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l. INTRODUCCION 

La patología de las vías urinarias, constituye uno de los 

problemas a los que se enfrentan el médico en su práctica dia

ria; de estos, la litiasis renal adquiere notable importancia 

por la frecuencia con que se presenta (2-3, 7, 19, 21, 29, - -

37) se caracteriza por signos de obstrucción de la pelvis del 

riñón o el ureter, y puede ocurrir una hidronefrosis o pielon~ 

fritis como consecuencia de ella (22). 

Aunque en la mayor parte de los casos se desconoce el pr~ 

ceso desencadenante (22,· 39), se deben considerar algunos fac

tores que favorecen la cristalización como: infecciones en las 

vías urinarias, las mucoproteinas urinarias mitógenas. 

Se conoce que la mayoría de cálculos renales, provienen -

de sustancias del metabolismo intermediario de las proteínas y 

del metabolismo mineral (27, 40); por lo que su formación pre

supone condiciones fisicoquímicas (44). 

Cuando el cálculo representa un factor obstructivo ni si-
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quiera el tratamiento médico-quirúrgico logra resolver el pro

blema del paciente, ya que se presentan racidivas en un 15-20% 

de los casos, que indican.que persisten factores fisicoquími-

cos que tienden a reproducirlo (44, 51, 54). 

1.1. GENERALIDADES. 

Cálculos urinarios (litiasis urinaria, nefrolitiasis o 

"piedras"). se forman por precipitarse y·aglomerarse ciertas 

sustancias que se eliminan por la orina. Pueden formarse cál-

culos en el aparato urinario a cualquier edad, además ~s una -

afección antigua probablemente teniéndola el hombre desde sus 

comienzos, el cálculo más antiguo del que se tiene conocimien

to, fue encontrado en Egipto, data del 3200 a.c. (17). 

En el 1000 a.c. los indios americanos ya conocían los-· -

síntomas clínicos de la enfermedad y tratamiento (17). 

En los tiempos de Hipócrates (460-377 a.c.}, la elimina-

ción de arenillas por la orina era considerado un signo carac

terístico de pacientes formadores de cálculos urinarios (42). 

En 1474 se realizó una extirpación quirúrgica experimen-

tal de un cálculo renal por el cirujano Germain Colat (17). 

En e 1 s i g 1 o X V I I I 1 os c i r u j anos de No r fo 1 k ( In g 1 aterra ) , 

llegaron a ser notables en la extracción de cálculos, además -



3 

se obtienen las primeras nociones científicas sobre la composi. 

ción de las concreciones urinarias (17, 42). 

En 1810 Walkaston presentó un trabajo, en la Real Sacie-

dad de Londres, de la extracción de cálculos (42). 

El análisis microquímico fue ideado por Robín en 1874 y -

modificado por Esbach en 1885 (42). 

En 1876 Nieman describe los principales signos clínicos -

de la litiasis, su carácter hereditario y los efecfos de.l tra

tamiento (42). 

En 1902 Frieman y en 1908 Garrod proponen la hipótesis de 

que la litiasis de cistina, se trata de una enfermedad metabó

lica. Brand demostró que la cistinuria se deriva de una alte

ración del metabo1ismo de la cistina y la hemocistina·. 

El hallazo de oxalato cálcito en la orina data de 1383 --

( 42). Sheele y Bergmann en el siglo pasado son los primeros -

en describir la litiasis úrica; En época reciente, los cálcu

los de ácido úrico y el síndrome gotoso han sido estudiados -

por Gutman y Yu, más recientemente por Kelley y Sperling (42). 

Desde.el siglo XIX, se conoce la exist~ncia de cálculos urina

rios de Xantina; en 1954, Oent y Philpot propusieron que exis

tía una alteración en la xantinooxidasa en un paciente con cál 

culos de xantina (42). 
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I.2. CLASIFICACION DE LOS CALCULO RENALES 

La variedad de los cálculos hace que para cada paciente -

se debe presentar un tratamiento diferente, ya que la forma de 

diagnóstico y la eliminación del proceso patológico, var1a de 

acuerdo a las complicaciones que se presenten (5, 18, 20, 24). 

Los cálculos urinarios los podemos agrupar por su composición 

qufmica y por su probable etiologfa, siendo la siguiente clas! 

ficación la más aceptada (37, 42). 

I.2.a. Cálculos de Oxalato. 

El aspecto morfológico externo puede corresponder a con-

creciones pequeñas, grandes de formas umbilicadas, espiculadas 

y granuloespiculadas, de color· blancogrisáceo. 

Los cálculos oxálicos sus más comunes asociaci~nes son -

con la forma monohidratada y di hidratada (42) .. 

a) Forma monohidratada 

Sustancia: oxalato cálcilo monohidratado 

Fórmula: CaC 2 D4 H20 

Nombre mineral: Whewelita 

Son cálculos duros, lisos, de aspecto lµstroso, el co

lor varia del castaño clar~ aT rojizo o al negro. 

b) Forma dihidratada 

Sustancia: oxalato cálcilo dihidratado 
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Nombre mineral: Weddelita 

Su color oscila de incoloro al amarillo castaño debido 

a la inclusi6n de materia orgánica. 

I.2.b. Cálculos de fosfocarbonato o fosfatos. 

Por ~l aspecto externo, aparecen bajo ·cuatro formas: 

i) Cálculos pequeños, del tamaño de un piñ6n, pueden ser li

sos o rugosos, al corte presentan una estructura granular. 

Cuando predomina el fosfato cálcilo hidratado (HIDROXIAP~ 

TITO Ca 2 (P04 ) 6 (OH) 2}, la disposición tenderá a ser es

tratificada. 

Si el ~lemento fundamental es fosfocarbonato (tARBONATO-

APATITO ca 16 (P04 ) 6 _z(OH) 2 _y(C0 3)z_y)• la· estructura es ~ 

laviforme. 

ii) Concreciones de aspecto cerebroide, del tamaño d~ una al

mendra, están constituidas por. grandes depósitos de mate-

rial amorfo en forma de gránulos o láminas. Son cálculos 

de constitución mixta, de fosfatos' y oxalatos. 

iii) Formaciones coraliformes, que son un molde de la cavidad 

renal (cálices o en su totalidad}, están constituidas por 

capas concéntricas de material granular, alrededor de una 

zona central de la ~isma estructura. Esta disposición p~ 
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co frecuente es el acumulo de fosfato-amónico-magnésico -

(ESTRUVITA MgNH4P04 , 6 H20). 

iv) Concrecione~ mucopét~eas, son completamente amorfas exce~ 

to en aqulllas porciones donde existen acúmulos de crista 

les de oxalato (20, 42). 

l. 2. c. Cálculos de ácido úrico. 

En los cálculos de ácido úrico la estructura interior vie 

ne determinada por el tamaño de la concreción, los de forma- -

ción reciente o eliminados en un espacio corto son de color r~ 

jizo-anaranjado, ya sean de superficie lisa o rugosa. Desde -

el punto de vista microscópico, los cálculos de ácido úrico y 

sus sales adoptan cuatro estructuras: 

a) GRANULOPOROSA, contiene multitud de gránulos que alternan -

con grandes esp~cios vac,os. 

b) CONCENTRICA O DE EMPALIZAtiA, esta disposición se constituye 

por capas concéntricas, co~pactas, que se adosan unos a - -

otros a través de depósitos de material amorfo grisáceo. 

c) MIXTA, las dos estructuras descritas anteriormente sueleh -

presentarse asociadas en un mismo cálculo, sobre todo cuan-

do el tamaño de la concreción .es Q,rande. En el centro con-· 

tienen una estructura granuloporosa que constituye una ter~ 

cera parte de esta concreción, mientras que los dos tercios 
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restantes se encuentran formados por capas concéntricas que 

rodean la porción nucleomedular. 

d) CRISTALES ALARGADOS EN FORMA DE AGUJAS DE URATO AMONICO, --

una estructura extraordinariamente infrecuente es la dispo

sición espiculada radial, alrededor de un núcleo puntiforme 

de cristales de urato amónico. 

El ácido úrico en forma pura tiene· la siguiente fórmula: 

Nombre mineral: 2, 6, 8 - trioxipurina (22, 42). 

!. 2 .d. Cálculos menos frecuentes 

i) Cálculos de Cistina, son de color amarillo opaco, de su-

perficie granular, duros, de tamano variable, e incluso.

llegan a moldear la pelvis renal. 

Su fórmula es: (-SCH 2 CH (NH 2 ) COOH) 2 

La ~istina es el menos soluble de los aminoácidos natura

les que se excretan en una aminoaciduria. 

Ocasionalmente, se mezcla con apatito o estruvita si la -

orina está infectada (42, 59). 

ii) La fórmula de la xantina es: c5H4 N4 o2 ; su aspecto es fla

mígeno, de láminas irregulares superpuestas; con origen -

frecuentemente en un vértice, a modo de abanicos que se -
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superpusieran {42). 

iii) La glicina suele asociarse en los cálculos renales a la -

litiasis oxálica. sin ninguna característica especial - -

(42). 

I.3. ASPECTOS METABOLICOS 

1.3.a. Litiasis oxálica. 

La tendencia a formar cálculos de oxalato cálcico provie-

nen de la insolubilidad de esta sal. Sin embargo el ácido ox! 

lico (HOOC-CooH) es un ácido dicarboxílico muy soluble· en agua 

que cristaliza en forma dihidratada, aunque pierde el agua a -

lOOºC. 

Es oxidado cuantitativamente con permanganato. El calor 

lo descompone en anh'idrido carborii.co, óxido de carbono. y agua, 

también en ácido fórmico y anh'idrido carbónico. A 150".C.se su

blima. A temperatura inferior a 150ºC el ácido sulfúrico lo -

transforma en ácido fórmico y posteriormente en anhídrido car

bónico. Es un ácido relativamente fuerte con pKa = 1.46 y --
1 

pKa = 4.40. 
2 

E 1 á c i do o x á l i c o t i en e un a nota b"l e a fin i dad por 1 os ca ti Q_ 

nes divalentes, sobre todo calcio y magnesio. El magnesio corn. 
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pite con el calcio pero mientras que la sal cálcica es comple-

tamente insoluble la sal magnésica es más soluble. El ácido -

oxálico eliminado por la orina proviene en parte de síntesis 

endógena y en parte de ingestión con la alimentación. Aunque 

se debe mencionar que el aporte por la dieta es mínimo ya que 

no se absorbe en forma total, por otra parte, se ha visto que 

durante el ayuno en el sujeto normal su excreción continúa - -

igual en magnitud. Por lo tanto su fuente principal es endó-

gena. 

Normalmente su excreción urinaria varía de 10 a 50 mg en 

24 horas. 

Las dos fuentes fundamentales de ácido oxálico son: ácido 

ascórbico y ácido glioxílico. 

l. 3 . a. i Vía del ácido as c·ó r b i co . 

El ácido L-ascórbico y su precursor, el ácido 2-3-diceto

L~gulónico, conducen in vivo a la formación de ácido oxálico,

sin que en el proceso se origine o acumule ácido glioxílico. 

Sin embargo, esta vía es poco importante y no contribuye 

significativamente. a la formación de oxalato, aunque la admi

nistración indiscriminada de ácido ascórbico puede conducir a 

un empeoramiento de la litiasis renal (42). (Fig. 1) 
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1.3.a.ii Via del ácido gl ioxíl ico, 

La formación de ácido flioxilico en ácidos oxálico y gli

cólico, o sea. la oxidación y la reducción. ocurre espontánea

mente a pH neutro. ·Desde el punto de vista enzimático, la - ·_ 

transformación del ácido glioxilico en ácido oxálico es catal~ 

zada por dos oxidasas y una deshidrogenasa. 

Las oxidasas son flavoproteinas cuyos substratos natura-

les son respectivamente el ácido glicólico y la xantina. La -

deshidrogenasa que transfo-rma el ácido gl ioxíl ico en oxálico -

posee como substrato natural el ácido láctico (42). 

Los precyrsores.más importantes del ácido glioxílico 

son: glicina. etanolamina e hidroxiprolina. (Fig. 2). 
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Este compuesto, a su vez, es la vía de transformación

de la hidroxiprolina en ácido málico, a través de des

carboxilación oxidativa. L3 importancia de esta vía.

sin embargo, no parece ser muy grande, al menos en los 

mamíferos (42). 

Parece ser que existen cuatro bloques enzimáticos en el -

metabolismo normal del ácido oxálico (29, 42, 53). 

El primero .. Se encuentra entre el paso de glicina hacia 

ácido glioxílico. Esto trae como consecuencia la desviación -

metabólica de glicina a serina, etanolamina, glicoaldehido, 

glicocólico, glioxílico y oxalico. (Fig. 3) 

El segundo. Bloque metabólico se sitúa en el paso de se

rina hacia purívico (Fig. 4}; consecuentemente, 1a desviación 

metabólica se produce por un aumento de la serina y de la gli

cina. 

La tercera.alteración se encuentra entre la etanolamina y 

glicoaldehido (Fig. 5); esto trae consigo la desviación metabQ 

lica de serina a glicina. 

El cuarto error metabólico se encuentra en el paso de ~ -

ácido glicoxilico (Fig. 6) hacia ácido fórmico. Al no existir 

este paso final, el ácido glioxílico es transformado mayormen

te hacia ácido oxálico. 
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~) L~ GLICINA. Es desaminada a través de dos mecanismos 

distintos : 

l. Por desaminaci6n oxidativa por la D-amino-ácidooxi

dasa generalmente existente en los tejidos. 

· 2. Por transaminación, utilizando como aceptar del gr!!_ 

po amino un cetoácido. 

Cuando la reacción ocurre en sentido contrario: 

ACIDO GLIOXILICO ---- GLICINA, los donadores de grupos 

am'inicos más importantes, son los ·ácidos glutámico y -

aspártico, glutamina y asparagina y los CC-aminoácidos. 

Se han identificado al menos tres transaminasas disti~ 

tas que catalizan esta reacción: glutámico-glici~otra~ 

saminasa espec'ífica, transamina-sa universal y w-amino

transami nasa. 

b) La transformación de la ETANOLAMINA EN ACIDO GLIOXILI~ 

CO ocurre en tres etapas sucesivas. 

l. ETANOLAMINA ---- ALDEHIDO GLICOLICO 

2. ALDEHIDO GLICOLICO ---- ACIOO GLICOLICO 

3. ACIDO GLICOLICO ---- ACIDO GLIOXILICO 

e) La HIDROXIPROLINA y el ácido glioxílico pueden inter--

transformarse. El precursor más inmediato del ácido -

glioxílico es el ácido .,.¿_-hidroxi-Y- cetoglutárico. 
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Las alteraciones metabólicas expuestas pueden originar 

que el oxalto se elimine en gran cantidad por la orina, produ

ciéndose su precipitación y consecuentemente litiasis renai. 

El mecanismo intimo por el cual el oxalato se precipita para -

formar el cálculo no está aclarado (46, 48, 53). Sólo se ha-

bla de los factores que pueden ayudar a su formación, princi-

palmente las infecciones recurrentes que provocan lesión tisu-

1 ar. 

El cuadro de oxaluria, puede revestir diversos grados de

intensidad; desde el más grave, que es la oxalosis, la cual -

está cbnstitu.ida por la presencia de depósitos de oxalato en -

diversas partes del cuerpo que conducen fatalmente a la muer~e 

por insuficiencia renal (51). 



18 

I. 3 .b , Litiasis de fosfocarbonato. 

La aparición de cantidades significativas de fosfocarbon~ 

to dentro de la estructura de un cálculo urinario indica un -

mal pronóstico y, desde luego, la existencia de una alteración 

grave, prolongada y difícil de tratar (42), incapaz de acidifi 

car la orina y que desde el principio o eventualmente. se in--

fecta (25). Además, la presencia de hipercalciuria es c~si 

constante ( 29). 

El túbulo renal es responsable o capaz de concentrar 400 

veces la eliminación de hidrógeno, referida a ~u concentración 

en el plasma. Este proceso de acidificación ~carrea la resor-

ción o regeneración del bicarbonato filtrado por el glomérulo. 

El bicarbonato fil tracio por el glomérulo es resorbido en 

el túbulo proximal, y el resto en e1 túbulo distal (40). 

Varios son los mecanismos que contribuyen a la absorción 

del bicarbonato (27): a) la tensión plasmática de co 2 ; b) la secre-

ción de hidrógeniones; c) los niveles de potasemia; d) la cap~ 

cidad de absorber bicarbonato a través de un sistema tubular -

específico, y e) la actividad de la anhidrasa carbónica renal. 
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a) La tensi6n plasmática de co 2 estimula la capacidad de ~e-

sorber bicarbonato, sin que esto influya sobre la libera-

ción de bicarbonato en situaciones extremas, tales como la 

acidosis y la alcalosis respiratoria. 

b) La secreción de hidrogeniones y su influencia en la re~or

ción de bicarbonato. La secreción del ácido se realiza a 

través de un intercambio del H+ por Na+ a nivel del túbulo 

proximal. Rela~ionado con la secreción de H+, o indi~ect~ 
mente, el bicarbonato filtrado por el glomérulo es resorbi 

do por el túbulo en relaci6~ directa a la acidez titulable 

y el amonio existente en la orina. 

c) La caliemia contribuye a la ~bsorci6n de bicarbonato, pro~ 

bablemente estimulando la secreción de hidrógeno en el tú

bulo proximal. 

d) La existencia.de un sistema espec1fico para la absorción -

tubular del bicarbonato, Levine y Nash han comprobado en -

experimentos de micropunci6n la disociaci6n que existe en

tre la capacidad de absorber agua, sodio y de secretar hi

drogeniones cuando se produce acidosis en las ratas media~ 

te la administración prolongada de cloruro am6nico. 

e) El efecto de la anhidrasa carbónica en la regeneración tu

bular del bicarbonato se comprueba cuando la enzima es in-

hibida con acetazolamina. Su inhibición acarrea un desee~ 

so del dintel para el bicarbonato y ur. incremento de la --
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pérdida de bicarbonato tubular. 

La .presencia de c~lculos de .fosfocarbonato y los fen6rne·-

nos metabólicos y clínicos suelen asociarse por su gravedad ~

con (42): 

1) Acidosis tubular primaria o secundaria a intervenciones 

quirúrgicas en las que el uréter o la vejiga son sustituidos -

por asas intestinales. 2) Hiperparatiroidismo primario. 3) -

Nefroastenoaciduria. 

hipercalciúricos. 

4) Infecciones urecilfticas en individuos 

1) La acidosis hiperclorémica es una enfermedad extraordina-

riamente rara~ el mecanismo patogénico es desconocido, - -

aunque se especula con la incapacidad. de crea~· un gradien

te tibular suficiente p~ra secretar hidrógeniones. Frente 

a·esta. forma completa, o acidosis hiperclorémica de tipo.

!, existe ·1a forma incompleta, .o de tipo 11, en la que el 

Qnico h~llazgo es una incapacidad para hacer descehder el 

pH urinario después de administrar cloruro amónico. 

2) Hiperparatiroidismo primario será analizado mis adelante. 

3) La nefroastenoaciduria es un síndrome~ congénito o adqui-

rido, en virtud del cual se eliminan orinas con pH superiQ. 

res a 6, desciende la acidez titulable y el amonio. A di-_ 

ferencia de la acidosis hiperclorémica de tipo 11, la admi 

nistraci6n de clo~uro amónico si consigue hacer que des- -
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cienda el pH ~rinario; Qnicamente se c6mprueba que la aci

dez titul~ble y el amonio no asciendan a lfmites similares 

a la normalidad. Es importante reseñar que el diagnósti--

co de este sfndrome sólo puede realizarse en ausencia de -

infección. 

4} Finalmente. es un hallazgo frecuente la aparición de cálc~ 

los de fosfocarbonato en individuos portadores de cálculos 

de oxalato, los cuales se acompañan de hipercalciuria. La 

aparición ?e infección desencadena un cuadro de incremento 

de la hipercalciuria y formación de cálculos de fosfocarbo 

n~to (40. 47}. 

Litiasis Fosfocálcica 

El calcio interviene en todos l~s mecanismos de int•rcam

bio a travis de membranas o transporte de sustancia~ en las -

que se requieren feriómenos de polarización o activaciori de me~ 

branas. Los mecanismos que regulan la concentración de calcio 

en el organismo. y especialmente en la sangre. son complejos; 

no obstante. pueden reducirse cinco grandes funciones (9, 14, 

52}. 

1) Absorción y secreción digestiva de calcio. 

2) Interdependencia de los productos de solubilidad 

de calcio y fósforo. 
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3) Almacenaje e intercambio de calcio y fósforo entre espacio 

extracel ul ar y el esqueleto. 

4) Fenómenos de filtración y resorción renales de calcio y --

fósforo. 

·5) Efecto de la paratormona vitamina o3 y la calcitonin so-

bre los intercambios celulares y fosfocálcilos. 

Absorcibn y Secf~cibn Digestiva de Calcio (45) 

El calcio se ingiere por vía oral en cantidade·s alrededor 

de 1 g/24 horas; estimula en el estómago la secreción de gas

trina y, secundariamente, de ácido clorhídrico. Es resorbido 

a nivel del duodeno, del yeyuno y. ocasionalmente1o del ~.leon -

La absorción de calcio ocurre en dos etapas: la primera es el 

paso de calcio desde la luz intestinal al interior de la célu

la, y la segunda, la expulsión de la célula, a través de la -

membrana serosa, hacia el torrente sanguíneo. 

El paso de calcio al interior de la célula intestinal pa-

rece ocurrir por dos mecanismos: 1) difusión facilitada, cuan

do la concentración cálcica en la luz intestinal es pequeña y -

difusfón pasiva, en el caso de gran concentración cálcica; 2) 

transporte activo necesita un sistema rico en energía, una prQ_ 

teína específica (transportadora) y, ~el control que ejercita :. 

el calciferol y sus metabolitos activos. 
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Para favorecer la absorción intestinal de calcio, la vita

mina o3 debe ser hidroxilada en el carbono 25 y transformarse 

en 25 (OH)-D 3 , un compuesto ~ás potente que la propia vitamina 

D3. 

La hidroxilación es realizada en el hfgado por una hidro-

xilasa específica en presencia de oxígeno. 

No obstante, el metabolito más activo es el 1,25 (OH)-0 3 , 

sintetizado en el riñón; existe otro metabolito sintetizado -

en el riñón, el 24,25 (OH)-D 3 , que funciona como un compuesto 

alterante. 

El control hormonal del calcio se encuentra regido por la 

paratohormona~ secretada por la glándula paratiroides. Normal 

mente la hormona paratiroidea actúa reduciendo el umbral renal 

de los fosfatos, por lo tanto, hay una baja de ellos .en la san 

gre que obliga a su movilización a.partir del tejido óseo. De 

bido a que en el hueso los fosfatos se encuentran unidos a las 

sales de calcio, se produce aumento de la calcemia y consecuen 

temente incremento de la calciuria (9, 15). 

Cuando existe un aporte normal de calcio y vitamina O la -

destrucción y formación del hueso se encuentra en equilibrio.

Cuando por alguna causa el calcio tenga un aporte por debajo -

de lo normal, o bien una insuficiente absorción intestinal por 

falta de vitamina D, la secreción de la paratohormona aumenta 

con objeto de evitar que los niveles de calcio caigan en cifras 
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críticas de hipocalcemia, ya que la hormona actGa directamente 

sobre el hueso provocando su destrucción, favoreciendo el paso 

de calcio a la sangre. 

La liberación del calcio. se hace en unión de citrato, for

mando citrato de calcio. 

Así como las cifras bajas de calcio producen la hipersecr~ 

ción de la paratohormona, los niveles altos de fósforo, como -

sucede en la insuficiencia renal crónica o aguda actúan en - -

igual forma, pues el fósforo cuando está elevado favorece la -

acidosis metabólica de la insuficiencia renal y el organismo -

tiende a eliminarlo por la hiperactividad de la glándula para

tiroides pa.ra aumentar la eliminación de los fosfatos en el t.Q. 

bulo renal, esto viene a constituir el hiperparatiroidismo se

cundario. 

En el caso de la litiasis renal el cuadro de hiperparati-

roidismo primario ocasiona marcado aumento en la p~rdida del -

fósforo por el riñón, disminuyendo consecuentemente los nive-

les en el plasma (52). 

La acción directa de la hormona sobre el hueso, origina 

ascenso de los niveles de calcio en la sangre y consecuenteme~ 

te aumenta la eliminación por la orina. Por esft circunstancia 

el hueso presenta zonas de destrucct"ón que vienen a constituir-· 

la osteítis fibrosa quística. El organismo en plan de contra-
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rrestar dicha destrucción aumenta los niveles de la fosfatasa 

alcalina, ya que esta enzima es la que favorece la deposición

de sales de calcio y fósforo en la matriz ósea. 

El cuadro qu,mico del hiperparatiroidismo estará constitui 

do por hipofosfatemia, hiperfosfaturia, hipercalcemia e hiper

calciuria, ast como aumento d~ la fosfatasa alcalina. 

Como resultado de la movilización de calcio y fósforo del 

hueso, pasa una gran caritidad de ellos ~ trav~s del tGbulo y -

la pelvis renal. Con frecuencia el poder de solubidad de es-~ 

tos elementos es excedido resultando su precipitación ya sea -

en los tGbulos o en la pelvis renal. originando en el primer -

caso, nefrocalcinosis con el consecuente dafto renal que puede 

conducir a la insuficiencia de este órgano. En el ~egundo ca-

so se presenta la formación de cálculos en la pelvis o en la -

parte inferior del tracto urinario. 

Ocasionalmente puede haber caso de litiasis renal eQ dondé 

se encuentra el calcio alto y el fósforo bajo y la fosfatasa -

alcalina normal, es un hiperparatiroidismo sin enfermedad ósea~ 

en pacientes en quienes las cantidades de calcio y fósforo in

geridas. son lo suficientement~ grande& para contrarrestar las 

p~rdidas de estas substancias provenientes de los huesos (36). 
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l .. 3. <· Litiasis úrica. 

Normalmente el ácido úrico, se formá a partir de los áci

dos nucleicos de las bases púricas, especialmente hipoxantina 

y xantina. 

El almacén ·miscible o intercambiable del ácido úrico en 

el organismo, se produce por dos vías fundamentales: 

1.- En la vía de Novo los nucleoticlos son formados por pre-

cu~sores más elementales (42). 

2.- En la vía de escape ("Salv~ge") los nucleoticlos se for-

man de sus bases correspondientes a través de ·1a fosforri 

bosil2irofosfato (42). 

La eliminación del ácido úrico puede segui·r dos rutas, ·el 

riilón y el intestino. Por el riñón se excretan dos terceras -

partes después que se ha verificado la filtración glomerular,

la ~eabsorción y ·secreción tubular activa. 

Por el intestino, va sufriendo una serie de cambios hasta 

bióxido· de carbono y amoniaco, estos productos son reabsorbi

dos y eliminados por la ori~a (23). 

El aumento de ácido úrico en la sangre puede ser origina

do por: 

1.- Un error metabólico de las proteínas que vienen a provocar 

un aumento del almacén miscible del ácido úrico. 
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2.- Por una destruccion celular come sut~de en las leucemias, 

policitemias, vera y mielomas múltiples. 

3.- Por una alteraci6n en su eliminación debido a insuficien-

cia renal. 

Las alteraciones metabólicas más importantes en la litia

sis úrica. 

Hip~ruricemia, hiperuricosuria, pH urinario ácido por de

b~j~ de 5.7, descenso del amonio urinario, aumento de la aci-

dez titulable e hiperexcreción de ur1cina. 

Hiperuricemia: cifras de ácido úrico superiores a 6-7 

mg%, su presencia sin ninguna otra alteración que la ~ 

justifique es indicativ~ de ~n aumento de la sfntesis 

de ácido úrico. 

Hiperuricuria o !:LiJ¡_erexcrec:ión. de ácido úrico. Es la -

elimin~ción de cantidades sup~riores a 600 mg/24 hrs. 

Tal alteraci6n .puede ocurrir por una sobres,ntesis de 

ácido úrico que ha de ser eliminado por la orina o 

bien por una alteraci6n en los mecanismos de absorción 

y· secreción. 

pH ácido e hipoamoniuria. La asociación de pH urina-

rio ácido por debajo de 5.7 generalmente 4.8 a 5.0 se 

encuentra la presencia de ~cidez titulable elevada y 

el descenso de la excreci6n de amonio por la orina. 
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Litiasis Cístinica. 

La cistinuria. Este transtorno congénit~ se trata de un -

defecto de absorción de cistina tanto en túbulos renales como 

en la mucosa intestinal y excreción de cistina en la orina en 

cifras mayores de 250 mg en 24 horas. Debido a su relativa i!!. 

solubilidad, la cistina tiende a precipitar en el aparato uri

nario para formar cálculos que son ·racfioopacos ·(49, 59). 

La cisti~eria se caracteriza por los cambios en los fen6m~ 

nos de transporte para la cistina y los aminoácidos básicos, -

localizados en lugares selectivos de resorción. 

El metabolismo de la cistina y su precursor inmediato, la 

L-cisteina. La D-cistina no aparece en el metabolismo normal 

del hombre, como. la metionina (42). 

La metionina es un dador de.metilos a través de la transm~ 

tilación; sin embargo, necesita que se pro~uzca una preacttvi

dad de'l grupo metido por una enzima y un dador de energía como 

el A.T.P, formando la S-adenosthuetionjna. 



II. OBJETIVOS 

1.- Determinar los diferentes factores que contribuyan a la -

formaci6n de lit~~~is renal. 

·2.- Tratar de demostrar cual es el origen de las sustancias 

que participan en la formaci6n de los cilculos renales. 

29 



III. HIPOTESIS 

Aún no se ha logrado,determinar una causa específica pa

ra la producción de litiasis urinaria, ya que no tiene una p~ 

tologfa conginiia de ba~e. 

Si se conocen las diversas alteraciones en el proceso p~ 

tológico de la litiasis, as1 como 1a naturaleza química del -

cllcuio. 

Haciendo un número menor de pruebas se podría indicar el 

tratamiento adecuado para evitar las recidivas. 
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IV. MATERIAL Y METODO~ 

Para la realización de este trabajo, se estudiaron mues

tras de pacientes que acudieron (al pabellón de urología del 

Hospital General de la S.S.A. en México, D.F.) a someterse a 

distintas variantes quirOrgtcas para el tratamiento de la li

tiasis renal. 

La edad de los pacientes en el momento de ingresar a la

unidad hospitalaria es de 23-70 años. Con un promedio de 

51.5 años de edad. 

Los estudios se basan en los siguientes datos: análisis

q~fmico del cálculo, estudios en sangre y en orina como son: 

- Biometrfa hemática. 

- Examen general de orina. 

- Urocul tivo. 

- Determinación de calcio en suero (Ferro-Ham 54,58) 

- Determinación de fósforo en suero (Fiske-Subbarrow 
54-48) 

- Determinación de fosfatosa alcalina (Bassey-Brock 54-58) 
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Para determinar la composición química del cálculo, se -

recibe la muestra después de la intervención quirúrgica se si

gue el siguiente orden: 

Análisis 
Cualitativo 

Cálculo Renal 

Lavado 

Secado 

Pesar 

Medir 

Observación Microscópica 

Pulverizar 

1 

Análisis 
Cuantitativo 
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IDENTIFICACION CUALITATIVA DE CALCULOS DEL TRACTO URINARIO -
(METODO DE S!MMONS Y GENTZLCOW) 30, 54, 58. 

Principio: 

Los uratos son detectados por reducción del fosfatug~ 

. tato alcalino a azul de tungsteno. 

La Cistina por el color rojo formado durante la prue

ba de nitroferricianuro o de sodio. 

El carbonato por liberación de co 2 sobre la acidific~ 

ción. 

El oxalato de calcio por la precipitación apH 3-4. 

El calcio por la precipitación del oxalato después de 

quitar el oxalato de calcio intrínseco. 

El fosfato por la precipitación del fosfomolibdato de 

amonio. 

El magnesio por la reacción del amarillo de titanio. 

La Xantina por la reacción de muroxina y por la abso~ 

ción en el espectro ultravioleta (U.V.). 

La presencia del iÓn amonio es indicado por la forma

ción de color azul al reaccionar con el álcali: de hi-

poclorito. 
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El análisis Cuantitativo del cálculo se realizó por los

siguientes mitodos: 

Calcio (Ferro-Haw 54,58) que tiene como fundamento: -

el ácido cloranitico precipita al calcio, como cloro

nilato cálcio, el que se disuelve con solución de 

E.D.J..A. y forma el cloranilato sódico salubre de co

lor rosa~ la intensidad de color es directamente pro

porcional se lee a longitud de onda de 520 mm ajusta~ 

do a 100% 'de trasmitancia con blanco de agua destila

da. 

Fósforo (Fiske-Subbarow) fundamento: la solución mo--

1 ibdica se une al fósforo formando ácido fosfomolibdi 

co, qué es reducido por el ácido aminonaftosulfónico

con formación de un complejo de color azul, la inten

sidad del color es directamente proporc~onal, leer a

longitud de onda a 660 mm ajustando a 100% de trasmi

tancia con blanco de reactivos, 

Magnesio (Neill-Neel 54 - 58 ), con el indicador amari-

llo de Clayton que representa la forma molecular tomJ!. 

rá un color rojo en presencia de magnesio se lee con

tra blanco de agua a 540 mm. 

Oxalatos por titulación con permanganato {12,13,16,38) 

El ácido oxalico y los oxalatos se oxidan a un arthi-

drido carbónico. 
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Carbonatos por titulación indirecta (13,16,38). Se -

precipita el carbonato de calcio y SP titul•a el exce

so con H el. O. lN. usando como indicador el anaranja

do de metilo. 
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MATERIAL Y EQUIPO 

Material biológico: cálculos urinarios. 

Aparatos: 

Estufa a 37ºC 

Refrigerador 

Baño maría marca Kine~ 

Espectro fotometro (coleman Junior Il A). 

Horno 

Balanza analítica Marca Sartoriur con sensibilidad -
(0.001 g). 

Potenciometro-Beckman Zeromatic 55-3. 

Micróscopio compuesto Marza Zeiss 

Segueta 

Lente de aumento 

Cápsula de evaporación 

Microcentrífuga Marca Aparatos científicos 

Bu reta 

Material de vidrierías el habitual en un laboratorio

de química clínica. 
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I. 3 .b L1tiasis de fosfocarbonato. 

La aparición de cantidades significativas de fosfotarbon~ 

to dentro de la estructura de un cálculo urinario indica un -

mal pronóstico y, desde luego, la existencia de una alteración 

grave, prolongada y difícil de tratar (42), incapaz de acidifi 

car la orina y que desde el principio o eventualmente, se in--

fecta (25). Además, la presencia de hipercalciuria es casi --

constante ( 2g). 

El túbulo renal es responsable o capaz de concentrar 400 

veces la eliminación de hidrógeno, referida a su concentración 

en el plasma. Este proceso de acidificación acarrea la resor-. 

ción o regeneración del bicarbonato filtrado por el glomérulo. 

El bicarbonato filtrado por el glomérulo es re!:orbido en 

el túbulo proximal, y el resto en el túbulo distal (40) •. 

Varios son los mecanismos que contribuyen a la absorción 

del bicarbonato (27): a) la tensión plasmática de co 2 ; b) 1 a secre-

ción de hidrogeniones; c) los niveles de .Potasemia; d) la cap~ 

cidad de absorber bicarbonato a través de un sistema tubular -

específico, y e) la actividad de la anhidrasa carbónica renal. 
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El urocultivo fue positivo en 39 pacientes, 18 mostraron 

crecimiento a E:. col i patógena (Cuadro 11). 

Sin Desarrollo 
Escherichia coli 
ProteUs 
Klebsiella sp. 
Enterobacter 
Pseudomona sp. 
Serratia 

UROCUL T.IVO 

No; de 
Pacientes 

78 
18 
11 

6 

2 

1 

1 

(CUADRO 11) 

66.6 
15.4 

9.4 
5.1 

l. 7 

0.85 

0.85 

Muestra el 66.6% de no crecimiento bacteriano en la ori-

.na probablemente estaban en tratamiento con antibi5ticas; au~ 

que se observó el ginero Proteus y Klebsiella aumentados. 

Siendo, estos mi6roorgani•mos importantes porque degrada~ la 

úrea para formar amonio ( el amonio atrapa iones hidrógeno y 

de esta ~anera eleva el pH urinario ). 



COMPOSICION QUIMlCA DE CALCULOS EN 
LA POBL:ACION 

.COMPOSICION DEL CALCULO 

Oxalato de Calcio, Fosfato de 
calcio y carbonato 

Oxalato de Calcio y Carbonato 
Fosfato d~ Amonio y Magnesio 

y Carbtinato de Calcio 
Carbonato de Calcio (con tra

zas de compuestos orgánicos). 
Acido Grico y/o uratos, fosfa

to de amonio y magnesio 
Fosfato de calcio y ~agnesio y 
oxalato de calcio 

Fosfato de calcio y magnesio 

( CUADRO I II) 

31. 6 

24.7 

17.0 

8.8 

7.6 

5.9 

l. 7 

¡:iH en 
orina 

5-6 

5-6 

7-8 

6-7 

6-7 

6-7 
5-6 

39 

En este cuadro se observa que en el 56% de 1 a población, 

el oxalato de calcio se encuentra como sal primari~; el si- -

gui~n~e cálculo de mayor incidencia es el de fosfato de amo-

·n.io y magnesio con un 2.8%; los de menor· frecuencia es el car

bon~to de calcio y los de ácido Qrieo. 
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FRECUENCIA DE CALCIO EN LA POBLACION LITIASICA. 

No. DE 
PERSONAS 

1 

4 

30 

o 4 5· G 7 8 9 

Valores normales 
en.·suero, 

10 11 . 12 13 _J4 15 CALCIO 
( mg%) 
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FRECUENCIA. DE FOSFORO EN LA POBLACION NORMAL . 

No: DE 
PERSONAS 

90+ 
.sol 

1 

70+ 
1 sor 
1 

50--L 
1 

1 
40-T 

1 
. 1 

30+ 
i 

20 

o 

2.4 - · 4.7 mg. 0/o ) Valor normal en suero 

2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 FOSFORO 
( mg. % ) 
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PORCENTAJE DE FOSFATASA ALCALINA Vs. FOSFORO EN SUERO 

VALORES NORMALES : FOSFORO 2.4- 4.7 mg % 

FOSFATASA ALCALINA 0.8-2.3 U/L 

FOSFORO (3.1 - 7.4mg.%) 

FOSFORO ( 2.1-5.t mg.%) · 

PORCENTAJE. DE FOSFATASA ALCALINA Vs .. CALCIO EN SUERO. 

VALORES NORMALES: · CALCIO 9-10 mg. % 

FOSFATASA ALCALINA o.a- 2:3 U/L 

1 
CALCIO (8.8 - 10.8 mg.º/.,) 

CALCIO ( 7.9 -11.9 mg. % ) 
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DISCUSION 

Algunos pacientes de este estudio, se caracterizaron por 

ser de zonas rurales y por tener como antecedentes: la desnu

trición, alcoholismo, diabetes y problemas de insuficiencia -

renal manifestando síntomas como: retención de orina, inconti 

nencia urinaria, micción difícil y/o micción dolorosa, hemat~ 

ria, en otros casos piuria, albuminuria, cólico renal o nefri 

tico, cólico uretral. Posiblemente estos síntomas están re+~ 

cionados indirectamente con cálculos renales. 

Tomando en cuenta la alta frecuencia de cilculos de oxa

lato de calcio que presentó la población estudiada, sin cono

cer los mecanismos de precipitación, se puede asumir que es 

una sobresaturactón del producto de solubilidad del oxalato -

de calcio. Evidentemente esto se.debe a los precursores de -

oxalato que provienen más de la vía metabólica que de la ali-

mentación. Sin embargo, normalmente la orina no está sobres~ 

turada de oxalato, pero cuando éste está en exceso es el fac

tor mis importante como causa de cristaluria. 

Se reporta que los pacientes que forman cálculos mixtos

de oxalato. fosfato de calcio y/o magnesio se manifiesta en -

ellos uri aumento en el pH"de la orina (pH de 6-8) (42). Como 
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podemos apreciar en nuestro resultado cuadro I, hay un 27.3%-

de pacientes con ~n rango de pH 7-8. Este aumento se debe a-

una alteración de los mecanismos de acidificación renal, en -

forma concomitante a microorganismos. 

Como se mencionó en el párrafo anterior, que los microo~ 

ganismos pueden ser causa de alteración renal, puede señalar

se que, las bacterias que producen infección en vías urina- -

rías, están incluidas en el grupo genérico de gérmenes ureoli 

ticos. Nuestros resultados denotan, que el género Proteus y

Klebsiella, son microorganismos que tienen ureasa, lo que los 

:hace capaces de desdoblar la urea en anhídrido carbónico y --

amoniaco, y la formación de gran cantidad de iones,amonio fa

vorecen la precipitación de sales alcalinas en el seno de la

orina, sin embargo debe existir algGn otro factor d~sconocido, · 

para que los cristales se ·aglomeren ·y formen el cálculo, por

lo que podemos considerar que, las alteraciones metabólicas -

presentes, son las responsables, de que la infección contribu 

ya a la litiasis en algunos casos y en otros no. 

La presencia de Escherichia coli, en los urocultivos fue 

del 15.4%, de esta cifra el 46.6% fueron mujeres, lo que nos

hace suponer, que su presencia puede deberse a contaminación

fecal, secundaria a malos hábitos de higiene.; en el hombre es 

dificil tomar en cuenta el factor. de ~rigen y todavía más su

ponerlo. 
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Los resultados en la poblaci6n estudiada dem~estran un -

incremento en la relaci6n fosfatasa alcalina con c~lcio y f6~ 

foro normal, ya que se encontr6, una relaci6n elevada con va

lores normales de los dos elementos, esta elevaci6n aparente

mente es debida a un aumento de la actividad renal, por un 

transtorno en el proceso de auto regulación, no conocido. Ya 

que al aumentar el calcio serico se incrmenta la secreción de 

fosfatasa proveniente de la glándula tiroides 14 • 52 • 54 • 58 

(reguladora de los mecanismos del calcio), y se manifiesta la 

reabsorción de calcio a nivel del túbulo renal, esto hace que 

el valor de calcio serico sea normal en los pacientes. El --

ion fosfato es también un mediador de la entrada y salida de-

ca 1 c i o. Esta .regulación es principalmente a nivel ósea. Al -

'existir valores bajos de calcio la hormona paratiroides se~re 

la fosfatasa ácida, permitiendo que salga calcio de hueso y -

llenando los huecos con fo~fato, e impidiendo la resorci6n a

nivel túbulo renal. Este mecanismo de retroalimentación expli 

ca en parte la normalidad de calcio y fósforo. 

Los ·resultados que se obtienen son 7% de cálculos de áci 

do úrico; esta incidencia es baja, debido a que la diet~ de -

los pacientes estudiados, no es rica en purinas, que sería --

una de las fuentes de formación de litiasis úrica. Se debe -

mencionar que la población estudiada no manifestó problemas 

gotosos. 
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CONCLUSIONES 

l. La determinación cualitativa y cuantitativa de los cálcu

los renales en su composición química, nos da una correla 

ción con los problemas bioquímicos que ifectan al pacien

te. 

2. Los cálculos predominantes son de oxalato de calcio. 

3. Las alteraciones metabólicas como son: incremento de oxa-

lato de calcio, así como 1a acidificación pueden ser res

ponsables de que la infección contribuya a la litiasis en 

algunos casos y en otros no. 

4. La baja frecuencia de cálculos de ácido úrico es debido a 

la alimentación, la cual es pobre en proteínas, 

5. La presencia de microorganismos ureolíticos pueden favore 

cer la precipitación de sales alcalinas. 
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