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ANTECEDENTES 

La nefrolitiasis es el tercer trastorno mas común de vfas urina­

rias en los enfermos hospitalizados: los otros dos Padecfmfentos 

mas frecuentes son tnfeccfón de vfas urinarias e hfperplasia 

prostattca bentgna r 1 J. 

En las series publicadas en Estados Unidos se encontró un aumento 

del 50 al 75% en la frecuencia de nefrolttiasis, los hombres 

forman tres veces mas calculas que las muJeres y se observan en 

el 12% de los hombres de raza blanca cuya edad fluctua en los 70 

afias < 2, 3 J. 

La nefroltttasis es causa de morbflfdad considerable asf como de 

gastos económfcos elevados. Con cada nuevo calculo del 20 al 35% 

de los tndtvfduos requerfran examen cfstoscópfco o tntervenctón 

qufrúrgfca o ambos procedfmfentos y del 17 al 34% hospitalización 

( 4 ) . 

El fndtce de rectdfvas publicadas en la bfb/fograffa oscfla entre 

el 5.8% Y el 80%. 

En sets estudios retrospectivos < 2,5-9 J se encontró que la taza 

de recurrencia acumulativa promedfo de litiasis renal fue de 14% 

a 1 afio, 35% a 5 afias y 52% a 10 afias rtabla /J, 
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INDICE DE RECURRENCIAS DE LA NEFRDLITIASIS 

Estudio 

Pyrsh ( ID J 

LJunr1hs l I r 11 

Wfl lfams 

( 12 ) 

Johnson 

( 2 ) 

TABLA 1 

Indice de recurrencfa (%) 

74 

70 

80 Hombre 

60 t1uJer 

81 Hombre 

47 t1uJer 

Vfgf landa · iaflosJ 

LB tabla /, revela elevados fndlces de recurrencis, 8 los 10 y 20 

sflos: lo cual indica, que con estos datos se puede conclufr que 

Is litiasis es una enfermedad crónica. Los pacientes con forma­

ción de calculos recurrentes, corslfformes e Infectados desarro­

llan fnsuffcfencfa renal crónica r 13 J. 

LB nefrolftfasfs es una enfermedad común, asociada a elevada 

morb il fdad m~dfcs, qufrúr9fcs Y bsJa mortal ldsd. La eva luacfón 

metabólica Y clfnfcs del paciente encierra poco riesgo, no suele 

ser cara y casi siempre descubre una o varias alteraciones que 

cuando se tratan de manera especifica. modificara Is evolución 

natural y disminuyen Is actividad de la litiasis renal r 14 J. 



Les POsibllldsdes de identificar une alteración metsbóllcs meJoró 

Progresivamente durante /os últimos 40 anos si fncrementsrse los 

conocimientos de la flsfopstolagfs de la enfermedad. En 1940 

Randall Informó que m~s del 50% de los suJetos formadores de 

c~/culos no tenfsn una causa dlagnostlcable de litiasis f 15 J. 

Pero en 1977 Coe y cals. Informaran que esta cifre habfa dismi­

nuido al 20% f 5 J. En 1980 Pak y co/s. Afirmaron que en sólo el 

5% de los pacientes no se estableció un diagnóstica metabólico 

definitivo f 14 J. 

La meJor manera de modificar la evolución natural de la lltlssls 

renal. la actividad /itog~nlca y el indice de recurrencls en las 

Pacientes. es administrar un tratamiento esPecfflco de acuerdo si 

trastorno metabólico subyacente. 

El estudio metabólico en pacientes con nefrolltlasis es capaz de 

establecer una causa ó snomalfa metabólica. Is cual puede ser 

trstads en forma especfflca f 5,14 J. 
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PaK f 17 J hfzo Ta siguiente clasificación de las hiPercaTciu­

rias: 

- Hipercalciurias tipo I Y tipo II. 

- Hipercalciuria renal. 

- Fuga renal de fosfatos. 

- Exceso primario de l,2S-fOHJ2D. 

- Alteraciones combinadas tubulares renales. 

- Exceso de Prostag/andinas. 

Las alteraciones del Scido ürico, Tas denomina: DIATESIS GOTOSA. 

La cual se caracteriza por un pH urinario menor de s.s. de 

etiologfa no conocida e indePendientemente de P~rdida excesiva de 

substancias alcalfnas o consumo de dietas ricas en purinas. 

Las Piedras formadas estan constituidas por: Scido ürfco o bien 

por oxalato de calcio o ambas. 

Algunos pacientes presentan: hiPeruricemia, hiPertriglfceridemia, 

artrftis gotosa franca o antecedentes fami T lares de gota, Ta 

mayorta de estos Pacientes, Pueden tener una fase temprana de 

gota cTSsica. la diStesis gotosa: se debe de diferenciar de Ta 

nefrolitiasis hiPeruricosurica fcon oxalato de calcio) en Ta cual 

el PH urinario es tfPicamente mayor de S.S. 



FISICOQUil1ICA DE LA NEFROLITIASIS 

La orfna es una solucfón saturada con dfversas sales entre ellas 

el oxalato de ca/cfo y fosfato de calcfo son las mas comúnes. una 

orfna sobresaturada puede precfpftar o nuclear estas sales hasta 

dar /UQar a crfstales y estos por crecimiento ePitaxial o aQre­

QBCfón formar pequeflas Piedras 18 ) . Estos pequeflos ca/culos 

siQuen creciendo en una orina sobresaturada r 19 J. la estimación 

del Qrado de saturación urinaria se ha intentado medir con 

metodo/oQfas diversas; el Prodúcto de actividad de algunas de 

estas sales rea x oxalatos) o sea la multiP/fcación de su concen­

tración molar correQida Por su coeficiente de actividad da /uQar 

a un valor num~rico que al compararlo con orinas de pacientes 

litfasicos permite diferenciar/os. Has útil aún es el cociente de 

los productos de actividad r 20-21 J, que brevemente consiste en 

Ja medicfón del producto de actividad de la orina antes (K/J y 

despu~s rK2J de incubada con un exceso de oxalato de calcio (K2J 

(/0 mQ/m/J. Cuando la orina es saturada la misma cantidad de 

oxalato que se desprende de la sal hacia la orina es Ja misma que 

se moviliza de la orina a la sal, Y por tanto el cociente de 

KllK2 es IQUa/ a la unidad. Por el contrario cuando la orina es 

sobresaturtada el oxalato se desprende de la orina hacia la sal, 

el Producto K2 disminuye y el cociente KllK2 sera mayor a la 

unidad. 

Por último, si la orina esta fnsaturada, el oxalato se desPrende 
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de la sal hacia la orine el K2 aumente y el cociente es menor a 

Is unidad. Tsmblen se emplee el llamado cociente de las Productos 

de formación tCPFJ tKl/K3J ( 22 J. Este cociente permtte medir la 

actividad lltalilenlca de Is orina en el llamada l fmlte de metssts­

bl l ldad, a sea el punto de lfmlte de saturación que debe alcanzar 

la orina antes de nuclearse a PrecfPltarse espontáneamente. Al 

Incubar orina con cantidades Progresivas de oxalato de sodio se 

alcanza la sobresaturación y la precfp1'tactón esPantánea. Entre 

más cerca de su Producto de formación menos cantidad de sal de 

oxalato o fosfato hay que enadtr a la orina. El CPF es una medida 

directa del nvmero de veces que la orina debe de estar saturada 

Para que ocurra la preciPltaclón espontánea de sus seles. Entre 

más elevado el valor del CPF menos saturada estará la orina. 

La medición del CPA Y del CPF Permite valorar can ¡¡¡ran exactitud 

la actividad llto¡¡¡enica de la orina r 23 J. Por tanta la satura­

ción de la orina es la fuerza que ooli¡¡¡a a las sales de calcio a 

moverse de la fase de solución al estado sólido. La nucleación 

hetero¡¡¡énea t 24 J es una manera de evitar el costo termodinámico 

de la nucleación homo¡¡¡enea Y los lnhibidares como el ma¡¡¡nesla, el 

Pirofosfata y otras macromoléculas mal conocidas, Parecen blo­

quear la nucleación Y retardar <ti cr<!c1miento oe núcleos crista­

linos Ya establecidos 25 J o finalmente obligdr a una sobre­

saturación mayor para alcanzar la nucleaclan espontánea. 

Todos o cada uno de estos mecanismos se han invocado como causan-



tes de nefrolftlasls. Los tratamfentos estan encaminados a 

dlsmlnufr la formación de c~lculos al modificar los trastornos 

que favorecen el riesgo de litiasis o bien al Introducir cambios 

bloqufmlcos que corrigen el defecto de base. 

Asf la sobresaturaclón se Presenta en el hlperParatlroldlsmo 

primario, en la hlpercalclurla ldlopatlca y en la hlperoxalurla 

por un aumento en la excreción de calcio y/u oxalato. La hlper­

calclurla y la fosfaturla estan presentes en la acidosis tubular 

renal fATRJ; la sobresaturaclón con respecto a las sales de 

fosfato de calcio, que son los c~lculos habituales en la ATR, se 

encuentra aumentada en presencia de una orina alcalina o por la 

presencia de niveles baJos de citrato; la hiPerurlcosurla se cree 

es una alteración que da lugar a cristales de ~cldo o de urato de 

sodfo que son muy eficientes para una nucleación neterog~nea y 

formación de cristales y c~lculos de oxalato de calcio ( 25 J. 

En general, los niveles de inhfbidores de la cristalización en 

suJetos lltf~slcos difieren de los encontrados en suJetos norma­

les Y en consecuencia sus muestras urinarias pueden ser dls­

t lnGldas de las muestras de gente normal con el uso de mediciones 

del grado de sobresaturacfón r 27 J. Sin embargo, el empleo del 

CPA y CPF permite estimar la actividad 1 ltog~n fea urinaria total 

y no solo el grado de saturación, esta medición incluye la 

partfclpaclón de los promotores r~cido úricoJ e fnhfbidores 

(pfrofosfatoJ de la nucleacfón r 28 J. 



FISIOPATOLOGIA DE LAS ANOl'fALIAS 

QUE PRODUCEN NEFROLITIASIS 

I. - HIPERCALCIURIAS 

!l 

Tipo 1. - HIPERPARATIROIOISf10 PRI/1ARIO. - El hfperParat iroidismo 

resulta de un exceso crónico de hormona Paretfrofdea y de la 

hlpercalcemia acomPSnante. Se calcula que haY 1 caso en cada 1000 

habitantes adultos de esta enfermedad ( 29 J. El 85% de enfermos 

operados tienen un adenoma Y el 15% restante hiPerPlasla, este 

forma se asocia con frecuencia a hiperparetfrofdismo femtltar o a 

los sfndromes polfendócrinos con adenomatosis múltf Ple. 

Sin embargo Ghandur y Kimure r 3D J informaron que el ansltsts 

histopatológtco de las glándulas paratfrofdeas de sus pacientes 

con hiPerparatiroidismo prfmerfo, demostró que la frecuencia de 

hiPerplesta ere de 83.8% y del 5.8% le de adenomas. 

Le hormona Paratirotdea es liberada de las células principales de 

las glándulas paratirofdeas e la circulación genera/ como un 

po/iPePtfdo de 84 aminoácidos con un radical amino en el ami­

noscido 1 y un radical cerbóxilo fCOOHJ en el amtnoáctdo 84. Una 

vez en la circulación el hf"8do transforma /a hormona en fragmen­

tos mas pequenos 1-34 amtnoterminal y otros fragmentos cerboxi lo 

terminal. El frai;mento amtno termina/ es la forma acttva Y actúa 

en el hueso y el rtnón. En e/ Primero promueve la actividad 

osteoclsstfca y osteocftica. 



En el rfnón estimula la producción de ANPc. la fosfaturfa Y la 

reabsorción tubular de calcio. 

El exceso de PTH circulante al movilizar el calcio del hueso. 

Produce hfPercalcemla y lesiones óseas fp¡jrdfda de la lamina dura 

en la dentadura. reabsorción subPerlosttca de las falanges 

distales de las manos. lesiones en sal y Pimienta del craneo Y 

lesiones qutstlcas en otras estructuras óseasJ a nivel renal es 

el Incremento en la srntesis de Ja 1.25 rOHJ2 03. por estfmu/o 

directo de Ja stntesfs de la enzrma I a/fa-hfdroxl/asa. este 

aumento en Ja producción de 1. 25.03 favorece la reabsorción 

intestinal de calcio y el efecto a nivel óseo de la PTH. Adem/Js 

la PTH produce a nivel renal fosfaturia. estimula la adentl­

cfclasa y la stntesis de ANP ctcl feo de origen renal r 31 J. 

El hlPerParatfroldfsmo Produce litiasis renal de c/Jlculos consti­

tuidos por hidroxfapatlta y oxalato de calcio; ocasionalmente 

estos enfermos forman Piedras de aciao urico. La nefroca/cinosis 

es una manifestación caracterfstica del hiperParatfroidismo. 

El CPA Para brushf ta y/u oxalato de calcio esta elevado en los 

Pacientes con hfPerParatlroidismo Primario. debido fundamental­

mente a la hfPercalcfurla. La excreción de oxalato no es sfgnfff­

catfva; el fósforo urinario no esta elevado, porque aun cuando 

esta disminuida su reabsorción, la fosfaturia cronica tiende a 

Producir hiPofosfatemfa y balance negativo de fósforo r 32 J. 

La presencia de hiPercalcemia con hiPofosfatemia. con determl-
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nación de PTH e/evada hace el diagnóstico de esta enfermedad. 

El tratamiento de la litiasis renal del HPP, es el tratamiento de 

la enfermedad subyacente, es decir, quirúrgico y obliga s Is 

resección de un adenoma o 3 o mss de las g/andu/ss fliPerP/Ssicas. 

este tratamiento debe indicarse en Pacientes con nefrolitiasis y 

lesiones óseas o en aquellos con PBncreatltis, úlcera peptics, 

debilidad muscular y cambios en el sistema nervioso central. El 

CPA disminuye en estos pacientes y el CPF aumenta, despuss de 

cirugfs y los enfermos deJsn de formar es/culos r 22 J. 

HIPERCALCIURIAS. - TIPOS 2 Y 3. -

la fllpercalciuris es posiblemente la causa mSs frecuente de 

litiasis renal cS/cica recidivante y las cifras oscilan entre el 

9 y el 54% en las distintas series revisadas. En el grupo estu­

diado en la clfnica de litiasis y metabolismo miner.sl del Insti­

tuto Nacional de la Nutrición ocupó el Primer /ugsr con un 56. /% 

del total r 33 J. 

El criterio mSs sencillo para establecer el diagnóstico es la 

excreción urinaria de calcio, mils de 200 mg/24 floras en muJeres Y 

250 mg/24 floras en hombres. Tambisn se acePta la cifra 4 mg/Kg/24 

floras para ambos sexos. 

La flipercalciuria se denomina ldlopatlca cuando el calcio ssrtco 

es normal y se flan podido eliminar enfermedades como: ssrcoido­

sts, acidosis tubular renal, flfpertirolctlsmo, tumores malignos, 

sfndrome o enfermedad de cusfling, enfermedact de Paget, lnmo-
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vi/lzacldn, enfermedad ósea, riflón en esponJa y la administración 

de diuréticos de asa < 31¡ J. 

La Patogenia de la hlpercalclurla 

damenta/es. absorción Intestinal 

renal de calcio por el rlflón. 

Incluye dos mecanismos fun­

excesfva de calcio y Pérdida 

ti tipo 2 o de hlpercalcfurla renal (figura IJ se caracteriza por 

un defecto selectivo para reabsorber calcio y produce fuga renal 

de este catión divalente. €sta hiPercalcluria disminuye la 

fracción Ionizada de calcio sérico, el calcio total se mantiene 

dentro de /fmites normales: Ta hiPocalcemfa relativa estimula 

potentemente la sfntesfs de PTH y el hlperparatlrofdismo resul­

tante es normocalcemlco. A Pesar de que estos enfermos tienen una 

resorción ósea aumentada Ta compensan en parte con un aumento muy 

significativo en /a absorción Intestinal de calcio. tn esta 

hlperabsorcldn intestinal Juega un PaPel Primordial el Incremento 

en la sfntesls del l. 25 03 secundarlo al aumento en la PTH. €sta 

bien demostrado que la velocidad de absorción en el Intestino del 

lado mucoso al lado seroso es mayor en suJetos hlPercalciúrfcos 

que en pente norma 1. 

La hfpercalcturfa absortiva intestinal tfPo 3 A (Fipura 21. se 

caracteriza por hiperabsorcfdn intestinal de calcio. la absorcfón 

fntestinal de calcio aumenta el calcio fon Izado, inhibe la · PTH y 

disminuye la fracción de calcfo reabsorbido en el rifldn y al 

mismo tiempo Incrementa la carga filtrada que conduce a hiPer-



calciuria. No se conoce con certeza el origen de esta hiper­

absorción intestinal que se demuestra tal como se mencionó al 

medir la fracción reabsorbida de calcio o al someter a estos 

Pacientes a una carga oral de calcio y registrar el aumento de 

este catión en la orina de 24 hs. En diversos estudios de la 

literatura ( 35-37 J en que se mfdfó la /,25 03 se informó que 

los niveles en los 

trados en suJetos 

hfpercalciúricos son mayores que los encon-

normales. En 

renales Jos niveles de 1,25 03 

modelo resumido en la figura /, 

los Pacientes hipercalciurfcos 

estaban elevados confirmando el 

Sin embargo en otros modelos no 

son muy claros que valores corresponden a que grupos. Bordfer y 

cols. ( 37 J hace unos anos propusieron un modelo de hipercalcfu­

ria caracterizado por una fuga renal de fósforo (ffgura 3J, en 

este modelo hipotetico Ja hfpofosfatemia resultante de Ja fuga 

renal darfa lugar: aumento de la sfntesis de /,25-03, hfper­

absorción intestinal de calcio e hipercalciuria. La existencia de 

esta fuga renal parece ser real, sin embargo pudiese ser debida a 

un defecto tubular o a una carga renal exagerada condicionada por 

movilización de calcio y fósforo del hueso. Ya sea una u otra la 

explicación, este grupo de pacientes existen dentro del grupo de 

hiPercalciuricos, y haY suficientes evidencias Para pensar que el 

defecto tu/Ju/ar Para rea/Jsor/Jer fósforo es el Primario en la 

aparición del sindrome hipercalciurico. 
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En la claslflcaclón de hlPercalclurlas de Pak < 17 J ya men­

cionada, se Incluye el exceso primario (ldloPátlcoJ de 1,25-

Dlhldroxfvltamlna O que se caracteriza por el exceso de esta 

forma activa de la vlt. o. la cuai favorece la hlperabsorclón 

Intestinal de calcio y puede estimular la resorción ósea, La taza 

de sfntestls para vlt. O marcada esta muy Incrementada, estos 

pacientes pueden representar la más severa forma de hlperabsor­

clón Intestinal de calcio. estos Pacientes son candidatos al 

tratamiento con lnhlbldores de la 1.25-dlhldroxlvltamlna-D. 

En las alteraciones tubulares renales combinadas. descritas en Is 

misma claslflcaclón de Pak ( 17 J. el mismo paciente puede tener 

más de 1 de 3 defectos: fuga de fosfato. fuga de calcio o sfn­

tesls elevada de vitamina O. Finalmente el exceso de Prosta­

glandlnes se caracteriza Por niveles elevados de PGE2 lo cual 

favorece la fuga renal de calcio ó puede producir une excesiva 

movlllzaclón de calcio de hueso. por estlmulaclón de le resorción 

ósea. aunque este estado de exceso de prostag/andlnss es una 

entidad rsre de hlpercalclurla y nefrolltlasls, este presente y 

el tratamiento esta dlrlgfdo a la administración de lnhlbldores 

de la sfntesls de prostaglandlnss. 

Teóricamente el tratamiento de les hlpercslclurlss debe dirigirse 

e los mecanismos fisiopatológicos que les producen. Asf por 

eJemp/o, Is hlPercslclurla sbsortivs establece un balance posi­

tivo de calcio en el cual el rl~ón funciona como une válvula de 
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escape, Si empleamos diuréticos del tipo tlazlda, que disminuyen 

la excreción de calclo por aumento en la reabsorción tubular, se 

Impide este mecanismo normal de escape, En cambio el bloqueo de 

la absorción lntestlnal de calclo y/o su reducción dietética 

funclonarfan mas flslológlcamente. Por el contrario, el empleo de 

tlazldas de la hlPercalclurla renal correglrfa o modlflcarfa 

directamente el defecto tubular al disminuir la calclurla. 

II.- HIPERURICOSURIA 

Se puede definir como la excreción de mas de 650 mg en muJeres Y 

mas de 750 mg en hombres de Scldo úrico; estos lfmltes son 

sobrepasados con mas frecuencia por suJetos lltiSsicos que por 

Individuos normales. 

Los pacientes hlperurlcosúricos que forman cSlculos de oxalato de 

calcio generalmente Padecen una forma grave de enfermedad con un 

elevado indice de recurrencia. En el grupo de Pacientes con 

nefrolftiasis estudiados en el INNSZ de 328 pacientes la inci­

dencia fué del 9./%, en el grupo de Coe fué del 23.3% o sea 121 

de 463 pacientes r 38 J. El origen de esta hfperurfcosurfa es 

habitualmente dietética en un gruPo; en el otro Grupo con hfPer­

urfcemfa e hfperurlcosurfa es el resultado de la sobreProduccfón 

y de hfpersecreclón. 

La formación de cslculos de oxalato de calcio parece ocurrir por 

la precipitación de cristales de urato de sodio cuyas caras o 

facetas coinciden con las de oxalato de calcio mono o dihidratado 



r 26 J esta conJunctón de caras tntctan el crecfmfento epftaxfal 

en Presencia de una orfna con ntveles adecuados de oxalato de 

calcfo Y de sctdo Vrico. 

Actualmente el uso crónico de a/opurinol en pacientes con hiPer­

uricosuria reduce drSsticamente la formación de es/culos de 

oxalato de calcio r 38, 26 J. 

III.- ACIDOSIS TUBULAR RENAL 

La acidosis renal distal o tipo I .va sea de la variedad heredita­

ria o Por aparición ocasional y sin enfermedad sist~mica aso­

ciada, con gran frecuencia se asocia a nefroca/cinosis y forma­

ción de es/culos r 59 J. La acidosis renal Proximal o tipo II, la 

forma distal adquirida Por enfermedad autolnmune, nefrotóxlcos o 

enfermedad renal Primaria, asi como, otras formas de acidosis 

tubular renal no dan lugar a formación de es/culos. Los es/culos 

de la acidosis tubular renal distal son de fosfato de calcio y 

habitualmente resultan de una combinacion de hlPercalciuria, 

orina alcalina y fosfaturia. La Presencia de acidosis metabólica 

favorece Ja movtllzaclón de calcio del hueso. La hipercalclurla 

estimula Ja secreción de PTH r 40 J, la Presencia de PTH deberfa 

Incrementar la reabsorción tubular de calcio, sin embargo, parece 

ser que Ja acidosis metabólica imPide el efecto tubular de esta 

hormona como se demostró en ratas acidóticas tiroparatiroldecto­

mizadas. A Pesar del aumento de la hormona Parattroidea, e/ paso 

de la 25 OH vtt. 03 a /, 25rOHJ2 vit. 05 esta bloqueado en la 



' acidosis metabólica r 41 J. Y posiblemente esta es la razón Para 

que no ha.Ya hiperabsorcfón fntestinal de calcfo en esta forma de 

hipercalclurla, 

La formación de ctncu/os de fosfato de calcio esta favorecida por 

un aumento en las formas P04 .Y HP04 asf como la calcfurla resul-

tente de la acfdosls. 

Al mfsmo tfempo el cftrato urinario se oxida más rápfdamente en 

la mftocondrfa Por la acidosis .Y esta cafda del citrato aumenta 

la fracción fonfzada de calcfo .Y facflfta la nucleacfón de las 

sales de fosfato de calcfo. 

La admfnfstracfón de alcalinos meJora la acfdosfs .Y hace desa-

Parecer la nefroca/clnosls. Sin embargo los Informes son contra­

dfctorfos: unos autores, encontraron que la nefroca/cfnosls se 

estabiliza con el tratamfento r 42 J. Otros autores, en 5 casos 

seguidos por varfos ahos encontraron que antes del tratamiento se 

habfan formado 95 Piedras Por 100 ahoslPacfente .Y despues de 

alcalfnlzacfón se habfan reducido a 2 piedras de 43 ahos/Paclente 

( 43 ) . 

HIPéROXALURIA 

és Interesante mencfonar que aún cuando la lftfasls Por oxalato 

de calcfo es la más común de todas las Piedras, la excreción 

urfnarla de oxalato siempre se encuentra dentro de 1 imites 

normales. Sfn embargo existe un grupo de Pacfentes con hiPer­

oxa/uria que forman cálculos de oxalato de calcio por sobre-
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saturación ( 44 J. cuando la hfPeroxalurfa es muy grave dana los 

rfnones, Produce nefritis túbulo Intersticial, trastornos tubula­

res, uremia e fnsuffcfencfa renal. La hfperoxalurfa hereditaria 

tfPO I o tipo II es muy parecida en su presentación ( 45 J. 

El tfpo I se caracteriza porque excreta mss de 100 mg/24 horas de 

oxalato, asf como glfoxf lato y glfcolato. El tipo II ademss de la 

hfperoxalurfa eleva el Scfdo L-glfcerfco. Otras formas de sobre­

producción metabólica de oxalato se han descrito en: deficiencia 

en pfrfdoxfna. Ingestión de etflenglfcol o metoxffluorano. 

La hfperoxalurfa secundarla a hf Perabsorcfón Intestinal se ha 

descrito en padecimientos tales como: la Ingestión elevada de 

oxalatos, resección de f leon. sprue. fnsuffcfencfa pancreatfca, 

corto-circuito Intestinal en obesos, enfermedad de crohn e 

Ingestión de fosfato de celulosa. 

El tratamiento de la hfperoxalurfa en una Primera etapa es el 

empleo de dietas pobres en grasas Y oxalato, hidratación y si 

esto no es suficiente carbonato de calcio (/ a 4 gramos dfarfosJ 

o colestframfna resina que ffJa oxalato ( 45 J. 
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LITIASIS POR ACIOO URICO 

El 5-10% de los cálculos renales están constituidos por ácido 

úrico. 

Las Piedras por ácido úrico son muy comúnes en pacientes gotosos 

Y con mucha frecuencia desarrollan Cálculos antes de sfntomas 

articulares ( 46 J. La Pasibilidad de formar cálculos depende del 

grado de hiPerurtcemta Y de hiPeruricosuria. Las Piedras de ácido 

úrico son radfolúcfdas y tienen una gran tendencia a formar 

cálculos coralfformes. La lftfasfs por ácido úrico puede redu­

cirse de tamano o aún deshacerse con tratamiento mádfco. 

La hfperurfcosuria masiva que habitualmente se observa en padeci­

mientos malignos tratados con antimetabolftos pueden dar lur;ar a 

obstrucción fntrarenal en túbulos renales Por el depósito masivo 

de cristales. 

La formación de cálculos habitualmente ocurre en presencia de 

orinas sobresaturadas con ácido urico y en presencia de un PH 

menor de 6 y cercano a 5. Entre más urato de sodio hay en la 

orina menor es la probabflfdad de formar cálculos y esta sal 

aumenta a medida que se Incrementa el pH, Para que ocurra una 

crfstaluria sfr;nfffcativa y formación de Piedras. se requiere una 

sobresaturación por ácido urico condicionada por: hfperurfco­

suria. deshidratación o una orina acida. 

La formac f ón de cá 1cu1 os puede ser de ar i gen id f opá ti co y hBY 

dos formas la esporádica y la familiar < 47 J. Esta última se 
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presenta en edad temprana, la excreción de Beldo úrico en orina 

es normal asf como el acldo úrico en sangre, pero el pH urinario 

es constantemente acldo y la formación de amonio urinario esta 

disminuido. El origen de la formación de ca/culos es el pH Beldo 

cuya causa es desconocida. La gota 

mezcla de PH Beldo e hlperurlcosurla. 

da lugar a litiasis por una 

El sfndrome de Lesch-NYhan 

produce hlPerurlcemla y litiasis recurrente en rf~ón. Las enfer­

medades mall'1f1BS mfeloprolfferatfvas o leucemias granu/ocftfcas 

crónicas, al tratarse, se produce destrucción celular, hlper­

urlcosurla y formación de calculos de Beldo úrico. 

Drogas como el Probenecfd y la aspirina sobre todo en suJetos que 

Ingieren gran cantidad de purlnas condicionan hlPerurlcosurla muy 

significativa que Puede dar Jugar a ca/culos. 

El tratamiento de esta forma de litiasis radica en una buena 

hidratación Y alcalinización de la orina con bicarbonato o con 

mezclas d~ citrato de potasio y Beldo cttrfco. También el uso de 

alopurlnol que bloquea el paso de xantlna a hlPoxantlna lo cual 

disminuye la sfntesls de Beldo úrico ha sido un excelente trata­

miento de la gota slntomatlca r 48 J. 

Pacientes con ca/culos de Beldo úrico por hlPerurlcosurla deben 

ser tratados crónicamente con esta droga a dosis que oscilan 

entre 300-600 mg/24 horas. 



LITIASIS POR INFECCION 

Las Piedras secundarlas por Infección estsn 

struvlta, sustancia primeramente Identificada 

constituidas por 

en el siglo 18 Y 

compuesta de fosfato de amonio y magnesio (f1gNH4P046H20J. Estas 

piedras tsmbltM se les 1 lama de Infección o de triple fosfato. En 

la actuslfdsd se sabe que los c~lculos por Infección estan 

constituidos por una mezcla de struvlts Y de carbonato de apatl­

ts. La presencia de struvits siempre imp/fcs la Presencia de 

bacterias productoras de uressa. Los calculos de struvlts tienen 

la csrscterfstlca de ramificarse, crecer y adoptar el tfplco 

aspecto cors/lforme y tienden a Introducirse hacia los sistemas 

colectores del rl~ón. La uresss bacteriana hidro/Iza la urea y Is 

transforma en amontaco. El amoniaco en la orina se hidro/Iza y 

forma hidróxido de amonio y el C02 se hldrollzs en Beldo carbó­

nico Y carbonato. La Infección con bacterias ureolltlcss Produce 

en el lfquldo tubular Y en la orina que emerge hacia Is pelvis, 

una concentración elevada de amonio y de bicarbonato y de un PH 

alcalino. Estas condiciones qufmicss favorecen Is formación de 

ca/culos de carbonato de BPBtlts Y de struvlts. 

Todas las orinas normales estan lnsaturadas con respecto a la 

struvlts, sst que el control de la infección disminuirla teorica­

mente la concentración de amonio y carbonato en la orina. Pero en 

Is orina normal el carbonato de BPBtlts Puede estar en ltmltes 

metsstsbles, por lo tanto, Para que una Piedra infectada se 



disuelva depende mas de la concentración de apatlta y no de 

struvlta. Los Proteus ( vulgarls, mlrabllls, morgagnl, rettgerlJ 

Poseen ureasa en un 92 a 99% de las cepas aisladas 49 J, la 

klebslella Pneumonlae fue ureasa positiva en un 64%, Serratla 

marcesceus en 29%, Serratla llquefaclens en 5% y Enterobacter 

aerogenes en 2.6% la E. coll y el Cltrobacter no contenfan 

ureasa. Los germenes prodúcen sobresaturaclón del ambiente que 

los rodea, asf que. los cristales de struvlta tienden a formarse 

alrededor de racimos de bacterias. Como resultado, las bacterias 

se mantienen protegidas por un caparazón de cristales y nunca son 

arrastrados Por la orina, es por esto, que cada fragmento de 

cálculo esta Infectado y puede producir proliferación bacteriana 

e Infección de la orina. Fragmentos pequenos del gran cálculo 

corallforme Pueden anidarse en distintas porciones del tracto 

urinario Y dan lugar a nuevos focos de Infección y de bacterlu­

ria. Es Importante sena/ar que estas piedras se desarrollan 

habitualmente en pacientes con distintas formas de uropatfa 

obstructlva y/u otras litiasis por cálculos de sales de calcio, 

ácido úrico o clstlna que se Pueden infectar y dar lugar a cál­

culos de struvlta. Pacientes con veJigas paralftlcas por lesión 

medular crónicamente infectadas están Predispuestos a esta forma 

de litiasis. Grlffith ( 49 ! estfma que de 435 de estas opera­

ciones hubo recurrenclas de 118 casos 27% J dentro de los 

siguientes 6.3 anos y la Infección urinaria persistió después de 



la cfrugfa en 129 de los 315 casos o sea en el 4/%. Una segunda 

Pfelolftotomfa es más ardua que la Primera y en cálculos cora­

liformes no tratados se requiere nefrectomfa en el 50%. 

El tratamiento antlmlcroblano y las medidas conservadoras pueden 

ser meJores que el empleo de cirugfa en casos seleccionados, 

sobretodo aquellos con un solo rl~ón r 50 J. El uso crónico de 

antibioticos con sensibilidad adecuada, reducen la cuenta bacte­

riana y pueden impedir el crecimiento del cálculo. 
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PLANTEAt1IENTO DEL PROBLEt1A 

Ls nefrolitissis es una enfermedad común. ssocisds s elevada 

morbilidad medies y quirúrgica. Por lo que el estudio 

metabólico es cspsz de identificar una o vsrfss alteracio­

nes, el tratamiento de estas snomsltss Permfte: disminuir Is 

morbilidad medies y quirúrgtcs y abatir Is recurrencis. 



HIPOTESIS 

ET diagnóstico metabólico adecuado de la nefrolltiasis 

Permite establecer un tratamiento especfflco y abatir la 

recurrencia de Ja enfermedad. 

2Z 



OBJETIVOS 

A.- C/sslflcsr Is snomslfs metabólica de ls nefroJltlasis 

de acuerdos un estudio metabólico establecido. 

B.- Administrar un tratamiento especfflco de acuerdo al 

diagnóstico metabólico. 

211 

C.- Conocer el número de piedras formsdss antes y desPu~s de 

reclbfr un tratamiento especfflco. 

D.- Identificar si el tratamiento dismlnuYó y/o abatió ls 

recurrencls m~dlca y quirúrgica. 

E.- Conocer Ja adherencia de Is Población en estudio en la 

clfnica de lltfssfs. 



1'1ATERIAL Y 1'1ETODOS 

Se Incluyeron en el estudio a 153 Pacientes, que fueron seleccio­

nados de 403 pacientes con estudio metabólico completo, de la 

clfnlca de litiasis y metabolismo mineral. del Instituto Nacional 

de la Nutrición Salvador Zubirán. 

Los criterios de Inclusión fueron los siguientes: Pacientes con 

nefrolltiasis con estudio metabólico completo, estudio radio­

gráfico (placa simple de abdomen y urograffa excretoraJ y segui­

miento de por lo menos un a~o. 

Los criterios de exclusión fueron los siguientes: Los Pacientes 

con estudio metabólico Incompleto y seguimiento menor a un a~o. 

El estudio metabólico al que fueron sometidos los Pacientes fue 

el siguiente: Se recolectaron 4 muestras de orina de 24 horas; 

dos con un conservador ácido fHCL concentrado 10 mil y dos con 

alcali fNAOH al 1 norma/J. En las muestras acidas se cuantificó 

calcio, fósforo. sodio, potasio y creatinina y en las muestras 

alcalinas ácido úrico y creatinina. Simultáneamente a las mues­

tras de orina se obtuvieron 4 muestras de sangre sin torniquete 

para cuantificar sodio, Potasio. cloro, calcio, creatlnlna. 

fósforo y hormona paratiroldea. Finalmente se recolectó una Sa 

muestra desPues de someter al paciente a una dieta de 800 mg de 

calcio a base de leche .v quesos Por 5 dias. en esta muestra ácida 

se cuantificó calcio, fósforo, sodio y creatinina. 



Se clasificó como niPercalciurfa cuando el valor de calcio 

urinario de 24 ns. Fue mayor de 200 mg en muJeres y 250 mg en 

hombres, hfPerurfcosurfa con valores superiores a 750 mg en muJer 

Y 800 mg en nombre e nfperurfcemfa con valor mayor a 5.8 mg/dl en 

muJer y 7.2 mg/dl en hombre. 

Se revisaron los expedientes clfnicos de los 153 Pacientes para 

obtener los sfgufentes datos: sexo, edad, numero de Piedras 

formadas antes del estudio metabólico, tratamiento medico oue se 

nfzo de acuerdo al diagnóstico metabólico, ntJmero de Piedras 

formadas despues del tratamiento, seguimiento de los Pacientes, 

ntJmero y tfpo de procedimientos oufrúrgicos rea/Izados antes Y 

despues de diagnóstico metabólico, tratamiento y nosPftalfzacfón. 

Se compararon el número de Piedras formadas antes y despues del 

tratamiento en cada uno de los 7 grupos, asf como la morbilidad 

medica y ouirtJrgfca <el número de procedimientos oufrúrgfcos 

realizados antes y despues de tratamiento en cada grupoJ. 

Y se analizó el tipo y tiempo de tratamiento en cada grupo, de 

acuerdo al diagnóstico metabólico. 

ANALISIS ESTADISTICO.-

Las comparaciones entre los grupos, respecto al tratamiento, se 

nfzo con la prueba T de Student para muestras Pareadas. 

Se utilizó la Prueba de Cni-ouadrada Para establecer la signi­

ffcancfa del tratamiento oulrúrgfco en cada gruPo. 



En lo que se refiere a mediciones de laboratorio; las concentra­

c fones de calcio serfco y urinario fueron determinadas con 

esPectrofotometrfa por absorción atómica, las determinaciones de 

acfdo úrico serfco y urinario se hicieron por el metodo de 

urfcasa, las determinaciones de creatfnfna serles y urinaria se 

hicieron Por autoanalfzador. 

El manuscrito y la redacción de la tesis se realizó en compu­

tadora fPC Unfsys Workstatfon Serles 300); con el programa 

WordPerfect, las graffcas y tablas se realizaron tambfen en 

computadora 

de valores 

con el programa Harvard-Graphfcs Y el procesamiento 

numerfcos y analfsfs estadfstfco se realizó en los 

programas: Lotus-123 y EPfstat, respectivamente. 



RESULTADOS 

Despues del estudfo metabólico comPleto que se hfzo a los Pacfen­

tes se clasfffcaron en 6 Qrupos ( tabla 2 J. Y se formó un 

sePtfmo QrUPO; fue seleccfonadO de los primeros 4 grupos, por 

pacfentes que no recfbferon tratamiento con medicamentos 

(PfelJ. 

De acuerdo a la dfstrfbucfón por sexos, el 68% fueron hombres y 

el 32% muJeres r Pfe 2 J. 

él Primer grupo de Pacfentes fue el de hiPerca/cfurfa absortfva + 

alteracfones del ácfdo úrfco (hiPeruricemfa y/o hfperurfcosurfsJ 

/o formaron 70 pacfentes: 71% hombres y 29% muJeres, formaron 302 

piedras n .3 pfedrss/sl'/o/pacfenteJ entes del estudio metabó lfco y 

de/ tratamiento, desPues de recfbtr tfazidss rclorta/fdona 5D 

mg/dfaJ Y a/opurfno/ (300 mg/diaJ durante 3.7 = 2.8 al'los, forma­

ron 82 piedras rD.75 Pfedras/al'lo/pacienteJ P < 0.001 ( fig, 1 y 

tabla3J. 

él segundo grupo de pacfentes fue el de hiPercalcfurfa sbsortfvs: 

lo formaron 22 Pacientes: 27% hombres y 73% muJeres. 

(18 normofosfatemicos y 4 hfPofosfatemicosJ; formaron 54 Pfedrss 

n.2 Piedras/al'/o/PacienteJ antes del tratamientv, desPues de la 

administración de ttazidas rclortalidona. a una dusis de 50 

mg/dfaJ durante 4.5 :!: 2.8 al'los. formaron 21 Piedras ro.4 Pfe­

dras/al'/o/pacienteJ P < 0.001 r fig, 2 J. 



él tercer grupo de Pacientes fue el de hfperurfcosurfa + 

hfperurfcemfa; lo formaron 14 pacientes: 54% hombres y 35% mu­

Jeres, formaron 28 piedras rt.09 pfedras/affo/pacfenteJ antes de 

tratamiento, después de la admfnfstracfón de alopurfno/ (a una 

dosis de 300 mg/dfaJ durante 5.2 .t 3 affos, formaron 14 pfedras 

f0.54/pfedras/affo/pacfenteJ p < 0.01 ( ffg, 3J. 

él cuarto grupo de Pacientes fue el de hfperurfcemfa; lo formaron 

9 pacientes: 78% hombres y 22% muJeres, formaron 17 Piedras 

fl.09 pfedraslaffolPacfenteJ antes del estudio metabólico y de 

tratamiento, después de recfbfr alopurfnol (a una dosis de 300 

mg/dfaJ durante 5.1 .t 3.2 affos, formaron 11 pfedras W.5 pfe­

draslaffo/PacfenteJ P < 0.005 (ffg, 4J. 

él quinto grupo de Pacientes fue, sfn diagnóstico metabólfco; lo 

formaron 5 Pacientes: 40% hombres y 50% muJeres, formaron 9 

piedras (/.5 pfedras/affolpacfentei antes del estudio metabólico, 

este grupo de Pacientes no tomo ningún medicamento, después de 

5.2 :!: 6.1 affos de seguimiento formaron 4 Piedras W.25 Piedrasl­

affo/pacfentei p > 0.05. 

él sexto grupo de Pacientes, fue el de hiperparatfrofdfsmo 

prfmarfo; lo formaron 4 Pacientes: 50% hombres y 50% muJeres, 

formaron 16 pfedras U.8 pfedralaffo/pacfentei antes del estudio 

metaból feo y de tratamiento, posterior al tratamiento, que fue 

qufrúrgfco en todos los pacientes formaron 2 Piedras (0.25 

pfedraslaffo/pacfentei P < 0.005. 



El septimo grupo de pacientes, lo formaron 29 pacientes: 72% 

hombres y 28% muJeres, este grupo no recibió ningún medicamento, 

Y se formó de los primeros 4 gruPos: 4 Pacientes U3.8%J del 

gruPo de hfPercalcluria absortlva, 10 pacientes r34.5%J del grupo 

de hiPercalciurla absortiva más anomalfas del ácido úrico, 12 

Pacientes r41.4%J del grupo de hiPeruricemia y 3 pacientes 

(/0.5%J del grupo de hiPeruricemia más hlPerurlcosuria. 

Este grupo formó 78 piedras U. 1 Piedralal'lolPacienteJ antes del 

estudio metabólico, y recibieron como tratamiento medidas conser­

vadoras (hidratación y seguimiento en la c/fnica de litiasis y 

metabolismo mlnera/J, 

Despues de un seguimiento Promedio de 2. 5:: 1. 8 a/los, formaron 15 

Piedras ro.2 Pledrasla!lo/PacienteJ P < 0.005 rfig, 5J y tabla 3. 

f'fORBILIOAO QUIRURGICA.-

En lo que respecta a morbilidad, hOsPitalizaclón y procedimientos 

quirúrgicos: el Primer grupo de Pacientes con hiPercalciurla 

absortlva más anomalfas del ácido Vrico, tuvieron un 60% de 

pacientes hosplta 1 izados, 2 cistoscoPias, 19 ureterol itotomfas, 

18 pielolltotomfas, y 2 nefrectomras 1 tabla 4 J. 

El segundo grupo de pacientes con hiPercalcluria absortlva, 

tuvieron un 18% de Pacientes nosPital 1::aaos, •' cistoscopias, 2 

ureterolitotomfas y 2.. Pie/olitotom1as. 

El tercer grupo de Pacientes con hiPeruricosuria más nf Per­

uricemia tuvieron un 43% de Pacientes hosPita/lzados, 2 uretero-



litotomfas, 4 pielolitotomfas y 2 nefrectomfas. El cuarto grupo 

de pacientes con hiPerurfcemfa tuvieron un 30% de pacientes 

hospftalfzados, cfstoscopfa, 1 ureterolftotomfa y 2 pfelo­

litotomfas. 

En el quinto grupo de pacientes con hfperparatfrofdfsmo, las 

únicas cfrugfas realizadas fueron solo por paratfrofdectomfa. 

El sexto grupo de Pacientes sin diagnóstico metabólico tuvieron 

un 50% de pacientes hospftalfzados, 3 ureterolftotomfas, 

pfelolftotomfa y 1 nefrectomfa. 

El s~ptfmo grupo de pacientes, tuvieron 34% de pacientes hospfta-

1 fzados, 3 ureterolftotomfas, 2 pfelolftotomfas y 5 nefrectomfas. 

ftabla 4J. 

Posterior al tratamiento m~dfco: el primer grupo tuvo 13.3% de 

pacientes hospftalfzados, 1 cfstoscopfa, 3 ureterolftotomfas, y 

7 pfelolftotomfas, f P < 0.005 J Tabla 5. 

El segundo grupo tuvo 13% de hosPftalfzacfones, 3 ureterolfto­

tomfas y 1 pfelolftotomfa, f p < 0.05 J. 

El tercer grupo tuvo 5.5% de hospitalizaciones y 1 ureterolftoto­

mfa, ( p < 0.05 J, el cuarto grupo no tuvo hospftalfzacfones, ni 

procedimientos quirúrgicos ( p < O.OIJ, el sexto grupo de pa­

cientes sin dfa(móstfco metabólico tuvo 20% de hosPftalizaciones, 

y 1 ureterolftotomfa (p < 0.005). 

El' grupo 7, tuvo 3.4% de hospitalizaciones Y 1 ureterolitotomfa, 



este grupo con medidas generales abatió sfgnfffcatfvamente la 

morbflfdad qufrürgfca, (p < O.OSJ tabla 5. 



OISCUSION 

ET estsb1ecfmfento de un Programa tersPeutfco psrs Is nefro-

1ftfssfs, dfrfgfdo s revertfr lss snomslfas ffsfcoqufmfcss y 

ffsfológfcss, estsn bsssdos en que 1s correccfón de 1s snoms1fs 

metsbólfcs subyacente, Permftfrfs sbstfr o dfsmfnufr Is formscfón 

de pfedrss y su recurrencfs. 

Para probar esta hf Pótesfs, se estab1ecferon dfversos regfmenes 

terspeutfcos, de acuerdo s1 tfpo de snomslfs metsbó1fcs. 

Los resultados que se obtuvferon con el trstamfento en los 

dfferentes grupos, demostraron: IJ reduccfón en Is formscfón de 

Pfl!ldrss Y 2J dfsmfnucfón en 1s morbflfdsd qufrVrgfca, en todos 

Tos grupos estudfsdos. 

En Tos 7 gruPOs que se estudf sron, 1s resPuests que se obtuvo fue 

fsvorsb1e, los resultados del presente estudfo cofncfden con los 

que obtuvferon Coe, Psk y Yendt r 38, 51-52 J. 

Coe demostró Is effcacfa de 

snomalfs metsbólfcs en 202 

tratamiento dfrfgfdo a corregfr la 

PBcfentes, con hfpercslcfurfa Y/o 

hf Perurfcosurfs, desPUes de recfbfr tratamfento con tfazfdas y 

aloPUrfnol POr 2.3 a/fos; Ta frecuencfa de formacfón de nuevas 

pfedras y recurrencfa dfsmfnuyó en forma sfgnfffcatfva 

(p < O.OOIJ. 

ET tratamfento con tfszfdas y sloPurfnol fue uns forma efectfva 

de prevenfr Ta recurrencfa, que se observó al segundo y tercer 



atro post-tratamiento, en forma similar Jos Pacientes del Presente 

estudio con hiPercalciuria sola o combinada con alteraciones del 

scido Vrico respondieron Siímiflcativamente con tiazidas mss 

alopurinol en los primeros 3 atros de tratamiento. 

Pak demostró que la terapia selectiva, dlrigfda a corregir la 

anomalfa metabólica, disminuyó la formación de piedras y abatió 

la recurrencla en 128 Pacientes, con hiPercalciurla absortlva, 

fuga renal de calcio, hlPeruricosuria y trastornos mixtos, 

después de recibfr tiazidas, alopurinol, fosfato de celulosa y 

ortofosfato, de acuerdo al diagnóstico metabólico, la formación 

de piedras disminuYó de 1. 9-2. 28 Piedrasla/10/Pacientel a O. 09-

0. 55 Piedrasla/10/paciente (p < 0.0051 durante 1.7 a 3.3 atros de 

tratamiento, que se observó Posterior al segundo atro de trata­

miento. 

Yendt informó en 1970, sus Primeros 5 atros de exPerlencia en el 

tratamiento con ttazidas en 72 Pacientes con nefrolitiasis Por 

hiPercalciuria: la resPuesta fué excelente. La formación de 

piedras disminuyó de /. I piedraslatro/Paciente a O. 53 piedras/ 

atro/Paciente (P < 0.0051 durante 5 atros de tratamiento con hidro­

clorottazida. 

Inkeri Elomaa y cols. r 53 l al igual que en el Presente estudio, 

trataron a un grupo de 126 Pacientes con nefrolltlasis, de 

acuerdo a la anomalra metabólica Presente: fuga renal de calcio, 

hiPercalcluria absortlva e hiperparattrofdismo Primario. Los 



Pacientes con fuga renal de calcio fueron tratados con tiazldas, 

Jos pacientes con hfPercalciuria absortiva con dieta baJa en 

calcio y fósforo. con y sin tlazldas, y los Pacientes con hlper­

Paratlroidlsmo con clrugfa. Se observó, una reducción en la 

formación de nuevas Piedras en todos los grupos de pacientes 

desPLJés de 5 a!fos de tratamiento. con una meJor respuesta en los 

pacientes que recibieron tlazidas r P < O. 005). Este estudio 

concuerda con el nuestro en Ja respuesta favorable al tratamiento 

con tiazldas, sin embargo los Pacientes de nuestro estudio 

respondieron en Jos Primeros 2 y 3 a!fos. 

Los resultados de /as series de Coe. Pak y Yendt son semeJantes a 

nuestros resultados. se documentó una reducción favorable en la 

formación de nuevas Piedras. después de la terapéutica. 

En el tercer y cuarto grupo 

úrico. Ja disminución en la 

de Pacientes con anoma/fas del éJcfdo 

formación de Piedras fué slgnlfl-

cativa en los Primeros dos a!fos de tratamiento. al igual que en 

el estudio de Coe y cols. r 54 J, en que la respuesta fue favora­

ble en un grupo de 21 pacientes con nefrol itiasfs Por hiperurlce­

mia o hiperuricosurla, se les administró al Igual que en el 

presente estudio alopurlnol. a una dosis de 300 mgldla. 

Antes de recibir tratamiento 

formaron 73 Piedras. y con el 

duran te 1 . 8 a!fos. 

el grupo de pacientes 

tratamiento disminuyó a 

de Coe. 

I Piedra 

En /os pacientes del Presente estudio el tratamiento abatió la 



formación de nuevas Piedras en los siguientes 5 anos. la respues­

ta en el tratamiento fue similar al estudio de Coe y cols 1 54 J. 

En nuestro grupo de Pacientes sin diagnóstico metabólico. la 

formación de nuevas Piedras se redúJo, con el empleo de medidas 

conservadoras. Pak y cols. 1 51 J con una conducta terapeutica 

similar en 4 pacientes sin diagnóstico metabólico obtuvo una 

remisión del 80% en la recurrencia, en los primeros 2 anos. 

El septimo grupo de Pacientes. no recibió medicamentos, sólo 

lfquidos y seguimiento en la clfnica de litiasis durante 2.5 

anos; previo al estudio metabólico este grupo formó 78 Piedras 

11. 1 Piedras/anolPacienteJ y durante el seguimiento se redúJo a 

15 piedras 10.2 Pledras/ano/PaclenteJ p < 0.005. 

Estos resultados apoyan los estudios descritos por Hoskin Y 

Lynwood Smith 55 J; en un grupo de 108 pacientes con nefro­

lltiasis Por hlPercalciur1'a e hlPerurlcosuri·a. 96 Pacientes 

formaron 2 o mas Piedras. los pacientes recibieron sólo medidas 

conservadoras !hidratación y seguimiento en la clfnica durante 5 

anosJ en 53 Pacientes no hubo evidencia de nueva formación de 

piedras y el resto de pacientes 141.7%J continuaron metabolica­

mente activos r P < O.OOIJ. 

Los 53 pacientes estuvieron en remisión sólo con medidas gene­

ra les y asistencia a la clfnica de litiasis; el grupo de pa­

cientes de nuestro estudio tuvo un seguimiento menor, sin embargo 

la eficacia fue meJor. ya que 86.2% de los Pacientes estuvo en 



remisión en los siguientes 2.5 a~os de seguimiento Y el 13.8% 

restante continuo con actividad lltogánica. 

Estos resultados confirman que la adnerencia Y buen seguimiento 

en la clfnlca de /ftlasis, es una buena forma de disminuir la 

actividad lltogánlca en un buen PorcentaJe de Pacientes; es 

aconseJable que pacientes que sólo tuvieron un episodio lito-

9ánlco se les administre tratamiento conservador Y solo los 

Pacientes con recurrencta se les administren medicamentos. 

Al ir;ual que en las series publicadas por Cae y Pak en que las 

alteraciones metaból feas Predominantes fueron: ni Perca lcturia 

absortiva o renal y anomal las del ácido tJrlco, en el presente 

estudio la anomalfa Predominante fue la hiPercalcturia absorttva 

sola ó combinada con anomalfas del ácido tJrtco. 

En cuanto a morbilidad mádica y qufrúrr;lca de nuestro grupo: el 

gruPo qu¿ tuvo mayor número de nosPital izacfones y de proce­

drmfentos quirúrr;icos fue el di: t/ipercalciuria absortiva mas 

anomalfas del ácido úrico, le sir;uieron en frecuencia los r;rupos 

de hiPeruricosuria más t/iperuricemla y 

/feo. El r;rupo que tuvo menor número 

sin diar;nóstfco metabó­

de hospitalizaciones y 

Procedimientos qutrtJrr;icos fue el r;rupo II. 

Tanto el ntJmero de nospitalizaciones como el ntJmero de procedi­

mientos quirúrr;icos disminuyó en todos los r;ruPos despues del 

tratamiento r P < O. 005 J. 

Estos resultados apoyan los informes de Cae y co/s. 1 38 J, Ya 



que los grupos de maYor morbilidad m~dica y quirúrgica en su 

casufstica fueron: los pacientes con fliPercalcluria absort>'va más 

anomalias del ácido IJrfco. fliPeruricosuria y sin diagnóstico 

metabólico. 

Coe y cols. 38 J no mencionan si Posterior al tratamiento 

morbilidad m~dica y quirúrgica se abatió en este grupo, 

nuestro estudio este Punto queda /:Jien asentado. 

la 

en 

Por otra parte. al igual que otros informes 

respecto a nefro /ftfasis y mor/:J il idad Por sexo 

de la literatura. 

l.3YBJ.en 

el Presente estudio. predomino el sexo masculino. con excepción 

de dos grupos en donde la mayorra fueron muJeres: el grupo de 

fliPercalcfuria a/:Jsortiva r 73% y el grupo sin diagnóstico 

metabólico r 50~ J. 



CONCLUSIONES 

A.- la anomalfa metabólica mas frecuente fue: hiPerca/clurla 

absortiva mas anoma/fas de/ acfdo úrico. 

8.- la anomalfa metabólica menos frecuente fue: el grupo sin 

diagnóstico metabólico. 

C.- El tratamiento que se estableció en cada gruPo: dismi­

nuyó la recurrencia notablemente en los 7 gruPos. 

O.- El septimo grupo. sin administración de medicamentos 

respondió favorablemente a medidas generales y adhe­

rencia a la clfnica de litiasis: se disminuyó la recu­

rrencia y morbilidad quirúrgica. 

E.- El tratamiento que se estableció en cada grupo, abatió 

notablemente /a morbilidad quirúrgica en todos los 

grupos estudiados. 

F. - El grupo de hiPercalciuria absortlva mas anomalfas del 

actdo úrico: tuvo mayor número de hospitalizaciones y 

Procedimientos quirúrgicos. 

G.- El grupo de hlpercalciuria absortiva sola: tuvo el menor 

número de hospitalizaciones y procedimientos quirúr­

gicos. 

H.- la adherencia a la clfnica de litiasis de la población 

que se estudió fue de 5 z 2.5 anos. 



TABLAS Y FIGURAS 



ALTERACIONES METABOLICAS EN 153 PACIENTES 
CON NEFROLITIASIS 

PACIENTES 

No. 

Hlpercalclurla abaortlva 
+ Hiperuricemla y/o 80 52 

Hlperurlcoauria 

Hlpercalclurla abaortlva 26 17 

Hlperurlcoaurla + Hlperuricemia 17 11 

Hiperurlcemia 21 14 

Hiperparatiroldiamo primario 4 3 

Sin anormalidad metabólica 5 3 

Total 153 

TABLA 2 



DIAGNOSTICOS DEL SEPTIMO GRUPO DE 
PACIENTES QUE NO RECIBIO MEDICAMENTOS 

11.C.A.• 11.11.11 
35% 

H.C.A.- Hlpercalclurla Abeortlva 

A.A.U.• Anomall1a del Acldo Urlco 

H.U.- Hlperurtcetnla 
H.U.A.- Hlperurloo1urla 

l .-· 

H.U.A.• H.IJ. 
10% 

Ple 1 



Ple 2 

DISTRIBUCION DE LA POBLACION 
ESTUDIADA POR SEXOS 

_.,,../ ...._ ______ .----------
e EME NI NO 

3(l'l\ 



NUMERO DE PIEDRAS FORMADAS ANTES 
Y DESPUES DE TRATAMIENTO 

N11 Of.: CALCULOS FORMADO ANTES Y DESPuES DE TRATAMIENTO 
HIPERCALCIURtA ABSOATIVA t HIPERURICOSUFllA 'i l. H\FERtlRICEMIA 

·---_, ..... .,.,,0 .... , .... ,.,,. .. 0 JJ l•M .. WIUU•• , 

--· •• .,,. Ot U&TA•<OlO •un l)f\l'UCI e>r 1 AAl&Ofr(Orta 

N• DE CALCULO$ FORMADOS ANTES Y OESPUES DE TRATAMIENTO 
HIPERCALCIURIA ABSORTIVA 

•f60~·~ ">J •U .u.·1~··• tt •• •• 

Nt~t~ .a"'"" rr '""""''"'',, 

~ •• , ...... h .... ~~ 
"' ,,., Pr!l'UI ~ ti 111A1Al'll•tn 

· . .L. 



NUMERO DE PIEDRAS FORMADAS ANTES 
Y DESPUES DE TRATAMIENTO 

NªDE CALCULOS FORMADOS ANTES Y OESPUES DE TRATAMIENTO 
HIPERURICOSURIA + HIPERURICEMIA 

JR DE CALCULOS FORMADOS ANTES Y OESPUES DE TRATAMIENTO 
GPO DE PACIENTES CON HIPERURICEMIA 

·1•o-r••· .. l--·M4-QO-·r1·••·IOllO lf , ...... MI" •• " 10.lto 
IO[SU AIOTU DC TIU•lAlllll:llfO lllUU O(Sl'U[S IX TllAT-•uno 



NUMERO DE PIEDRAS FORMADAS ANTES 
Y DESPUES DE TRATAMIENTO 

NªDE CAL CULOS FORMADOS ANTES Y DESPUES DE TAAT AMIENTO 
GPO. SIN TRATAMIENTO 



ANTECEDENTES DE ACTIVIDAD LITIASICA DE LOS 
DIFERENTES GRUPOS DE PACIENTES 

H.C.A H.C.A. H.U.U. H.U. S.O.M. H.P. G.S.T. 
A.A.U. H.U. 

No. Pee. 70 22 14 9 5 4 29 
Hombree ~ 71 27 64 60 40 50 72 
Mujere1 ~ 29 73 38 2 80 50 28 
No. Piedra& 
A.E.M.C. 1.3 1.2 1.0 1.0 1.11 1.8 1.1 
PledrM/allo/p 
No. Piedra• 0.75 0.4 0.76 0.5 0.25 0.25 0.2 
0111p. Trat. 
PiedrM/allolp 
Trat. Tlazlda1 Tlazldaa Alopurlnol Nada Oulr. 

+ alop. Nada 
Tiempo ;¡ 
tratamiento 3.7,!2.8 4.5,!2.8 5.2!3 5±3.2 
Alloa 
Tiempo i 
Seguimiento 4.8!3.6 5.7!3.8 8.4!;4 7.1!4 8.2!8 2.5,!2 2.5!1.8 

Tabla 3 H.P.- Hlperparatlroldlemo S.O.M. - Sin dlagnóatlco metabólico 
H.C.A.- Hlpercalclurla abeort1111 H.U.U.- Hlperurlcoaurla G.S. T. - Grupo aln 
A.A.U.- Anomallae del Acldo úrico H.U.- Hlperurlcemla Tratamiento 



MORBILIDAD POR NEFROLITIASIS DURANTE EL 
PERIODO PRE-TRATAMIENTO 

H.C.A.• H.C.A. H.U.U. H.U. S.D.M G.S.T. 
A.A.U. H.U. 

'!lo Pac. 60 16 43 30 60 34 
Hoapit. 

No. De 
Hoapi!. 42 5 9 3 5 10 

Ciatoa 2 2 
coplas 
U rete ro 19 2 2 3 3 
litotomfa 
Ple lo 18 2 4 2 2 
litotomla 
Nefrectomla 2 2 5 

H.C.A. HIPEACALCIUAIA ABSOATIVA Tabla 4 
A.A.U. ANOMALIAS DEL ACiDO UAICO 
H.U.U. HIPEAUAICOSUAIA 
H.U. HIPEAUAICEMIA 
S.D.M. SIN DIAGNOSTICO METABOLICO 
G.S.T. GRUPO SIN TRATAMIENTO 



MORBILIDAD POR NEFROLITIASIS DURANTE EL 
PERIODO POST-TRATAMIENTO 

H.C.A.• H.C.A. H.U.U. H.U. SDM G.S.T. 
A.A.U. H.U. 

.. Pac. 13.3 13 6.8 o 20 3.4 
Hoaplt. 

No. De 
Hoeplt. 10 4 o 
Cletoe 
coplaa 
Uretero 3 3 
lltotomla 
Plelo 7 

''.·><~· lltolomla ·-·~,~/·': ,. 

Nelrectomfa ·---.. 
. __ ..;- ---

Tabla 5 
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