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ANTECEDENTES

La nefrolitiasis es el tercer trastorno mds comin de vias urina-
rias en los enfermos hospitalizados; los otros dos padecimientos
més frecuentes son Infeccion de vfas urinarias e hiperplasig
pProstética benigna ( 1 ).

&n las series publicadas en Estados Unidos se encontré un aumento
del 60 al 75% en 1la frecuencia de nefrolitiasis, los hombres
forman tres veces mds cdlculos que 1&s muJeres y se observan en
el 12% de los hombres de raza blanca cuva edsd fluctus en los 70
afics (2, 3.

La nefrolitiasis es causa de morbilidad considerable ast como de
gastos economicos élevsdos. Con cada nuevo cdlculo del 20 &l 36%
de los Individuos requeriran exémen cistoscopico o fntervencidn
quirurefca o ambos procedimientos y del 17 al 348 hospitaltzacion
(4.

£l Tndice de recidivas publicadas en la bibliograffa oscila entre
el 6.88 y el 80%.

En sels estudios retrospectivos ( 2,5-9 ) se encontré que la taza
de recurrencia scumulstive pr‘omea"io de litiasis renal fue de 14%

a 1 affio, 358 a 5 afios vy 52% 8 10 afios (tabla 1J.



INDICE DE RECURRENCIAS DE LA NEFROLITIASISTIVV S

Estudio Indice de recurrencis (%) 7 Vfa/?.‘s'nri'k{é (aﬁos) o

Pyrah (¢ 10 ) 74
LJdunghsll ¢ 11 ) 70
Williams 80 Hombre
c12) 60 Muder
Jehnson 81 Hombre
(2 47 Muder
TABLA 1

La tabla 1, revels elevados Indices de recurrencia, a los 10 y 20
affos; 1o cual indica, que con estos datos se puede conclufr que
la 11tiasis es wuns enfermedsd cronica. Los pacientes con forma-
cién de calculos recurrentes, corsliformes e Iinfectados desarro-
llan Insuficiencia renal crénica ( 13 ).

Ls nefrolitiasis es una enfermedad comin, &sociads a elevada
morbilidad médica, aquirdrgica ¥ bada mortalidsed. La evaluacidn
metabdlicea ¥ clinica del paciente encierra poco riesgo, no suele
ser cara y ca851 slempre descubre una o varias alteraciones que
cuando se tratan de manera especifica, modificara la evolucion

natural y disminuyen 1a actividad de la ]litiasis renal ( 14 ).
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Las posibllidades de identificar una alteracion metabdlice medord
progresivamente durante los ultimos 40 affos &l fncrementarse los
conocimientos de la fisfopatologfa de la enfermedsd. En 1940
Randall {Informé que mds del 50% de los suJetos formadores de
cdlculos no tentsn una causa diagnosticable de 1itiasis ¢ 15 ).
Pero en 1977 Coe v cols. Informaron que esta cifra habfa dismi-
nuido a1 20% ( 5 ). En 1980 Pak y cols. Afirmaron que en sélo el
5% de los pactentes no se estsblecid un diagndstico metabdlico
definitivo ( 14 ).

La medor maners de modificar la evolucion natural de la litiasts
renal, la actividad 11togenica v el fndice de recurrencia en los
pacientes, es administrar un tratamiento especffico de acuerdo al
trastorno metabdlico subyacente.

El estudio metabdlico en pacientes con nefrolitiasis es capaz de
establecer una causa © anomslia metabolica, la cual puede ser

tratads en forms especifice ( 5,14 ).
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Pak ¢ 17 ) hfzb la . siguiente clasificacicn de l&s hipercalcu-

rigs:

{

'Hipercalclur/as tipo I y tipo II.
~ Mipercalcturia rensl,
- Fuga rengl de fosfsatos.

Exceso primario de 1,25-(0H)Z2D.

!

Alteraciones combinadas tubulares renales.

Exceso de Prostaglandinss.

Las glteraciones del actdo urico, las denomina: DIATESIS GOTOSA.
Lla cual se csracteriza por un PH urinarfo menor de 5.5, de
etfologia no conocida e Independientemente de Pérdide excesiva de
substancigs alcalings o consumo de dietes ricas en purings.

Las piledras formadas estsn constituldas por: dcido urico o bien
por oxalato de calclio o ambss.

Algunos pacientes presentan: hiperuricemia, hipertrigliceridemia,
artritis gotosa franca o antecedentes familiares de gota, 1a
mayorfa de estos pacientes, pueden tener wuna fase temprana de
gota cldsica. La digtesis gotosa; se debe de diferenciar de 1§
nefrolitiasis hiperuricosurica (con oxalato de calcio) en 18 cual

el pH urinario es tipicamente mayor de 5.5,



FISICOQUIMICA DE LA NEFROLITIASIS
L& oring es una solucion saturada con diversas sgles entre ellas
el oxalato de calclio y fosfato de cglcio son las mds comines. Una
oring sobresatursds puede precipitar o nuclear estas sgles hasts
dar lugar & cristales y estos por crecimfento eritaxial o agre-
gacion formar pequeflas piedras ( 18 ). Estos pequefios cdlculos
steuen creciendo en uns oring sobresaturada ¢ 19 J. La estimacion
ael egrado de ssturacion wurinaria se ha Intentade medir con
metodologras diversas:; el producto de actividad de algunas de
estas sgles (Ca x oxglatos) o seg la multiplicacion de su concen-
tracion moler corre@ida por su coeficiente de actividad da lugar
8 wun valor numérico que al compararlo con orinas de pacientes
litidasicos permite diferenciarios. Mas utfl adn es el coclente de
los proguctos de agctividad ( 20-21 ), que brevemente consiste en
la medicion del producto de actividad de le orina antes (K1) y
después (K2) de incubads con un exceso de oxalato de calcio (K2)
10 mg/mll). Cuando 18 orina es saturada 18 misma cantidad de
oxglato que se desprende de la sgl hacia la oring es la misma que
se moviliza de g oring a la s&l, ¥y por tanto el cociente de
K1/K2 es fgual & 1a unidad. Por el contrario cuando 1a orina es
sobressturtada el oxslato se desprende de la oring hacia la sal,
el producto K2 disminuyve y el cociente KI1/K2 sera mayor a la
unidad.

Por ultimo, si la orina este Insatursda, el oxalato se deseprende



de la sal hacta la oring el K2 auments y el cociente es menor a
la unidsd. Tambign se emplea e1 1lamado cociente de los proguctos
de formscisn (CPF) (K1/K3) ( 22 }. Este coclente permite medir la
actividad litowenica de 1a orina en €1 llsmado limite de metasta~
bilidad, o sea el punto de Timite de saturacidn que debe alcanzar
la orins antes de nuclearse o precipitarse espontaneamente. Al
incubar oring con cantidades progresivas de oxalato de sodfo se
alcanza la sobresaturacion y la prectpitacion espontdnea. Entre
mas cerca de su producto de formacion menos cantidaed de sel de
oxalato o fosfato hay que afladir @ 1a orina. E1 CPF es une medida
directa del numeroc de veces que la oring debe de estar saturads
para que ocurrg la precipitacidn espontanea de sus ssles. Entre
maés elevado el valor del CPF menos saturada estarsd la orina.

Le medicidn del CPA y del CPF permite vglorar con gran exsctitud
la actividad litogénica de 1a orina ¢ 23 ). Por tantc la satura-
cidn de 1a orina es le fuerza que ovliga a las sales de calcio a
moverse de 18 frase de solucidn al estado sélido. La nucleacidn
heterogénes ( 24 ) es ung manera de evitar el costo termodinamico
de la nuclesacidn homogenes y los Inhibidores como el magnesio, el
pirofosfato y otras macromoléculas mal conocidas, parecen blo-
quear la nucleacion y retardar el crecimiento de nucleos criste-
linos va establecidos ( 25 ) o finglmente obligar a una sobre-
sgturacion mayor para slcanzar 1a nucleacion espontdnes.

Todos 0 cada uno de estos mecanismos se han invocado como csusan-



tes de nefralitiasis. Los tratamientos estan encaminados a
disminuir la formacion de cdlculos al modificar los trastornos
que favorecen el riesgo de litiasis o bien al {Introducir cambios
bloqutmicos que corrigen el defecto de base.

Asf 1a sobresaturacion se presenta en el hiperparatiroidismo
primario, en la hipercalciuria fdiopatica ¥ en la hiperoxaluria
por un asumento en la excrecion de calcio y/u oxalato., La hiper-
calciuria vy la fosfaturia estan presentes en 1a acidosts tubular
renal (ATR); 18 sobresaturacion con respectec a las sales de
fosfato de calcio, que son 1os cdlculos habituales en la ATR, se
encuentra aumentada en presencta de una orina aglcaling o por la
presencia de niveles baJos de citrato; 1a hiperuricosuria se cree
es una alteracion que da lugar a cristales de 8cido o de urato de
sodio que son muy eficientes para una nucleacidn heterogénea y
formgcidn de cristales y cdlculos de oxalato age calcio ( 26 ).

En general, los niveles de inhibidores de 1la cristalizacion en
suJetos 1itidsicos difieren de los encontrados en suJetos norma-
les ¥ en consecuencis sus muestras urinarias pueden ser dfis-
tingidas de las muestras de gente normal con el usc de mediciones
del grado de sobresaturacion ( 27 ). Sin embargo, el empleo del
CPA y CPF permite estimar la actividad litogénica urinaria total
y no solo el grado de saturacion, esta medicidn incluve la
participacton de Jos promotores (dcido uricoe) e Inhibidores

(pirofosfato) de lg nucleacion ( 28 ).



FISIOPATOLOGIA DE LAS ANGMALIAS
QUE PRODUCEN NEFROLITIASIS

L.~ HIPERCALCIURIAS

Tieo 1.~ HIPERPARATIROIDISMO PRIMARIO.- E1 hiperparatirofdismo
resulta de un exceso cronfco de hormons paratfrofdes y de la
hivercalcemia acompaffante. Se calcula que hsy | caso en cada 1000
habitantes asdultos de esta enfermedsd ¢ 29 ), E1 85% de enfermos
operados tienen un adenoma y el 15% restante hiperplasia, esta
forma se asocila con frecuencia & hiperpsratiroidismo familiar o a
los sindromes polienddcrinas con adenomatosis miitiele.

Sin embargoc Ghandur ¥ Kimurs ( 30 ) [{Informaron que el analisis
histopatoloelco de las @léndulas peratiroldesas de sus pacientes
con hiperparatiroidismo primerio, demostrd que la frecuencia de
hiperplasia era de 83.8% y del 5.8% la de adenomas.

La hormona paratiroidea es ]iberada de las células principales de
las gldndulas paratiroidess a la circulscion general como un
polipeptido de 84 sminodcidos con un rsdicgl smino en el ami-
noscido | v un radical carboxilo (COOH) en el aminodcido 84. Una
vez en la circulacion el higedo transforma 18 hormons en fraamen-
tos mss pequefios 1-34 aminoterminal ¥y otros fragmentos carboxilo
terminal. E! fragmento amino termingl es la forma activa ¥y actus
en el hueso y el rifén. €n el primero promueve la actividsd

osteoclgstica y asteocrtica.
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En el rifion estimula 1a produccion de AMPc, la fosfaturia ¥ &
regbsorcion tubular de calcio.

E! exceso de PTH circulante sl movilizar el calcio del hueso,
prodguce hipercalcemia y lesiones 0sess (pérdida de la lamina aura
en la dentagura, reabsorcion Ssubeeriostica de las falanoes
distgles de las msncs, lesiones en sal ¥ pimisnta del crango y
lesfones quisticas en otras estructuras dseas) a nivel renal es
el incrementoc en la sfintesis de la 1,25 (OH)2 D3, por estimulo
directo de la sintesis de la enzima | alfa-hidroxilasa, este
gumento en la proauccion de 1, 25,03 fravorece la reabsorcion
intestinal de calcio y el efecto a nivel oseo de la PTH. Ademss
l@ PTH proguce a nivel renal fosrfaturia, estimula la adenil-
ciclgss v 18 sintesis de AMP ciclico de origen renal (¢ 371 ),

£l hiperparatiraidismo produce litiasis renal de cdlculos consti-
tuidos por hidroxispatita ¥ oxalato de calcio; ocasionglmente
estos enfermos forman piedras de ascico 4rico. La nefrocalcinosis
es una manirfestacion caracteristica del hiperparatirordismo.

E1 CPA para brushita y/u oxalato de calcio esta elevado en Jos
pacientes con hiperparatiroidismo erimarioc, debido fundamentsl-
mente a 18 hicercalciuria. La excrecion de oxalato no es signifi-
cativay el fésforo urinario no esta elevado, porque aun cuando
esta disminuida su reabsorcion, [la rosrfaturia cronica trende a
progucir hipofosfatemia y balance negativo de fosforo ( 32 ).

La presencia de hipercalcemis con hiporosratemia, con determi~



nacion de PTH elevada hace el digondstico de esta enfermedad.

El tratamiento de 1a litiasis renal del HPP, es el tratsmiento de
la enfermedad subyacente, es decir, quirdrgico y oblliga & la
reseccion de un adenoma o ¥ o mas de las glandulas hiperplésicas.
este tratamiento debe Indicarse en pacientes con niefrolitiasis v
lesfones dJseas o en aquellos con pancreatitis, ulcers peptica,
debllidad muscular ¥ cambios en el sistema nervioso central. E1
CPA disminuyve en estos pacientes vy el CPF guments, después de
clrugfs ¥y 1os enfermos deJan de formar cdlculos ( 22 ).
HIPERCALCIURIAS. - TIPOS 2 v 3.~

La hieercaiciuria es postblemente 18 causa mds frecuente de
litiasis renal cslcica recidivente y las cifras oscilan entre el
9 v el 548 en las distintas series revisadas. En el grupo estu-
dtedo en la clinica de litiasis v metabolismo mineral ael Instf-
tuto Nactongl de lg Nutricion ocupd el eprimer lugsr con un 56.1%
del total ¢ 33 ).

El criterio mds sencillo para establecer el diagnostico es la
excrecion urinaria de calcio, mds de 200 mo/24 horas en muJeres v
250 mg/24 horas en hombres. También se scepta 1a clfra 4 me/Ke/24
horas pare ambos sexos.

La hipercalciuria se denomina idiopatica cuando el calcio sérico
es normal y se han podido eliminar enrermedsdes como: sarcoido-
5715, acidosis tubular rengl, hieertiroiadismoe, tumores malfgnes,

srtndrome o enfermedad de cushing, enfermedad de Paget, inmo-
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villzacidn, enfermedad dsea., rificn en esponds ¥ la administracion
de diuréticos de asa ( 34 ).

La patogenia de 1a hipercalciurie Incluye dos mecanismos fun-
damentales, apsorcion Intestinal excesiva de calcio y pérdide
renal de calcto por el rifion.

E) tipo 2 o de hipercalcturia renal (floura 1) se caracteriza por
un defecto selectivo pars reapsorber calcio y produce fuga renal
de este cation divalente. Esta hieercaglciuria disminuye 1a
rraccion lfonfzada de calcio sérico, el calcio total se mantiene
dentro de 1limites normsles: le hipocalcemia relativa estimula
potentemente 1a sintesis de PTH y el hiperparatiroidismo resul-
tante es normocalcemico. A pesar de que estos enfermos tienen una
resorcidon éses aumentads la compensan en parte con un aumento muy
significativo en la absorcidn iIntestinal de calcio. En ests
hiperabsorcidn Intestinal Juegs un papel primordial el incremento
en la sintesis del 1, 25 03 secundario gl agumento en 18 PTH. £sta
bilen demostrado que la velocidsd de absorcidn en el intestino del
lado mucoso &l lado seroso es mavor en suvjetos hipercalciuricos
que en gente normal.

La hipercalciuria absortive intestinal tico 3 A (Figura 22, se
cargcteriza por hiperabsorcidn intestinal de calcio, la absorcidn
intestinal de calcio aumenta el calcio lonizado, inhibe la PIH vy
disminuye la fraccidn de calcio resbsorbido en el rifidn y a]

. mismo tiempo incrementa la cargs filtrada que conduce & hirer-
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caglciuria. No se conoce con certezs el origen de esta hiper-
absorcién intestinal que se demuestra tal como se menctono al
medir la fraccion reabsorbida de calcio o al someter &8 estos
pacientes & una carga oral de calcio vy registrar el aumento de
este cation en 1a orfna de 24 hs. En diversos estudios de 1&
literatura ( 35-37 ) en que se midid la 1,25 D3 se informdé que
los niveles en los hipercalciuricos son mayores que 10s encon-
trados en suJetos normales. En 1os pacientes hipercalciuricos
renales 10s niveles de 1,25 D3 estaban elevados confirmando el
modelo resumido en la figura 1, sin embargo en otros modelos no
son muy claros que valores corresponden & que grupos. Bordier y
cols. ( 37 ) hace unos afios propusieron un modelo de hipercalciu-
rig caracterizado por una fugs renal de fdsforo (figura 3), en
este modelo hipotetico la hipofosfatemia resultante de la fugs
renal darfs lugar: aumento de la sintesis de 1,25-0D3, hiper-
absorcidn Ifntestinal de calcio e hipercalciuria, La existencia de
esta fuga renal parece ser real, sin embargo pudiese ser deblda a
un defecto tubulsr o a8 una carga renadl exsgerada condicionads por
movilizacién de calcio y fésforo del hueso. Ys sea una u otra la
explicacion, este grupo de pacientes existen dentro del grupo de
hipercalciuricos, y hay suficientes evidencias para pensar que el
defecto tubular para reabsorber fésroro es el primario en la

aparicion del sindrome hipercalciurico.



FIGURA 1
FUGA RENAL DE CALGIO-TIPO 2
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FIGURA-3
FUGA RENAL DE FOSFORO
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En 18 clasificacion de hipercalciurias de Psk ¢ 17 ) yva men-
clonsds, se Incluye el exceso primario (idlopdtico) de 1,25-
Othidroxivitamina 0 que se caracteriza por el exceso de esta
forma a&activa de 1a vit. D, la cual favorece la hiperabsorcion
intestinal de calcro vy puede estimular la resorcion dsea, La taza
de sintestis para vit. D marcada esta muy fncrementada, estos
pacientes pueden representar la mds severa forms de hiperabsor-
cién Intestingl de calcfo, estos pacientes son candidatos al
tratamiento con inhibidores de 1a 1,25-dihidroxivitamina-D.

En lags alceraciones tubulares rengles combinadss, descritas en la
misma clasificacion de Pak (¢ 17 )}, el mismo paciente puede tener
mds de 1 de 3 defectos: fugs de fosfato, fugs de calcio o sin-
tesis elevads de vitamins D. Finalmente el exceso de prosta~
glandinas se carscteriza por niveles elevados de PGE2 lo cual
favorece la fuga renal de calcio O puede producir una excesiva
movilizacion de calcio de hueso, por estimulacion de la resorcioén
dsea, aunque este estado de exceso de prostaglandinas es uns
entidad rars de hipercalciuria y nefrolitiassis, esta presente y
el tratamiento estg dirtgfdo a la administracion de 1nhibidores
de 15 sfntesis de prostaglendinas.

Tedricamente el tratamiento de las hipercalciurias debe dirigirse
a los mecanismos fisiopatoldgicos que las producen, Ast por
eJemplo, la hipercalciuria absortiva establece un balence posi-

tivo de calcto en el cual el rificn funcfons comoe una valvula de
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escape. Si1 empleamos diuréticos del tipo tilazids, que disminuyen
la excrecion de calctio por sumento en 18 reabsorcidn tubular, se
impide este mecanismo normal de escape. En cambio el bloqueo de
la absorcion {intestinal de calcio y/o su reduccidn dietética
funcionarfan mads fisiologicamente. Por el contrario, el empleo de
tigzidas de la hipercaiciuria renal corregirfa o modificarfa
directamente el defecto tubulsr gl disminuir la calciuria.

II.- HIPERURICOSURIA

Se puede definir como la excrecidn de mds de 650 mg en muJderes y
mds de 750 mg en hombres de dcido urico; estos limites son
sobrepasados con mas frecuencia por sudetos 11tidasicos que por
individuos normales.

Los pacientes hiperuricosdricos que forman cédlculos de oxalato de
calcto generalmente padecen una forma grave de enfermedad con un
elevado Indice de recurrencia. En el grupo de pacientes con
nefrolitiasis estudiados en el INNSZ de 328 paclentes la inci-
dencisa fué del 9.1%, en el grupo de Coe fué del 23.3% o ses 121
de 463 pacientes ¢ 38 ). E1 origen de esta hiperuricosuria es
habltualmente dietética en un grupo; en el otro grupo con hiper-
uricemia e hiperuricosuria es el resultado de la sobreproduccion
Y de hipersecrecion.

La formacidn de calculos de oxalato de calcio parece ocurrir por
la precipitacion de cristales de urato de sodio cuyss caras o

facetas coinciden con 1as de oxalato de calcio mono o drhidratado
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¢ 26 ) esta conduncion de caras inician el crecimiento epitaxial
en pPresencia de wna oring con niveles adecugdos de oxalato de
caglcio ¥ de dcitdo urico.

Actualmente el uso crénico de alopurinol en pacientes con hiper-

uricosuria reduce drdsticamente la formacidn de cglculos de
oxglato de cglcio ( 38, 26 ).

III.~ ACIDOSIS TUBULAR RENAL

Lg acidosis renal distal o tipo I va sea de la variedad heredita-
ria o por a&paricidn ocasional ¥ sin enfermedad sistemica aso-
clada, con gran frecuencia se gsocia a nefrocalcinosis y forms-
cidn de cdlculos ( 39 ). Ls acidosis renal proximal o tipo II, la
forma distal adquirida por enfermedad autoinmune, nerfrotdxicos o
enfermedsd renal primeria, asi como, otras formas de acidosis
tubular renal no dan lugsr a formacion de cdlculos. Los cédlculos
de la acidosis tubular renal distal son de fosrato de calcio v
habituaimente resultan de wuna combinscion de hipercalciuria,
orina alcaling ¥ rfosraturia. La presencia de acidosis metabdlica
ravorece 18 movilizacidon de calcio del huesoc. La hipercalciurita
estimula la secrecion de PTH ( 40 ), la presencia de PTH deberta
tncrementar la reabsorcicn tubular de calcio, sin embargo, parece
ser que la dcidosis metabdlica impide el erfecto tubular ge esta
hormona comoc se€ demostrd en ratas acidoticas tirvparatiroidecto-
mizadas. A pesar del asumento de la hormona paratiroidea, el paso

age la 25 OH vit. D3 8 1, 25(0H)2 vit, D3 esta bloaueado en s
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acidosis metabslica ( 41‘ ). Y posiblemente esta es la razdén para
que no haya hiperabsorcion intestinal de calcio en esta forms de
hipercalciuria.

La formscion de cdlculos de fosfeto de calcio esta favorecids por
un sumento en 18s formas P04 y HPO4 ast como 1a calcturia resul-
tante de 1a acildosis.

Al mismo tlempo el cltrato urinario se oxids mds rapidamente en
la mitocondria por la acidosis y esta calds del citrato auments
la fraccidn fonizada de calcio v facilits la nucleacidn de 18s
sales de fosfato de calcio.

La administracidn de alcalinos medors 1s acldosis ¥y hace desa-
parecer la nefrocalcinosis. Sin embargo los tnformes son contrs-
dictortos: unos autores, encontraron que la nefrocglcinosis se
estabilize con e] tratamiento ( 42 ). Otros sutores, en 6 casos
seguidos por varios aflos encontraron que antes del tratamiento se
habran formado 96 piedras por 100 aflos/paciente y despues de
alecglinizacion se habfan reducido a 2 pfedras de 43 aflos/paciente
(43 ).

HIPEROXALURIA

Es Interesante mencionar que sun cuando la litiasis por oxalsto
de calcio es la mds comun de todas las piedras, la excrecion
urinaria de oxalato siempre se encuentra dentro de limites
normales. Sin embargo existe un grurc de pacientes con hieer-

oxaluria que formsen cdlculos de oxalato de calcio por sobre-



saturacién ( 44 ). Cusndo la hiperoxaluria es muy erave dafla 1os
rifiones, produce nefritis tubulo intersticial, trastornos tubuls-
res, uremia e Insuficiencta renal. Ls hiperoxaluris hereditaria
tipe I o tipo II es muy parectida en su presentacidon ( 45 ),

E1 tipo I se caracteriza poraque excreta mas de 100 mg/24 horas de
oxalato, 8sf como glioxilato y glicolato. £1 tipo II ademss de la
hiperoxaluria eleva el d4cido L-glicerfco. Otras formas de sobre-
produccion metabdlica de oxalato se han descrito en: defictencia
en piridoxina, fTngestion de etilenglicol o metoxifluorano,

La hiperoxaluria secundarfa & hiperabsorcidn {ntestinal se ha
descrito en pgdecimientos tales como: la ingestion elevads de
oxalatos, reseccion de 1leon, serue, insuficiencia psncreatica,
corto-circuito tntestinal en obesos, enfermedad de crohn e
ingestion de fosfato de celulosa.

E1 tratamiento de la hiperoxaluria en uns primera etspa es el
empleo de dietas pobres en grasas y oxalgto, hidratacion y si
esto no es suficiente carbonato de calcio (1 a8 &4 graemos diarios)

o colestiramina resina que fiJa oxalato ( 45 ),




LITIASIS POR ACIDO URICO

E1 5-10% de los célculos renales estdn constituidos por &dcido
urico.

Las pledras por dcido urico son muy comunes en pscientes gotosos
Yy con mucha frecuencia desarrollan calculos antes de sintomas
articulares ( 46 }. La posibilidad de formar célculos depende del
grado de hiperuricemia ¥ de hiperuricosuria. Las pledras de &cido
urico son radiolucidas y tienen una gran tendencie s formsr
cdlculos coraliformes. La 1itiasis por écido Urico puede redu-
cirse de tamsfio o aun deshacerse con tratamiento médico,

La hiperuricosuria masiva que habitualmente se observa en padeci-
mientos malignos tratados con antimetabolitos pueden dar lugar &
obstruccion {ntrarengl en tubulos renales por el depdsito masivoe
de cristales,

la formacién de cdlculos habitualmente ocurre en presencia de
orings sobresaturadas con 4acido urico y en presencia de un pH
menor de 6 y cercano 8 5. Entre mds urato de sodio hay en la
oring menor es 1a probabilidad de formsr cédlculos y esta sal
aumenta & medids que se incrementa el pH. Para que ocurra una
cristaluris sienificativa y formacion de piedras, se requiere una
sobresgturacion por d&cido urico condicionada por: hiperurico-
suria, deshidratacion o una orina acida.

La formscion de cslculos puede ser de origen idfopdtico vy hay

dos formas la esporadica y la familiar ( 47 ). Este ultima se
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presents en edad temprana, la excrecidn de dcido urico en orina
es normal ast como el dcido urico en sangre, pero el pH wurinario
es constantemente dcido vy la formacion de smonito urinarfo esta
disminuido. El origen de la formacidn de cdlculos es el pH acido
cuya csusa es desconocida. La gota da lugar a 1litiasis por una
mezcla de pH dcido e hiperuricosuria. E1 sfndrome de Lesch-Nyhan
produce hiperuricemia y 11tiasts recurrente en rificn. Las enfer-
medades malignas mieloproliferativas o leucemias granulociticas
cronicas, &l tratarse, se produce destruccién celular, hiper-
uricosurts y formacicn de cdlculos de dcido drico.

Drogas como el probenecid y la aspirina sobre todo en sudetos que
ingieren gran cantidad de purinas condicionan hiperuricosuris muy
significative que ruede dar lugar 8 cdlculos.

E£1 tratamiento de ests forma de litiasis radica en ung buena
hidratacion y alcalinizacioén de la orina con bicarbonato o con
mezclas de citrato de potasio y dcido citrico. También el uso de
glopurinol que bloquea el paso de xantina a hieoxantina 1o cugl
disminuye la sintesis de dcido uUrico ha stdo un excelente tratsg-
miento de la gots sintomdtica ( 48 ).

Pacilentes con cdlculos de &cido urico por hiperuricosuria deben
ser tratados cronicamente con esta drogs a dosis que oscilan

entre 300-600 mg/24 horas.



LITIASIS POR INFECCION

Las pledras secundartas por iInfeccion estan constituidas por
struvits. sustsncia primeramente {dentificada en el siglo 18 ¥
compuesta de rosfato de amonio y magnesto (MgNH4PO4EH20). Estas
piedras tembien se les llama de {nfeccidn o de triple fosfato. &n
la actualtdead se sabe que Jlos cdlculos por iInfeccion estan
constituldos por una mezcla de struvita y de carbonato de apati-
ta. L& presencia de struvita siempre implica 18 presencia de
bacterias productoras de uregsa. Los célculos de struvits ttlenen
la cargctertstica de ramificarse, crecer y adoptar el tipico
aspecto corgliforme y tienden a iIntroducirse hacia los Sistemas
colectores del rifidn. La ureasa bactertang hidrolize la urea y la
transforms en amontfsco. E] amonisco en la orfng se hidrollza v
forms hidroxido de asmonifo y el CO2 se hidrolizs en dcido carbo-
nico y carbonato. La Infeccidn .con bacterias ureolfticas produce
en el liquido tubular ¥y en la orins que emerge hacig 1a pelvis,
una concentracidn elevada de amonio y de bicarbonste y de un pH
glcalino. Estas condiciones quimicas ravorecen la formacion de
cgleulos de carbonato de apatits v de struvita.

Todas las orinas normales estan [nsaturadas con respecto & la
struvita, asr que el control de 1a infeccion disminuiria teorica-
mente la concentrscion de amonio vy carbonato en la orina. Perc en
la orina normal el carbonato de apatita puede estar en 1imftes

metastables, por lo tanto, para que una pledra infectads se



disuelva depende mgs de 1le concentracion de apatita y no de
struvita. Los proteus ( wulgaris, mirabllis, morgagni, rettegeri)
poseen ureasa en un 92 a 99% de las cepas sisladss ( 49 ), la
klebstella pneumonise fue wressa positiva en un 64X, Serratis
marcesceus en 298, Serratia liquefaciens en 58 y Enterobscter
gerogenes en 2.6% la E. coll y el Citrobacter no contenfan
uressa. Los g@ermenes producen sobresaturacion del ambiente que
los rodes, asf que, los cristales de struvita tienden & formarse
alrededor de racimos de bacterias. Como resultado, las bscteritas
se mantienen protegidas por un capsrazdn de cristales y nunca son
arrastrados por la orina, es por esto, que cads fragmento de
cdleulo esta Infectado y puede producir prollferactdén bacteriana
e Infeccidn de la orina. Fragmentos pequefios del egran cdlculo
coraliforme pueden anidarse en distintas porciones del tracto
urinartfo y dan lugar a nuevos focos de Infeccidén y de bacteriu-
ria. Es {importante seflalar que estas pledras se desarrollan
habftuslmente en paclentes con distintas formas de uropatfa
obstructiva y/u otras litiasis por cdiculos de sales de calcio,
dcido urtco o cistina que se pueden infectar y dar lugar & cél-

culos de struvita. Pscientes con veligas paralfticas por lesion
megular crénfcamente infectadas estan predispuestos a esta forms
de litiasis. Griffith ( 49 ) estima que de 435 de estas opers-
cfones hubo recurrencias de 118 casos ( 278 ) dentro de los

siguientes 6.3 affos ¥ la infeccidn wurineria persistic despues de
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la cirugfa en 129 de los 315 casos o sea en el 41%. Ung segunda
pielolitotomfa es mds ardus que la primera y en cdlculos cora-
liformes no tratados se requiere nefrectomfa en el 50%.

E1 tratamiento entimicrobiano y las medidas conservadoras pueden
ser meJores que el empleo de cirugia en casos seleccionsados,
sobretodo aquellos con un solo rifiocn ( 50 ). E1 uso crenico oe
antibioticos con sensibillided adecuada, reducen la cuenta bacte-

riana y pueden iImpedir el crecimiento del célculo.
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La nefrolittasis es una enfermedad comun, asociada a elevada
morb?]ided medice vy quirorgica. Por 1o que el estudio

metabdlico es capaz de 1dentificar una o varias alteracio-
nes, el tratamiento de estas anomalias permite: disminuir 1a

morbilidsd médica vy quirirgica ¥y abatir la recurrencia.




HIPOTESIS

E1 diaonostico metabslico adecuado de la nefrolitiasts
permite establecer un trstamiento especrfico y abatir la

recurrencila de 18 enfermedad.



OBJETIVOS

Clasificar la anomalfs metabdlica de lg nefrolitiasis

de acuerdo a un estudfo metabdlico establecido,
Agmintstrar un tratamiento especifico de acuerdo al
dfeéndstfca metabolico.

Conocer el numero de piedras forimadas antes y después de
recibir un tratamiento especifico.

Identificar si el tratamiento disminuy6 y/o abatis la
recurrencia médica vy quirurgica.

Conocer la adherencia de la poblacion en estudio en 1a

clinica de 1itiasts.



MATERIAL Y METODOS

Se incluyeron en el estudio & 153 pacientes, aque fueron seleccio-
nados de 403 pacientes con estudio metabolico completo, de la
clinica de litfasis y metabolismo mineral, del Instituto Nacional
de la Nutricion Salvador Zubirdn.

Los criterios de inclusion fueron los siguientes: Pacientes con
nefrolitiasis con estudio metsbélico completo, estudio radio-
grdfico (placa simple de sbdomen v urografifa excretora) y segui-
miento de por lo menos un afo.

Los criterfos de exclusion fueron los siguientes: Los pactentes
con estudio metabdlico incompleto y seguimiento menor a un afio.
£l estudto metabolico al que fueron sometidos los pacientes fue
el siguiente: Se recolectaron 4 muestras de orfna de 24 horas;
dos con un conservador dcido (HCL concentrado 10 ml) y dos con
glcali (NAOH &l 1 normal)., En las muestras acidas se cuantifice
calcio, fosforo, sodio, potasio ¥ creatinina y en las muestras
alcalinas dcido urico vy creatinina. Simultdneamente a las mues-
tras de orina se obtuvieron & muestras de sangre sin tornfquete
para cuantificar sodio, potasio, cloro, calcio, creatinina,
fosforo y hormona pParatiroidea. Finalmente se recolecto ung 58
muestra despues de someter al paciente a una dieta de 800 mg de
calcio @ base de leche vy aquesos por 5 dias, en esta muestra dcida

se cusantifice calcio, rosforo, sodio ¥y creatinina.
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Se clgsifico como hipercalciuria cusndo el valor de calcio
urinario de 24 hs. Fue mayor de 200 mg en muJeres y 250 mg en
hombres, hiperuricosuria con valores superiores a 750 mg en muJer
y 800 mg en hombre e hirperuricemia con valor mayor 8 5.8 mg/dl en
muder y 7.2 mg/dl! en hombre.

Se revisaron los expedientes clfnicos de los 153 pacientes para
obtener los siguientes datos: sexo, edad, numero de piedras
formadss antes del estudic metabdlico, tratamiento médico aque se
htzo de acuerdo al diagndstico metabdlico, numero de piedras
formadas después del tratamiento, seguimiento de Jos pacientes,
numero y tipo de procedimientos quirurgicos reaglizados antes y
después de diagndstico metapdolico, tratamiento y hoseitalizacion.
Se compararon el numero de piledras formadas antes y después del
tratamiento en cada uno de los 7 grupos, 8sf como la morbilidad
médica y quirurgica (el numero de procedimientos quirdrgicos
reglfzados antes y después de tratamiento en cada grupo).

Y se analizo el tipo y tiempo de tratamiento en cada gruro, de
acuerdo al diagndstico metabdlico.

ANALISIS ESTADISTICO.-

Las comparaciones entre los g¢rupos, respecto gl tratamiento, se
htzo con la prueba T de Student para muestras pParesdas.

Se wutilizé la prueba de Chi-quadrada pars establecer la signi-

ficancia del tratamiento quirurgico en cada grueo.
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En lo que se refiere a mediciones de laboratorio; las concentra-
clones de calcto sérico vy urfnario fueron determinadss con
espectrofotometria por absorcion stdmica, las determlpeciones de
dcido urico sérico y urinaric se hicieron por el método de
uricasa, las determinaciones de crestinina serica y urinasria se
hicieron por autoanalizador,

El manuscrito ¥y la redaccidn de lg tesis se reaglizd en compu-
tadora (PC Unisys Workstation Series 300); con €l programa
Wordperfect, las gréficas vy tablas se realizaron también én
computadora con el programa Harvaerd-Graphics ¥ el procesamiento
de velores numéricos y andlisis estadfstico se realfzd en los

programss: Lotus-~123 y Epistat, respectivamente.



RESUL TADOS

Despugs del estudic metabdlico completo que se hizo & los pacien-~

tes se clasificaron en 6 @rupos ( tabla 2 ). Y se formé un
séptimo ogrupo; rfue seleccionado de los primeros 4 grupos, por

pacientes que no rectbieron tratamiento con medicamentos

¢ Pie 1 ).

De gcuerdo a la distribucion por sexos, el 68% fueron hombres y
el 32% mujeres ( Ple 2 ).

El primer grupo de pacientes fue el de hipercalciuria sbsortiva +
glteraciones del acide drico (hiperuricemia y/o0 hiperuricosurial
lo formaron 70 pacientes: 71% hombres y 29% muJderes, rormaron 302
piedras (1.3 pledras/afio/paciente) antes del estudio metabdlico vy
del tratamiento, después de recibir tiazidas (clortalidona 50
mgsdia) v alosurinol (300 mg/dis) durante 3.7 + 2.8 aflos, forma-
ron 82 piedras (0.75 pledras/afiospaciente) o < 0.00! ¢ fig, 1y
tabls 3 ).

E1 segundo grupo de pacientes fue el de hipercalciuria absortiva;
lo formaron 22 pacientes: 27% hombres y 73% muderes.

(18 normofosfatemicos y & hipofosrfatemicos); formaron 54 piledras
(1.2 piedras/afic/paciente) antes ael tratamientv, desecues de la
aaministracion de tigezidas (clortaligona, a ung dusis de 50
ma/dia) durante 4.5 =+ 2.8 aflos, formaron 2! pPiedras (0.4 pie-

dras/aflo/paciente) p < 0.001 ( fig. 2 7.



£l tercer grupo de pacientes fue el de hiperuricosuris +
hieeruricemia; lo formaron 14 pacientes: 64% hombres y 36% mu-
Jeres, formaron 28 piedras (1.09 piedras/afio/paciente) antes de
tratamiento, después de le administracion de a&lopurinol! (g uns
dosis de 300 mg/dia) durante 5.2 * 3 afflos, formaron 14 piedras
(0.54/piedras/affo/paciente) p < 0.01 ( filg, 3),

E1 cuarto grupo de pacientes fue el de hiperuricemia; lo formaron
8 pacientes: 78% hombres y 22% muJeres, formaron 17 pledras

(1.09 pledras/afio/paciente) antes del estudio metabdlico y de
tratamiento, después de recibir glopurinol (s una dosis de 300
mg/dig) durante 5.1 2% 3.2 affos, formaron 11 pledras (0.5 ple-
dras/aflo/paciente) p < 0.005 (fig, 4).

E1 quinto prupo de pacientes fue, sin diagndstico metabdlico: 1o
formaron 5 paclentes: 40% hombres vy 608 muderes, formaron 9
pledras (1.6 piedras/affo/paciente) antes del estudio metabdlico,
este grupo de pacientes no tomo ningun medicamento, después de
6.2 2 6.1 afios de seguimiento formaron 4 piedras (0,25 piedras/-
aflo/paciente) p » 0.05.

El sexto ogrupo de pacientes, fue el de hiperpargtiroidismo
primario; lo formaron 4 pacientes: 50% hombres y 508 muJeres,
formaron 16 pledras (1.8 pledra/afio/paciente) antes del estudio
metabdlico y de tratsmiento, posterior al tratamiento, que fue
quirdrgico en todos 1os pacientes formaron 2 piedras (0.25

pledras/safio/eaciente) p < 0.005.



E1 septimo grupo de Pacientes, lo formaron 29 pacientes: J72%
hombres y 28% muderes, este grupo no recibié ningun medicamento,
Y se formdé de los primeros 4 orupos; 4 pacientes (13.8%) del
grupo de hipercalciuria absortiva, 10 pacientes (34,5%) del grupo
de hipercalciuria absortiva mds anomalias del dcido urico, 12
pactfentes (41.4%) del grupo de hniperuricemia y 3 pacientes
(10.3%) del grupo de hiperuricemia mss hiperuricosuria.

Este grupo formo 78 piedras (l.] piedrarsafio/paciente) antes del
estudio metabolico, y recibieron como tratamiento medidas conser-
vadoras (hldratacion y seguimiento en 1a clinica de 17tiasis vy
metabolismo mineral).

Después de un seguimiento promedio de 2.5 + 1.8 aflos, formaron 15
piedras (0.2 piedras/sfio/paciente) » < 0.005 (fig. 5) v tabla 3.
MORBILIDAD QUIRURGICA. -

En 10 que respecta a mordilidad, hosepitalizacion y procedimientos
quirdrgicos: el primer grupo de pacientes con hiepercalciuria
absortive mas anomalfas del 4acido urico, tuvieron un 0% de
pacientes hospitalizados., 2 cistoscopias, 19 ureterolitotomfas,
18 pielolitotomias, vy 2 nefrectomias ( tabla 4 ).

El segundo grupo de pacientes con hipercalciuria absortiva,
tuvieroni un 18% de pacientes nospitalizados, 2 cistoscorias, 2
ureterolijtotomias y 1 pielolitotomias.

E1 tercer grupo de pacientes con hiperuricosuria m3s hiper-

uricemia tuvieron un 43% de pacientes hoseitalizados, 2 uretero-
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litotomras, 4 prelolitotomfas y 2 nefrectomias. El cuarto grupo
de pacientes con hiperuricemia tuvieron un 308 de pacientes
hospitalizados, 1 cistoscopia, 1 ureterolitotomfa y 2 pielo~
litotomfas.

En el «quinto grupo de pactentes con hiperparatiroidismo, las
dnicas clrugias realizadas fueron solo por paratiroidectomfa.

El sexto grupo de pacientes sin diagnéstico metabdlico tuvieron
un 60X de pacientes hospitalizados, 3 ureterolitotomiss, |1
pielolitotomia v | nefrectomia.

E1 séptimo grupo de pacientes, tuvieron 34% de pacientes hospita-
T1zados, 3 ureterolitotomfas, 2 pielolitotomias v 5 nefrectomiss.
(table 4).

Posterior al tratamfento médico: el primer grupc tuvo 13.3% de
pacientes hoseitalizados, 1 cistoscorra, 3 ureterolitotomias, v
7 pfelolitotomias, ( p < 0.005 ) Tabla 5.

El segundo grupo tuvo 3% de hosepltglizaciones, 3 ureterolito~
tomfas vy 1 plelolitotomfa, ( p < 0.05 ).

E1] tercer grupc tuvo 6.6% de hospitalizaciones y 1 ureterolitoto-
mra, ( P < 0.05), el cuarto grupo no tuvo hospitalizaciones, ni
procedimientos quirdrgicos ( p < 0.01), el sexto grupo de pa-
cientes sin diagnéstico metabdlico tuvo 20% de hoseitalizaciones,
y 1 ureterolttotomfs (p < 0.005).

El'grupc 7, tuvo 3.4% de hospitalizaciones y 1 ureterolitotomia,
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este grupo con medidas -generales abatid sionificativamente la
morbilidad quirdraica, (p < 0.05) tabla 5, '



DISCUSION

E] establecimiento de wn progrsms terapéutico para la nefro-
litiasis, dirigrdo 8 revertir Jas anomalras Ffisfcoquimicas v
fisloldoicas, estan basados en «que la correccion de la aenomalla
metavdlice subyvacente, permitiria sbatir o disminuir la formscion
de pledras y su recurrencia.

Para probar esta hirpdtesfs, se estaplecieron diversos regimenes
teragpéuticos, de acuerde gl tipo de anomalria metabdlica.

Los resultados que se obtuvieron con el tratamiento en los
di ferentes grupos, demostraron: 1) reduccicn en la formacion de
pleadras y 2} disminucidn en le morbillidsd quirdreica, en todos
Jos gruepos estudiados.

£En los 7 gruepos que se estudiaron, la respuesta que se obtuvo rus
favorable, los resultados del presente estudio coinciden con los
ue obtuvieron Coe, Pak vy Yendt (¢ 38, 51-52 ).

Coe aemostro Jla erficacia de tratamiento dirigfdo a corregir la
anomalia metabdlica en 202 pacientes, con hivercalciuria »y/o
hiperuricosuria. después de recibir tratsmiento con tiazidas v
&lopurinol por 2.3 afos; 1a frecuencia de Fformacion de nuevas
pledras vy recurrencla disminuyd en forma significativa

(P < 0.001).

E] tratamiento con tiazidas y alopurinol fue une rorma efectiva

de prevenir la recurrencia, que se observo al segundo y tercer
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afio post-tratamiento, en formsa similar los pacientes del presente
estudio con hipercalciuria sola o combinada con altersciones del
gcido urico respondferon significativamente con tiazidas mds
glopurinol en los primeros 3 afios de tratamiento.

Pak demostrs que la terscia selectiva, dirigfds a corregir la
anomalia metabdlica, disminuyd 1a formacidén de priedras y abatio
la recurrencia en 128 pPacientes, con hipercalciuria absortiva,
fuga renal de calcio, hiperuricosuria y trastornos mixtos,
despugs de recibir tilazidas, alopurinol, fosrato de celulosa y
ortofosfato, de acuerdo al diagnostico metabdlico, la formacion
de piedras disminuyd de 1.9-2.28 piedras/afic/pacientes/ a 0.089-
0.55 piedrassafiospaciente (p < 0.005) gurante 1.7 a 3.3 gflos de
tratamiento, que se observs posterior al segundo affo ge tratg-
mrfento.

Yendt informd en 1970, sus primeros 5 afios de experiencia en el
tratamiento con tiazidss en 72 pacientes con nefrolitiasis por
hipercalciuria: 1a respuesta fue excelente. La formacion de
pledras disminuyd de 1.1 pilearas/sfiospaciente a 0.53 pledras/
sffo/pactente (p < 0.005) durante 5 afios de tratamiento con hidro-
clorotiazida.

Inkeri Elomas vy cols. ( 53 ) &gl igual que en el presente estudio,
trataron a un grupc de 126 pacientes con nefrolitiasis, de
acuerdo a 13 anomalia metabolica presente: fuga renal de cglcio,

hicercalcluria absortivea e hiperparatiroidismo primario., Los
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pacientes con fugs renal de calcto fueron tratados con tiszidas,
los pacientes con hipercalciuria absortfva con diets bada en
calcio v fosforo, con ¥ sin tlazidas, v los pacientes con hieer-
paratiroidismo con cirugra. Se observd, ung reduccion en la
formacidn de nuevas piledras en todos los grupos de pacientes
después de 5 affos de tratamiento, con une meJor respuesta en los
pacientes que recibieron tiazidss ( p < 0.005). Este estudio
concuerda con el nuestro en le respuesta favorable al tratamiento
con tiazidas, sin embargo 1os pacientes de nuestro estudio
respondieron en los primeros 2 y 3 afios.

Los resultados de las series de Coe, Pak y Yendt son semeJantes &
nuestros resultados, se documentd una reduccidn favorable en la
formscion de nuevas pfedras, después de la terapéutica.

En el tercer y cuarto gruro de pacientes con anomalias del dcido
urijco, la disminucidén en la formacidn de piedras fué signifi-
cativa en los primeros dos afios de tratamiento, al teual que en
el estudio de Coe y cols. ( 54 ), en que la respuests fue favors-
ble en un grupo de 21 pacientes con nefrolitiasis por hiperurice-
mia o hiperuricosuria, se les sdministrs sl fguel que en el
presente estudio alopurinol. & ung dosis de 300 mgrdia.

Antes de recibir tratamiento el grupo de pacientes de C(Coe,
formaron 73 piedras, ¥y con el tratamiento disminuyo & | predra
durante 1.8 aflos.

En los pacientes del presente estudio el tratamiento abatic la
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formacidn de nuevas pledras en los sigulentes 5 affos. la respues-
ta en el tratamiento fue similar al estudio de Coe y cols ( 54 1.
En nuestro grupo de pscientes sin diagnostico metabslico, la
formacidn de nuevas pledras se reduJo, con el emplec de medidas
conservadoras, Pak y cols. ( 51 ) con ung conducta terapeéutica
similar en 4 pacientes sin diagndstico metabdlico obtuve una
remision del 80% en la recurrencia, en los primeros 2 afios.

E1 seéptimo grupo de pacientes, no recibié medicamentos, sdélo
17quidos vy segulmiente en la clinica de 1litiasts durante 2.5
aflos; previo al estudio metabslice este grupo formo 78 pledras
(1.1 pledras/afio/paciente) y durante el seguimiento se redudo a
15 pledras (0.2 pledras/afio/paciente) p < 0,005,

Estos resultsdos apoyven los estudios descritos por Hoskin v
Lynwood Smith ( 55 ); en un grupo de 108 pacientes con nefro-
litiasis pPor hipercalciuria e hiperuricosuria, 96 pacientes
formaron 2 o mas piedras, los pacientes recibieron solo medidas
conservadoras (hidratacion y seguimiento en 1a clfnica durante 5
affos) en 53 pactlentes no hubo evidencia de nueva formacidn de
pledras y el resto de pacientes (41.7%) continuaron metabolica-
mente activos ( p < 0.001).

Los 53 pacfentes estuvieron en remisidn sdlo con medidas gene-
rales ¥ asistencia a la clinica de litissis; el grupo de pa-
cientes de nuestro estudic tuvo un seguimiento menor, sin embargo

l1a eficacia fue medor, ya aue 86.2% de los pacientes estuvo en
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remisicn en los Sigulentes 2.5 affos de seguimiento ¥ el 13.8%
restante continuo con actividad litogénica.

Estos resultados confirman que 1a adherencia vy buen seguimiento
en ]la clfnica de lititasis, es una buena forma de disminuir la
actividad litogenica en un buen porcentade de pacientes; es
aconseJable que paclentes que sélo tuvieron un episodio lito-
geénico se les administre tratamiento conservador y solo los
pacientes con recurrencia se les administren medicamentos.

Al foual que en ]as series publicadas por Coe y Pak en que las
alteraciones metabdlicas predominantes fueron: hipercalciuria
absortiva o renal y anomalias del dcido urico, en el presente
estudio la anomalfa predominante fue la hipercalciuria absortiva
solag 6 combinads con anomalias del dcide urico.

En cusnto & morbilidad médica y quirdrgica de nuestro grupo: el
grueo que tuvo mayor numero de hoseitalizaciones vy de proce-
dimientos quirturgicos fue el de hipercglciuria gbsortiva mas
gnomalras del dcido urico, le sigurieron en frecuencia los @rupos
de hiperuricosurta mds hiperuricemia ¥ sin dfagnostico metabo—~
lico. £1 grupo aque tuvo menor numero de hospitalizaciones ¥y
pProcedimientos quirurgicos fue el grupo II.

Tanto el numero de hospitalizaciones como el numero de procedi-
mientos quirdrgicos disminuy¢ en todos 1os grupos despues del
tratamiento ¢ P < 0.005 ).

Estos resultados apoyan los informes de Coe vy cols. ( 38 ), va



que los grupos de mayor mordilidad medica y quirdrgica en su
casuistica fueron: los pacientes con hipercalciuria absortiva mas
anomalijas del dcido urico, hiseruricosuria ¥y sin diagndstico
metabslico.

Coe ¥ cols. ( 38 ) no mencionan Ssi posterior @l trstamiento 1a
morbilidad medica y aquirurgica se abatio en este grupe, en
nuestro estudio este punto queds bien asentado.

Por otra parte, al ifgual que otros informes de la 1iteratura,
respecto & nefrolitiasis y mortilidad por sexo (1, 3 ¥y 8 ), en
el presente estudio, predomino el sexo masculino, con excepcion
de dos grupos en donde 1a mayoria rueron muderes: el grupo de
hivercalciuria absortiva ( 73%2 ) y el grupc Ssin dfggndstico

metabslico ¢ 608 ).



CONCLUSIONES

Lg anomalfa metabdlica mas frecuente fue: hipercalciuria
absortiva mss anomalias del acido urico. .

La anomalta metabolica menos frecuente fue: el grupo sin
diagndstico metabolico.

El tratamiento Que se establecio en cada grupo; dismi-
nuyd la recurrencia notaplemsnte en los 7 grupos.

E1 septimo grueo, sin administracion de medicamentos
respondio favoratlemente a medidas generales »y adhe-
rencig & la clinfca de litiasis: se disminuyé la recu-
rrencia y morbilidad quirdrgica.

El tratamiento wue se establecio en cada grupo, abstid
notablemente la morbilidad quirurgica en todos los
grupos estudiados.

El grupo de hirercalciuria absortiva mas anomaliss del
dcido urico:; tuvo mayor numero de hosprftalizaciones y
procedimientos quirdrgicos.

E! grupo de hipercalciuria absortiva sola; tuvo el menor
numero de hospitalizaciones y procedimientos quirur-
gicos.

La adherencig a la clinfca de 1itiasis de 1a poblacion

que se estudid fue de 5 2 2.5 afios.
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ALTERACIONES METABOLICAS EN 153 PACIENTES
CON NEFROLITIASIS

PACIENTES

No. %

Hipercalciuria absortiva
+ Hiperuricemia y/o 80 52
Hiperuricosuria

Hipercaiciuria absortiva 26 17

Hiperuricosuria + Hiperuricemia 17 11

Hiperuricemia 21 14

Hiperparatiroidismo primario 4 3

Sin anormalidad metabélica 5 3
Total 163

TABLA 2



DIAGNOSTICOS DEL SEPTIMO GRUPO DE
PACIENTES QUE NO RECIBIO MEDICAMENTOS

H.LL
41%

HLULA.+ H.L.
HCA» AALL ™ 10%

35%
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Y DESPUES DE TRATAMIENTO
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NUMERO DE PIEDRAS FORMADAS ANTES
Y DESPUES DE TRATAMIENTO

NaDE CALCULOS FORMADOS ANTES Y DESPUES DE TRATAMIENTO
HIPERURICOSURIA + HIPERURICEMIA
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NUMERO DE PIEDRAS FORMADAS ANTES
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ANTECEDENTES DE ACTIVIDAD LITIASICA DE LOS
DIFERENTES GRUPOS DE PACIENTES

H.C.A H.C.A.  HUU. HU. 8DOM. HP. GS.T.
AAL. H.U.
No. Pac. 70 22 14 9 5 4 29
Hombres % 71 27 84 80 40 50 72
Mujeres % 29 73 38 2 80 50 28
No. Piedras
A.EMC. 1.3 1.2 1.0 1.0 1.8 1.8 1.1
Piadras/afto/p
No. Piedras 0.75 04 0.78 05 0.25 025 0.2
Desp. Trat.
Piedrss/afto/p
Trat. Tiazidas Tiazidas Alopurinol Nada Quir,
+ alop. Nada
Tiempo X
tratamiento 3.7:28 4.5:2.8 5.2:3 §23.2 -~~~ - .-
Afios
Tiempo X
Seguimiantc 4.8:3.8 5.7+38 8414 7424 6.2:8 2.5:2 2.5:18
Tapia 3 H.P.- Hiperparatiroldismo 5.D.M.- Sin diagnéstico metabdlico

H.C.A.~ Hipercalciuria absartiva HU.U.~ Hiperuricosuria G.8.T.- Grupo sin
A.AU~ Anomaiises de! Acido trico  H.U.~ Hiperuricemia Tratamiento



MORBILIDAD POR NEFROLITIASIS BURANTE EL
PERICDO PRE-TRATAMIENTO

H.C.A.+ H.CA. HU.U. HU. S.DM G.S.T.
AAU. H.U.
% Pac. 80 18 43 30 80 34
Hospit.
No. De
Hospil. 42 ] ] 3 5 10
Cistos 2 2 --- 1. s So-
coplas i :
Uretero 19 2 2 1 <E <}
litotomia :
Pielo 18 2 4 2 1 2
litotomia
Nefrectomla 2 == 2 --- 1. 5
H.C.A. HIPERCALCIURIA ABSORTIVA Tabia 4

A.A.U. ANOMALIAS DEL ACIDO URICO
H.U.U. HIPERURICOSURIA

H.U. HIPERURICEMIA

S§.D.M. SIN DIAGNOSTICO METABOLICO
G.5.7. GRUPQ SIN TRATAMIENTO



MORBILIDAD POR NEFROLITIASIS DURANTE EL
PERIODO POST-TRATAMIENTO

H.C.A.+ HCA. HUU. HU. SDM G.S.T.
AAU. H.U. -

% Pac. 13.3 13 6.6 o 20 - 3.4

Haospit.

No. Da

Hospit. 10

Cistos 1

coplas

Uretero 3

litotomia

Pielo 7

litotomia

Nefrectomia =-—-

Tabla §
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