmalmente , y en la 
ano rma l idad , de cualquier te j ido b l ando que haya sido p reparado para f i ja r lo . 
Wells (loe, cit. J . Uro l . T . 6 8 : 1 9 5 2 ) . Sostiene que cualquier área de t e j ido 
mor t i f i cado , n o infectado, que po r su extensión o si tuación no puede reabsor-
berse, se inf i l t ra rá , p robablemente , con sales minerales. Agregaremos que la 
p robab i l idad aumenta cuando m a y o r sea la cant idad de fosfatasa de que el 
t e j ido esté do tado . Sumin i s t r ando tóxicos como el n i t r a to de u ran io o el biclo-
r u r o de mercurio, se han p roduc ido exper imenta lmente calcificaciones masivas 
del r iñon . 

5 o La incidencia del h iperpara t í ro id ismo, de la sobredosificación con vi ta-
minas D , de la inmovi l izac ión esquelética, y de a lgunas afecciones como el 

.sarco¡de de Boeck, el mieloma múlt iple , el s índrome de Cush ing , la ósteo-
porosis postmenopáusica , sobre la calcemia, la fosfoemia y la calcíuria, exage-
r a n d o esta ú l t ima de manera considerable, con lo que se compromete , aún más 
la ya susceptible estabilidad de las sales cálcicas de la orina. Litiasis p o r hiper-
excrecion se ha d e n o m i n a d o a la que aparece en estos estados, y t ambién 
diabetes caldca, po r cuan to aquí , como en la diabetes melítus, hay polídípsia 
y pol iur ia , s ín tomas dependientes de la necesidad de movi l i za r grandes cant i -
dades de l iquido para hacer el trasiego de grandes cantidades de calcio. 

6o Las propiedades ureolíticas, alcal ínizantes de un gran n ú m e r o de 
germenes que infectan el apara to ur inar io , y que se hal lan cons tantemente acom-
p a ñ a n d o al cálculo digi tado, el clásico coral de la litiasis p o r fos fa to amónico 
magnésico. Chu te y Suby, J . U r o l . T . 4 4 : 1940 , dicen al respecto: " n o cabe 
d u d a que la infección ureolítica está asociada con el más frecuente, el más activo 
y el mas c o n t u m a z mecanismo cálculo generador que se conoce. 

Las substancias que componen pr inc ipa lmente los cálculos renales son : 
el f o s f a to de calcio o apat i ta , el ca rbona to de calcio, el f o s f a t o amónico magné-
sico, el oxa la to de calcio, el ácido úrico y la cístina. Es lo que consigna Pr ien 
( J . Uro l . T . 5 7 : 1 9 4 9 ) en conclusión de su estudio de 6 . 0 0 0 cálculos, real izado 

p o r microscopía petrográf ica b a j o la luz polar izada, mé todo que como el de la 
d i f racción a los rayos X conceptúa superior al análisis químico, po rque permite 
ident i f icar el mater ia l cristal ino en las concreciones más pequeñas, así se en-
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cuentren en cantidades microscópicas en los te j idos del r iñon, y porque facilita 
el reconocimiento del núcleo y de todos los estratos calculosos. N o ha encon-
t rado el ca rbona to de calcio como un componente separado, s ino f o r m a n d o 
par te de cálculos mixtos , y en cuan to a uratos , una sola vez comprobó su 
presencia en f o r m a de u ra to de sodio. N i n g u n a vez dió con cálculos de i ndox i lo 
ni de xan t ina . 

T o d a s estas substancias se encuentran en la or ina en concentraciones que 
no pueden obtenerse en soluciones acuosas a 18° de tempera tura . Así lo com-
probó L i c h w i t z en sucesivos t raba jos realizados entre 1 9 1 0 y 1913 , y a t r i b u y ó 
el hecho a la existencia en la or ina de soluciones en estado coloidal, que actua-
rían asegurando la estabilidad de las soluciones cristalinas en v i r tud del carácter 

FIG. 1. — Calculos i s vesical e x p e r i m e n t a l FlG. 2. — Calculos is renal e x p e r i m e n t a l en 
en la ra ta ( H i g g i n s ) . el c o n e j o ( H i g g i n s ) . 

protector reconocido a los coloides, que se mide con el índice de oro de 
Z s i g m o n d y . 

Muchas experiencias realizadas con poster ior idad han de jado fuera de 
toda duda la existencia del coloide urinario, e inclusive se ha p rocurado medir 
su cant idad con pruebas estalagmométricas. Pero su natura leza n o está debida-
mente aclarada. Se ha considerado en un comienzo que podr ía ser el u roc romo . 
Luego, el glucógeno, la dext r ina , aminoácidos, la mucina, tal vez a lgunos 
compuestos glucurónicos. El f enómeno físico qu ímico se presta a dos inter-
pretaciones: la fa l ta de cantidades suficientes de coloide protector sería el f ac to r 
de te rminante de la precipitación de cristales, o bien, la f loculación del coloide 
f o r m a una ma t r i z orgánica donde a cont inuación se deposita y coalesce el 
material cristalino. 



368 RI-VISTA ARGENTINA DE UROLOGÍA 

T r a u b e considera que el hecho pr imero consiste en la formación del gel, 
cons t i tu ido a su juicio por la mucina , cuyo estado de solución estaría supe-
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FIG. 3 . — Cálcu los expe r imen ta l e s de o x a m i d a en la ra ta . ( K e y s e r ) . 

FIG. 4 . F o r m a c i ó n de un cálculo de o x a m i d a , e x p e r i m e n t a l . 
Coalescencia. (Keyse r ) . 

d i t ado a la presencia de ácido condroí t ico sulfúr ico, su agente pept izante . L a 
fa l ta de éste, sería la causa de la f loculación. 

Keíser consiguió produci r cálculos experimentales en el conejo mediante el 
sumin i s t ro de oxamida (acetato de b u t i l o ) . Considera que b a j o la inf luencia 
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del coloide ur inar io los cristales excretados de la droga modi f ican su m o r f o l o -
gía, se disponen en f iguras de esferolitos que se ag lu t inan y f o r m a n concrecio-
nes que al crecer muest ran el aspecto l aminado de los cálculos de observación 
clínica (Fig. N° 4 ) . 

La teoría de Lich tv i tz sobre el mecanismo de la lítogénesis ha sido ruda-
mente combat ida , entre o t ros por Ferguson y Ell iot ( J . U r o l . T . 4 0 : 1 9 3 8 ) , que 
descartan al coloide ur inar io como factor solubi l izante de las sales de la or ina . 
Basan su refutación en experiencias practicadas con muestras de or ina de indivi-
duos sanos y litiásicos, que los llevan a concluir, inclusive, que n o es cierta la 

FIG. 5. — Cálculo experimental de oxamida , correspondiente 
a la f igura 4 . (Keyser) . 

a f i rmada sobresaturación de la or ina en fos fa to de calcio, puesto que puede 
admi t i r aún mayores cantidades de esta sal. En t r e otras razones aducidas sobre 
la no participación de coloides en el mecanismo de precipitación cristalina, sos-
tienen que estas substancias se encuentran en cant idad acrecentada en la or ina 
de litiásicos, po r cuan to la a lbúmina , la sangre, el pus y la mucina que acom-
paña a la litiasis séptica, son materiales de neto carácter coloidal. El a r g u m e n t o 
no es aceptable, por que es sabido que no todas las litiasis son sépticas. 

N o es ex t r año que las investigaciones efectuadas sobre muestras de or ina 
desvinculadas del suje to conduzcan a resul tados contradictor ios . La experimen-
tación concebida de tal m o d o olvida que la or ina es el f ina l de un t r a b a j o en 
el que el r iñon responde a múl t iples solicitaciones del organismo, y que las 
variaciones de su composición pueden hacerse de m o d o ins tantáneo. Nadie podr ía 
asegurar que la muestra de or ina recogida cuando el invest igador lo ha quer ido 
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n o sea extemporánea al instante en que el factor m ó r b i d o estuvo ac tuando. La 
f loculación del coloide y el a t rapamien to , por así decir, de cristales, ha de ma-
terializarse en el t iempo breve con que lo hacen las operaciones físico químicas. 
F o r m a d a la ma t r i z del cálculo, su crecimiento ulterior dependerá de la conti-
nu idad en la acción del factor, o de los factores li togémcos. Cl ín icamente se 
ven enfermos con imágenes litiásicas que mant ienen indef in idamente la misma 
f o r m a , vo lumen y opacidad radiológica, mientras otros acusan una litogénesís 
ráp idamente progresiva. 

Concepto de Randall. — Densos de sugestiones son los test imonios reco-
gidos por Randa l l en el estudio de r íñones ex t ra ídos en 609 autopsias, en su 
V t raba jo , adonde fué a buscar respuesta a los numerosos interrogantes que 
plantea la patogenia de la litiasis renal. " N i n g ú n t r a b a j o de investigación dice 
hasta la fecha, como se origina un cálculo, donde comienza, como comienza, y 
porqué comienza. " ¿ P o r qué pueden ser por un t iempo estacionarios? ¿Por que 
son a veces unilaterales? ¿Por qué no ocurren cuando todas las circunstancias 

FIG 6 — Placa calcica de R a n d s ü . FIG. 7. — Les ión 2 de R a n d a l l . 
E x p e r i m e n t a l . ( P r i e n ) . Les ión N M . E x p e r i m e n t a l . ( P r i e n ) . 

se prestan para que se p r o d u z c a n ? " C o n un criterio diferente del que preside 
o t ra s interpretaciones sobre la litiasis, estableció como p ren r sa que Ta litiasis 
renal pr imar ia era el s ín toma de una enfermedad, y que debía ser generado en 
una lesión preexistente en los tej idos del r iñon . Guiado por su raciocinio des-
car tó que la lesión pudiera asentar en el epitelio de revestimiento de la pelvis 
y de los cálices, p o r lo simple de su ana tomía y de su func ión . El tej ido de 
la papi la renal es en cambio comple jo en su estructura y en su func ión , y está 
expues to a la agresión de substancias tóxicas que en los túbu los colectores 
a lcanzan el m á x i m o de concentración. Hacía la papila dirigió su atención y 
encont ró en 22 ,9 Jo lesiones papilares unilaterales, bilaterales, en una o m á i 
papilas, que clasificó en dos t ipos: la lesión N° 1, que l lamó placa cálcíca 
(Fig . N 9 6 ) , consistente en una formación amari l lenta, p lana , si tuada en la 
vecindad del ápice, subepitelial. Microscópicamente y con coloración adecuada 
aclaró que se t ra taba de calcio deposi tado en el te j ido intersticial, en la mem-
brana basal de los túbulos , desde donde gradua lmente invade los espacios 
in te r tubulares p rovocando distorsión, estrechamiento de la luz y por ú l t imo 
desaparición de los túbulos . La lesión N 9 2 (Fig. N"? 7 ) , t rasunta un daño de 
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te j idos más p r o f u n d o s y extenso, agregándose alteraciones vasculares, i n f a r t o 
anémico, esfacelo de la capa epitelial que se el imina parcialmente y deja así 
al descubierto el conglomerado cálcico que desde entonces resultará permanen-
temente bañado por la or ina del cáliz. N o hace fal ta exigir de la imaginación un 
gran esfuerzo para concebir como el basamento cálcico así f o r m a d o , rodeado de 
te j ido erosionado por decúbito, la exudación y descamación de te j ido que con-
t inuará siendo mort i f icado, ha de const i tu i r en vida un n ido propicio para la 
deposición de cristales en f o r m a progresiva hasta la edificación de u n cálculo. 
E n las observaciones de Randa l l el material cristalino estaba compuesto por 
fos fa to y carbonato de calcio. Príen, que como muchos otros con poster ior idad, 
ha repetido y con f i rmado sus hal lazgos, encont ró en las placas, además, de las 
sales mencionadas, oxa la to de calcio, ácido úrico y uratos. El cálculo podrá 
con t inua r su crecimiento sin desprenderse de su lecho hasta alcanzar de te rminado 

FlG. 8. — Cá lcu lo emerg iendo de una placa 
cálcica. A u t o p s i a . ( A n d e r s o n ) . 

volumen. Anderson ( J . Uro l . T . 4 4 : 1 9 4 0 ) ha ob ten ido una bella fo togra f í a 
de una placa cálcica de cuyo centro emerge el cuello de un cálculo, con la 
f igura de un hongo . (Fig. N ? 8 ) . 

Según el desprendimiento se hiciera en f o r m a precoz o tardía de su placa 
de nacimiento, resultará la posición del núcleo calculoso. Si es p r o n t a m e n t e 
l iberado y puede permanecer en la pelvis o en algún receso, el depósi to crista-
l ino lo rodeará de jándo lo en posición central. Si el desprendimiento tarda el 
núcleo será periférico. E n los tan numerosos ejemplares examinados po r Pr ien , 
y en los que todo uró logo ha tenido a su alcance, es posible apreciar depre-
siones cupul i formes como la impresión de la papila a la que estuvo adher ido. 
E n cálculos de reciente extracción quirúrgica ha sido encont rado te j ido adhe-
r ido en su zona de inserción (Fig. N 9 9 ) . 

Hasta el ins tante en que las lesiones descriptas por Randa l l ocuparon u n 
lugar en el capí tulo de la patología de la papila , de ésta no se conocía sino la 
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papil i t is bemorrágíca de Fenwick , la papíl i t is necrótica, el i n f a r t o de ácido 
úrico d t l recién nacido, las ulceraciones tuberculosas, y el i n fa r to cálcico de 
Henle. El t é rmino i n f a r t o aquí sugiere ocupación, relleno de túbu los colectores 
por el material mineral . S iguiendo el r u m b o t razado, Vincen t Ve rmoo ten ( J . 
U r o l . T . 4 8 : 1 9 4 2 ) e x a m i n a n d o las papilas en más de un millar de autopsias en 
Johannesbu rg , Sud Afr ica , considera que aparentemente la edad, y tal vez la 
raza juega un papel impor t an t e en su incidencia. El m a y o r número de lesiones 
fué encont rado entre la 5 ? y 6- década. Pero lo que interesa más poner en 
relieve es que el depósi to cálcico asienta preferentemente en las f ibras colágenas 
de la pirámide, es decir, en las f ibras que rodean la m e m b r a n a basal de los 
túbulos , las circulares de los vasos sanguíneos y en el te j ido de sostén. Es que 
lo pr imeramente dañado es el epitelio t ubu la r a consecuencia del pasaje a su 

FIG. 9 . — Núc leos calculosos per i fér icos y centrales. ( P r i e n ) . 

través de substancias tóxicas, de naturaleza química o bacteriana que el r iñon 
elimina y se concentran a esa al tura , poniéndose en marcha el proceso calcifi-
cante po r depósito en te j ido mor t i f icado y a favor de la acción de la fosfa tasa? 
O es que lo p r imeramente d a ñ a d o es el te j ido intersticial, a merced de f enómenos 
vasculares isquemiantes de la senectud o de otra causa, y el depósito se hace 
por i rrupción en los túbu los dis torsionados, compr imidos , secundariamente 
mor t i f icados? Es a los aná tomopa tó logos a quienes corresponde responder a 
este in terrogante . C o n espíritu clínico y en atención a la f is iopatología lo 
que debemos deducir de estos hechos es que tales piezas de autopsia exhiben 
etapas de un proceso que si reconocen u n i f o r m i d a d en su patogenia, marcan en 
el grado m í n i m o de la placa subepitelial, el proceso de la nefrolit iasis, luego en 
la invasión más extendida, el de la nefrocalcinosis, y se llegaría en ú l t ima 
instancia al de la osificación renal. En t r e la calcificación y la osificación n o 
h a y diferencia en la natura leza del proceso, sino en su grado y en su f u t u r o , 
dicen Leriche y Pol icard. La nefroli t iasis y la nefrocalcinosis pueden coexistir 
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en el mi smo enfermo. Es to está cl ínicamente p robado . L o que también desde 
el p u n t o de vista clínico debe señalarse, es que la nefrocalcinosis aparece, de 
m o d o general, tal vez con m a y o r constancia que la litiasis, en los estados de 
hípercalcemia, que ya hemos enumerado . 

Litiasis experimental. — Sería in terminable , e inoperante a la vez, hacer 
una relación circunstanciada de lo que se ha l levado a cabo en materia de litiasis 
exper imental . E n los animales de labora tor io han sido p roduc ido cálculos ccn 
dietas carenciadas, adminis t rándoseles substancias de acción nef ro tóx ica como la 
o x a m i d a y varias sulfadrogas , implan tándo les cuerpos ex t raños en el r iñon 
y en la vejiga, creando defectos evacuatorios por p i n z a m í e n t o o l igaduras 
oclusivas o n o del uréter, inoculándoles cult ivos microbianos con gérmenes 
amon io fo rmadore s como los del género Pasteurella, o estreptococos ext ra ídos de 
la or ina de enfermos con litiasis séptica. 

Rosenow y Meisser ob tuv ie ron en el per ro la formación de cálculos ur i-
narios c o n t a m i n a n d o dientes devi ta l izados con un estreptococo, que le l laman 
"específ ico". 

Los resultados a r ro jan porcentajes diferentes de éxitos y fracasos. E n al-
gunas publicaciones se ano ta que la carencia alimenticia provoca en los an ima-
les, xe rof ta lmia , t ras tornos gastrointest inales, se genera canibal ismo y a lgunos 
mueren a corto p lazo . 

La rata resulta un e jemplar s ingularmente ap to para la producción de la 
litiasis exper imental . Greta Harmars t en o b t u v o un al to porcenta je de cálculos 
de oxa la to de calcio admin i s t r ando dietas carenciadas en magnesio, y m a y o r 
n ú m e r o aún, con m a y o r t a m a ñ o de los cálculos, asociando restricción en vi-
taminas A y D . Infiere de sus investigaciones que el magnesio aumenta la 
solubi l idad en la or ina del oxa la to de calcio po r la fo rmac ión de oxa l a to de 
magnesio. Higgins , s iguiendo las experiencias de Osborne y Mendel de 1917 , 
ha conseguido, valiéndose de dietas deficitarias en v i t amina A producir en ratas 
blancas cálculos compuestos por fosfa tos con trazas de ca rbona tos : mod i f i cando 
el contenido en fós fo ro de la a l imentación, revertir la composición del cálculo 
en ca rbona to y solo t razas de fos fa to de calcio. Cálculos de oxa la to de calcio 
y de oxamida en conejos, de fos fa to amónicomagnésico en el perro, de ácido 
úrico en el perro dá lmata y de sales acetiladas de su l famidas en el conejo. 

La idea de que la al imentación insuficiente fuera un factor etiológico de 
litiasis renal ha surgido de que, en la dis t r ibución geográfica de la enfermedad, 
aparecen afectadas en proporción significativa algunas poblaciones cuyo s tandard 
de vida es ba jo . H a i n f l u i d o también el hecho cierto, c o m p r o b a d o por la 
clínica, de que la litiasis in fan t i l , que era antes de t an ta o m a y o r frecuencia 
que la litiasis del adul to , a ten iéndonos a Civiale, se haya reducido de m o d o 
tan notable , que es h o y de observación rara, en v i r tud de la m a y o r liberalidad 
alimenticia. A cont inuación de las dos guerras mundiales , en el per íodo en que 
poblaciones enteras debieron mantenerse con dietas precarias po r mal balancea-
das, duran te un p ro longado per íodo, Geza Illyes (cit. Higgins , J . U . 68, 1 9 5 2 ) 
y o t ros concluyen de sus encuestas haberse p roduc ido u n considerable incremen-
to de litiasis renal. El conocimiento de la especial sensibilidad del epitelio 
ur inar io a la carencia de v i tamina A, ha sido el r a z o n a m i e n t o que impulsó 
buscar p o r ese medio la producción artificial de litiasis. 

Los exper imentos de Higgins en 100 ratas blancas sometidas a dieta ca-
rente de v i tamina A, dieron los resultados siguientes: antes de treinta días, m u y 
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pocas desarrol laron cálculos vesicales. Después, desarrol laron rápidamente . Al 
cabo de 2 5 0 días el 88 c/c tenía cálculos en la vejiga. Los cálculos renales se 
desarrol laron más tarde que los vesicales, en n ú m e r o m u y inferior , y no se 
encon t ró n i n g u n o en necropsias efectuadas en animales que hubie ran sobre-
l levado la dieta menos de 60 días. La infección vesical apareció después de 30 
•días, es decir en per íodo con temporáneo con el de la génesis calculosa. La infec-
ción renal h i zo también su aparición en p l azo coincidente con la fo rmac ión 
calculosa, entre 60 y 90 días, y estuvo siempre asociada y sucediendo cronoló-
gicamente a la infección vesical. Cistit is, p ielonefr i t is y pionefrosis fue ron de 
h a l ' a z g o común , como la alcalinización de la or ina. La quera t in ización del epi-
telio se observó a par t i r de los 70 días. Resume Higgins su impresión man i -
fes tando que la persistente alcalinuria provocada po r la deficiencia en v i t amina 
A aumenta la concentración de cristaloides y torna insuficiente el coloide p ro-
tector . E n áreas en las que el epitelio ha sido denudado o se ha p roduc ido una 
ulceración, el exudado y la f ibr ina engloban los cristales y el cálculo comienza 
a formarse . 

Ot ras experiencias han t r a t ado de esclarecer la part icipación del coloide 
mediante la adminis t rac ión de h ia luronidasa , enz ima que h idrol iza el ácido 
h ia lurónico del cemento intercelular, que se elimina en f o r m a de polisacáridos 
de grandes moléculas, es decir, en estado de solución coloidal. Siempre en ratas, 
por la facilidad que ofrece este an imal para la cálculo génesis, se les ha admi-
nis t rado la enzima al t iempo que se les colocaba en carencia vi tamínica . Los 
resultados n o permiten extraer n inguna conclusión. En todo caso, cabría consi-
derarlos negativos, Pero se puede decir que esta experiencia se ha realizado en 
en el hombre , por cuan to el empleo de la h ia luronidasa , como otros productos 
que incrementan, teóricamente, la excreción de coloides, se han empleado y se 
emplean aún como terapéutica de la litiasis. T a m p o c o de esto se puede extraer 
n inguna conclusión, por n o decir directamente que la experiencia clínica n o es 
favorable . 

Pero hay en cambio una experiencia clínica perteneciente a Higgins que 
tiene u n indudable va lor : en un enfe rmo con litiasis de cistina, con cálculos 
vesicales y u n coral en el r iñon derecho, procedió a remover por cistostomía 
los vesicales. C o m o el padre del en fe rmo no consint ió la intervención renal, se 
ins t i tuyó régimen al imenticio alcal inízante y de al to contenido en v i tamina A. 
El cálculo desapareció radiológicamente en el t é rmino de 1 1 meses. Después de 
mantener al enfe rmo libre de s ín tomas ur inar ios du ran te 6 años, Higgins o b t u v o 
autor ización para produci r en él un cálculo experimental , y así fué ins t i tu ido 
un régimen rico en pur ínas y pobre en v i t amina A. Al rededor de 6 meses des-
pués, un pequeño cálculo renal se p r o d u j o , el que se disolvió a cont inuación a 
expensas de la restauración de la dieta alcalina y v i t amina A. La experiencia 
revela un r ingular coraje, de par te del enfe rmo especialmente. 

Hiperparatirouhsmo. — La relación entre el h iperpara t i ro id i smo y la 
litiasis renal, es de gran actual idad. El adenoma o el carcinoma de las parat í -
roides se exterioriza con un s índrome compuesto por hipercalcemia, h ipofos-
foremia, hipcrcalciuria, manifestaciones esqueléticas con degeneración f ibroquís-
tica como la describió Reckinghausen, y manifestaciones renales de nefroli t iasis 
o nefrocalcinosis, pud iendo de terminar esta ú l t ima, a t rof ia e insuficiencia grave. 
Pero la fo rma ósea puede presentarse sin manifestaciones renales, y éstas existir 
s in alteraciones esqueléticas. La hipercalcemia, a su vez, puede estar d i s f razada 



368 RI-VISTA ARGENTINA DE UROLOGÍA 

b a j o una cifra n o r m a l por h ipopro te inemia . E n tal caso resultaría de ut i l idad 
la prueba de H a m i l t o n y S h w a r z , que consiste en inyectar sangre del p resun to 
h iperpara t i ro ídeo al conejo. La sangre conteniendo exceso de p a r a t o r m o n a 
produci rá en el animal , un ascenso rápido y f ranco de su calcemia. 

Si hay razones para perplej idades diagnósticas, t ambién las hay qu i rúr -
gicas, agravadas cuando la g lándula en h iper func ión n o se encuentra donde 
debe estar sino en un lugar aberrante. A p ropós i to de un caso así, en el que el 
adenoma se encont ró p o r la tenacidad con que se siguió buscando después de 
exploraciones fracasadas, dice A l b r i g h t : "el en fe rmo de jó desde entonces de 
f u n d i r su esqueleto y de e l iminar lo por la o r i n a " . Esta expresión pun tua l i za 
con elocuencia el detalle que tiene m a y o r implicancia en relación con la litiasis: 
la hipercalciuria sin o lv idar que n o le es pr ivat iva , puesto que existe en o t ros 
estados que no tienen que ver con la patología parat i roidea. El test de Sulko-
wi tch , cual i ta t ivo, pero fácil y rápido, es de un estimable valor . Cuan t i t a t i va -
mente, una calciuria de más de 3 0 0 mgrs, ha de considerarse d e f m i d a m e n t e 
anormal b a j o condiciones de dieta pobre en calcio y fós foro , en v i tamina D y 
tenor ácido. El calcio sérico por arriba de 1 1 mmgrs . % y fós fo ro por deba jo 
de 3 ,5 conf i rmará la sospecha. 

Las estadísticas reputan al h iperpara t i ro id ísmo como el causante del 0 ,2 
al 8 '/< de todas las litiasis cálcicas, cifras que corresponden a Braasch y a 
Beard, respectivamente. En t re los hiperparat i roideos conf i rmados , la litiasis 
aparece con una frecuencia, p romedio de las estadísticas, del 60 La m a y o r 
par te de los casos ocurren entre la 4a y 59 década, y afecta a mujeres en pro-
porción dobíe que a los hombres . 

La litiasis es a m e n u d o bilateral, y recurre obs t inadamente mient ras no se 
extirpa el t u m o r causal. Según Dell inger Barney, una sola g lándula está com-
promet ida en el 80 ''/<• de los casos. 

H a sido observado que el h iperpara t i ro id í smo coincide con una l lamat iva 
frecuencia con úlceras gastroduodenales , y se acentúa la posibi l idad lítógena p o r 
la dieta e ingesta de alcalinos que éstas requieren. Coexiste también con la 
litiasis prostática. 

Litiasis úrica.—El hombre , el m o n o an t ropo ide y una raza de perro 
dá lmata carecen de la facul tad fisiológica de efectuar la uricolisis in termedia , 
cons t i tuyendo en ellos el ácido úrico el p roduc to f ina l del me tabo l i smo de los 
núcleos proteidos. E n el resto de los ver tebrados superiores, u n fe rmento , la 
uricasa, oxida y t r ans fo rma el ácido úrico en a lan to ína , substancia de solubi-
l idad superior y que n o se deposita en los tej idos. Pesado t r i bu to r inde la salud 
del h o m b r e a esta sorprendente incapacidad metabólica, teniendo el o rgan i smo 
que t r a n s f o r m a r las núcleoproteínas que ingresan con la a l imentación y las 
que proceden de las desintegraciones celulares intraorgánicas. Es constante , en 
estado de salud, la relación entre el ácido úrico circulante y el excretado por el 
r iñon, aún duran te la evolución de a lgunos procesos in f lamator ios , leucemias 
y neoplasias, que suponen una fuerte intensificación de los procesos de destruc-
ción y construcción celular. ( T a n n h a u s e r ). 

La morb i l idad imputab le al ácido úrico sobreviene cuando éste deja de 
ser excretado en la medida en que debiera. La diátesis se revela entonces b a j o 
dos aspectos: uno , en el que la f i jación patológica del ácido úrico retenido se 
realiza en tej idos por los que muestra especial preferencia, como el cartí lago, 
el t endón , bolsas sinoviales, t ú b u l o colector del recién nacido, y o t ro en el que 
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precipita en la vía excretoria renal y f o r m a cálculos. Desde an t iguo ambos esta-
dos h a n sido relacionados como generados por u n mi smo vicio de la f is iopato-
logía. Sydenbam, Trousseau , Locorché, lo consideraban así. .Erasmo de R o t t e r -
dam, en una carta dir igida a su amigo T h o m a s M o r u s , le dice: " t ú sufres de 
gota , y yo de cálculos. Hemos con t r a ído enlace con dos h e r m a n a s " . 

Sean o n o asimilables a una misma ent idad clínica ambas modal idades 
s intomáticas , o trátense de dos enfermedades diferentes, según sostienen otras 
opiniones, el hecho es que gota y litiasis renal coexisten en el m i smo enfer-
m o con l lamat iva frecuencia. Pero lo que interesa desde nuestro p u n t o de vista 
es la relación f is iopatológica que puede existir entre estos estados m ó r b i -
dos; en la gota renal secundaria, el r i ñon es asiento de lesiones graves, seme-
jantes en u n todo al r iñon retraído vascular. La excreción del ácido úrico está 
compromet ida en el mi smo grado que la excreción de los o t ros solutos de 
la or ina . En cambio, en la gota const i tucional p r imi t iva , lo único al terado de 
la func ión renal es la depuración del ácido úrico. ¿Es que ocurre aquí una 
lesión celular absolu tamente selectiva, que afecta solamente a la uricuría? 
¿ O es que el déficit de el iminación responde a una causa extrarrenal , hasta 
ahora desconocida? P o r vía de esta segunda hipótesis, su f i jación en el car-
tí lago, t endón , membranas sinoviales, etc., se har ía a expensas de lesiones 
degenerativas anteriores de estos órganos, o también po r un desequilibrio en 
el contenido iónico. E l u ra to ácido de sodio es menos soluble en u n medio a b u n -
dante en iones de sodio, y estos te j idos lo contienen, no rma lmen te en cant idad . 
U n a u m e n t o eventual desencadenaría su precipitación. E l p a n o r a m a microscó-
pico de u n t o f o gotoso invi ta a in terpre tar así los hechos, porque se muestra 
con u n centro necrótico a cuyo alrededor se d isponen las agujas de u ra to sódico 
en f o r m a de empal izada . Ura toh i s t equ ía ha sido denominada tal a f in idad 
morbosa . 

H e m o s vis to antes que según la concepción de Randa l l , la edificación, 
por así decir, de los cálculos renales, tiene por c imiento una lesión degenera-
tiva de la papi la renal, donde irán a incrustarse pos ter iormente los cristales 
litogénicos de la or ina . Habr í a de este m o d o una analogía entre el mecanismo 
de fo rmac ión del t o f o y el de la fo rmac ión del cálculo. Siempre b a j o el c o m ú n 
d e n o m i n a d o r de una alteración previa t isular. 

RESUMEN 

En la reseña que antecede h a n sido examinados factores que se supo-
nen litogénicos, con fo rme a las siguientes teorías: 

1. Desequil ibr io coloideo-cristaloideo de la or ina . La precipitación cris-
talina ocurrir ía por insuficiencia del coloide protector , o contrar iamente , po r 
f loculación del coloide, cuya estabilidad fuese afectada por fa l ta de su agente 
pept izante . La experiencia clínica apor tada p o r el empleo de substancias que 
incrementan la cant idad del coloide ur inar io no conf i rma , has ta ahora, la pri-
mera premisa. 

2. Precipi tación de cristales cuyo estado de solución se rompe por mod i f i -
cación del P h del medio. De allí las litiasis l lamadas ácidas, alcalinas, y las que 
ocurren en las vecindades de la neut ra l idad . El régimen alimenticio, el uso de 
medicamentos indicados para el t r a t amien to de otras enfermedades paralelas 
(úlcera gas t roduodenal , etc.) la infección, especialmente la a m o n i o f o r m a d o r a , 
i n f luyen aprecíablemente sobre el P h . . U n a dísfermencia renal, t é rmino g ra to 
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a J iménez D íaz , podr ía también actuar en el m i s m o sent ido a través de la 
g lu t ammasa , la carbónicoanhidrasa , que do t an al r i ñon de funciones metabó-
licas propias . 

3. A u m e n t o en la concentración de de terminados cristales de la orina, 
e levando la calciuria, la cistinuria, la oxa lur ia , con lo que se reduce la solubili-
dad de las sales correspondientes. Fenómenos hormonales , metabólicos y pato-
lógicos del sistema óseo p ropenden a esta si tuación. L a uricaria se apar ta de la 
n o r m a , pues según parece, es en su excreción deficitaria que la litiasis sobreviene. 

4. Carencia de v i tamina A, protectora epitelial. 
5. Existencia de defectos evacuatorios en cualquier lugar del apara to 

excretor ur inar io . E n el concepto urológico, factor de notable impor tanc ia . 
Especialmente en la interpretación de la litiasis vesical. 

Y b ien : ¿es que a lguno de estos factores basta po r sí solo para explicar 
el f enómeno de la litiasis? ¿O debe haber concurrencia de ellos para que el 
cálculo se p roduzca . Es esto ú l t i m o lo más probable . Así lo j u z g a n Randa l l , 
Higgins y muchos o t ros que han seguido el sendero de sus investigaciones y 
raciocinios. La carencia vi tamínica , la infección, las alteraciones vasculares 
intrarrenales y las provocadas po r las obstrucciones al l ibre t ráns i to de la ori-
na, pueden const i tu i r elementos vulnerantes de los tej idos, en su integr idad o 
en su vi ta l idad A cont inuación , fenómenos f ís ícoquímicos completar ían la 
obra . 


