L A

1R37

== UNIVERSIDAD NACIONAL-
,,,Wv AUTONOMA DE MEXICO § |

reid FACULTAD DE MEDICINA
* Divisidn de Estudios de Postgrado e Investigacién
HOSPITAL INFANTIL DE MEXICO
FEDERICO GOMEZ
DEPARTAMENTO DE UROLOGIA Y GINECOLOGIA PEDIATRICA

TESIS PARA OBIENER EL TITULO EN LA ESPECIALIDAD DE
PEDIATRIA  MEDICA

“COMPARACION DE FACTORES DE RIESGO
ENTRE PACIENTES PEDIATRICOS CON

HORERT SANTIAGO 6A %}DE
;zwf'——

UBDIRFCCION DE e

1o\ S1CNASBSERES: DR, LUIS ERANA GUERRA

3993 DRA. ATLANTIDA RAYA Ri ff
S Meéxico, D. F() /14 //
TESIS CON

FALLA DE ORIGEN 1




e e

Universidad Nacional - J ~  Biblioteca Central
Auténoma de México -

Direccion General de Bibliotecas de la UNAM
Swmie 1 Bpg L IR

UNAM - Direccion General de Bibliotecas
Tesis Digitales
Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADQOS ©
PROHIBIDA SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México).

El uso de imagenes, fragmentos de videos, y demas material que sea
objeto de proteccion de los derechos de autor, serd exclusivamente para
fines educativos e informativos y debera citar la fuente donde la obtuvo
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro,
reproduccion, edicion o modificacion, sera perseguido y sancionado por el
respectivo titular de los Derechos de Autor.



INDICE
AGradecimientos..........ccucoceieeeresenc e e s eneeees s e s T
Planteamiento del ProbIema......c.cuciuerrimsierivenmsiniseessasssssseesessinensaes E§
MArCO LtROMICO.. ..ottt e s sns s sesesasnmatsemenon
Justificacion del estudio........cvueecceveceeeeiciee e ereens 18
ODJELIVO GEMEIAL......ovvovererroseeenrcemeeemssssessesssseressesesessmmsesesssssemsreeese, . 18
Hipo6tesis del eStudio............cineinmevvcinnnseecsenensessvessesessessesesens 18
Material ¥ MEtOAOS.......cocomicreverciitrtisessncecencenenssstsesraesesossrassreneeenns 19
ReSURAAOS.......o ettt ee e sesr e 26
DUSCUSION........coeetcnsiesst s srersmna e senarsaesa sesssasesssanasmnmsren T 34
CONCLUSIONES....o.n.e it et e asss s st seme e seseesesevens 38
BIDHOGIATIa.....ccccocecsvececeerriccrsrsssirerisstesssansnsnsneve s s esnrsrensesmaneesensseenes 39
Anexo I. Carta de consentimiento informado........ 42
Anexo Il. Hoja de recoleccion de datos generales 43
Anexo Ili. Hoja de datos para el estudio endocrinolégico............... 44
Anexo V. Hoja de valoracién genética.......... 46
Anexo V. Cédula socioeéonémica ........................... 47

Anexo VI Imagenes de CAICUIDS.......cceeeucovverreereiirenc s eeree e enes 49




AGRADECIMIENTOS

A DICS POR DARME TODO.

A MI MADRE POR DARME LA
VIDA, SU AMOR Y CONSEJOS.

B e 4k
IR
a A gy
CoMPRENSION ¥ Ao, W
COMPRENSION Y CARINO.
AL DEPARTAMENTO DE
UROLOGIA POR LA

REALIZACION DE ESTA TESIS,

AL HOSPITAL INFANTIL DE
MEXICO Y SUS PACIENTES POR
DARME EL ENTRENAMIENTO EN
PEDIATRIA.




PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La enfermedad litiasica es una patologia multifactorial, contribuyendo a su génesis
factores ambientales, anatémicos, metabélicos, infecciosos y caracteristicas propias del
individuo. La alta prevalencia de la uralitiasis en cierto grupo de poblacién, con alta incidencia
de familiares afectados sugieren la importancia del factor genético en la eficlogia. Los
repartes epidemioldgicos identifican factores ambientales como la dieta y el nivel
socicecondmicos como principales condicionantes en la composicion quimica y localizacién
del calculo(renat o vesical).

En nuestro medio no existe una correlacion de factores de riesgo entre pacientes con
litiasis renal y vesical, para tratar de modificarlos y tener como resultado menor incidencia,
prevalencia y recurrencia entre los sujetos predispuestos a esta enfermedad.

Se ha descrito que los pacientes con liiasis renal y litiasis vesical pueden ser portadores
de la misma predisposicién genética y metabdlicas para formar litos. Lo que determina 1g
Iocalizacidn del cdiculo (renal o vesical), es el nivel socicecondmico a que pertenecen, es
decir que se trata de una misma entidad que cambié sus caracteristicas de expresion por
factores ambientales (1,2).

MARCO TEORICO

ANTECEDENTES.

La litiasis urinaria representa una causa de morbilidad significativa para la sociedad y para
el sistema de proteccion de la salud. Con una prevalencia de 2-3% en los adultos, asi mismo
10% de la poblacion mundial desarrallara un célculo durante su vida (3).

En el Departamento de Urologia del Hospital Infantil de México, la urolitiasis ocupa el
10.5% de las operaciones reafizadas en ios ultimos 20 afios, predominando e} célculo vesical
en el 72% y renal en et 28% con una relacién de 2:1. El sexo masculino fue afectado en
ambos sitios en un 66% y el femenino en el 34% con una relacion también de 2:1. Tabla 1.
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PORCENTAJE DE LA UROLITIASIS EN
ARQ CONSULTAS DE 18. VEZ | CASOS DE URCLITIASIS | RELACION A LA CONSULTA DE 1a. VEZ.
TOTAL _ RENO-URETERAL VESICAL
1991 472 23 4.8% 2.5% 2.3%
1992 659 20 3.03% 1.5% 1.5%
1993 668 17 2.5% 0.7% 1.7%
1994 567 28 4.9% 2.2% 2.6%
1995 392 17 4.3% 1.5% 2.8%
11996 1413 25 6% 2.9% 3.1%
TOTAL 13171 130 4% 1.8% 2.2%

ADD. La nformackin se obtuvo de las estadisticas def archive clinico dej Hozpital Infantil de México “Fed: G6

TABLA 1. MUESTRA LOS CASOS Y PORGENTAJES POR ANO DE URGLITIASIS EN LA CONSULTA
DE UROLOGIA,

De los célculos urinatios sintométicos 70% pasaran espontaneamente por las vias
urinarias, mientras que 30% requerirdn intervencién quirlrgica para extraerlo (4). La tasa de
recurrencia a § afios es de 20-50% (5).

Durante la Ultima década numerosos e importantes progresos han aumentado
considerablementa nuestros conocimientos acerca de las causas de la uroiitiasis asi como de
la composicidn del célculo tenienido en la actualidad los pacientes formadores de caleculos en
vias urinarias un 50% de control de la enfermedad mediante el tratamiento médico
solamente(2).

La clasificacién del tipo de calculo vy el grado de actividad de Ia enfermedad, nos ha
permitido resefiar los tratamientos especificos disponibles para cada tipo de entidad vy da
esta manera ha sido posible disminuir considerablements Ia tasa de recurrencia. Ver tabla 2.

Los reportes de la literatura médica abordan a la litiasis urinaria como una misma entidaa
patologica con 2 formas de presentacién clinica: la litiasis renal y la litiasis vesical, es decir
que los calculos reno-ureterales se forman en rifidn y los célculos vesicales se forman en ia

vejiga. Esto condicionado por factores dietéticos, socioeconémicos, genéticos y metabdlicos
(1.2.3,4,5,6,7).




TABLA 2. CLASIFICACION DE LA UROLITIASIS EN NINOS

__—_“—u—__—_.___“—___—“—'—_'——_“_—_————“——_—-——-____

i~ Alteraciones enziméticas
Hiperoxaluria primaria
Tipo - aciduria glicdlica
Tipo Hi- aciduria glicérica
Xantinuria
2-8 Dihidroxadenuria
Sindrome de Lesch-Nyhan (hiperuricosuria)
Hiperactividad de la sintetasa fosforibosilpirofosfatasa
Aciduria orotica
I.- Sindromes Tubular renal
Cistinuria
Acidosis tubular renal
lIL.- Estados hipercalcémicos
Hiperparatiroidismo
inmovilizacién
Otros {hipercortisonismo, hipertiroidismo)
IV.- Litiasis por &cido Grico
V.- Urolitiasis entérica
V1.- Urolitiasis idiopdtica por oxalato de calcic
Exceso de soluto
Hipercalciunia absortiva renal
Hiperoxaluria
Hiperuricosuria
Alteraciones mixtas
Aciduria hipocitrica
Anermalidades de los medificadores de formacion de cristales
Alteracicnes mixtas
VIi.- Formacién endémica de calculos vesicales
VIil.- Urolitiasis secundaria.
Infeccidn
Obstruccién
" Anomaltas estrycturales
Procedimientos de derivacién urinaria

%

HISTORIA DE LA LITIASIS

La antropologia indica que los célculos urinarios existieron desde hace 7.000 afios y tal vez
mas.

El panorama historico del Ia enfoermedad caleulosa revela un cambio fundamental en las
caracteristicas de la enfermedad desde los primeros registros hasta nuestros dias. El cilculg
vesical es tipicamente ef célculo urinario de la historia mientras que el calculo renal y ureteral

es la manifestacién clinica caracteristica de la enfermedad en Ja comunidad tecnicamente
desarroliada y con dietas mds abundantes.
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Riches (1968) menciona un calculo que fue hallado en la pelvis (presumiblemente vesical)
de un esqueleto egipcio con una antigedad estimada en 7.000 afos. E! calculo vesical fue
comdn en Europa desde los primeros registros y a través de la Edad media. Joly (1934)
observd que la incidencia incrementd en tiempos de guerra, con su acompafiante
disminucion en épocas de paz, en contraste e inversamente a la disminucién del célculo
vesical, habido un resurgimiento en la incidencia de litiasis de vias urinarias superiores en
Eurcpa, Norte América y Japdn desde finales del siglo XIX. Esto se hace aparente por
estudios basados en registros hospitalarios, y el mas completo de ellos proviene de
ciudades Escandinavas (Hedenberr, 1951; Sallinen, 1959; Andersen, 1966, 1969).

Tal vez a causa de la admisién de Hipbcrates en su juramento; “ No practicaré incisiones,
ni siquiera en los casos de calculos, sino que dejaré esos procedimientos para los
especialistas”, el tratamiento quirdrgico de los calculos uringrios tradicionalmente fue dejado
durante afios en manos de diversos fitotomistas. En los siglos XVIl y XVill, muchos de estos
individuos adquirieren renombrada fama (Colot, Fr. Jaques, Rau, Fr. Come, etc). Sin
embargo algunos cirujanos con conocimientos anatdémicos Yy con experiencia en otros
aspectos de la practica médica comenzaron a interesarse en la litiasis urinaria, dado que
muchos de médicos litotomistas no siempre se encontraban disponibles. La mayor parte de
este interés se centrd en la mejoria de las téenicas para la extirpacion de calcutos vesicales.
(Sir Astley Cooper: disefié un instrumento perineal para la extirpacién de los calculos
vesicales. Celsius, Franco y Cheselden: contribuyeron al desarrolio de técnicas de litotomia,
Civiale y Bigelow, con una diferencia de 50 afos, introdujeron técnicas de litotomia y
litolopaxia que adn hoy se emplean.

Después de este periodo de progresos quirdrgicos se comenzé a investigar con mayor
interés las probabilidades de tratamientc médico de la urolitiasis, aunque los naturdpatas
habian intentado tratar infructuosamente durante siglos a la “enfermedad de la piedra”.
Galeno, por ejemplo, trataba la urolitiasis con vino y miel, pergjil y semillas de alcaravea,
Howship recomendaba la administracién de &lcalis o acidos para prevenir los célculos, al
igual que Sir Astley Caoper.

Por el afio 1950, los investigadores comenzaron a reunir algunas observaciones
fisiolégicas significativas relacionadas con la produccion de célculos urinarios. Estas
observaciones incluian la importancia de la dieta, especialmente en asociacion con los
célculos vesicales de acido drico (Gutman y Yu, 1968). La hipercalciuria fue claraments
definida como un factor contribuyente a la formacion de calculos (Flocs, 1929), v Ia
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hipocalciuria de! hiperparatireidismo fue identificada ¥ separada de la hipercaiciuria idiopatica
(Albright y Reifenstein, 1948; Fiocks 1940). La importancia de la localizacion de la nucleacion
de los calculos en el rifion fue intensivamente estudiada por Randall {1937), quien describid
las famosas “placas de Randall’. Se identificaron los cristales y coloides urinarios y se
determing la composicion “cristaloide” y “coloide” de todos los calculos (Wesson, 1935). Se
observo que los efectos de la infeccién de los clculas eran diferentes de los efectos de una
excrecion excesiva de cristaloides en ausencia de infeccion. Se establecieron asi las bases
para el resurgimiento mundial de la investigacion de la etiologia y la profilaxis de la urolitiasig
que tuvo lugar después de la Segunda Guerra Mundial con el objetivo de revertir la tendencia
formadora de calculos.

BASES TEORICAS ACTUALES DE LA ETIOLOGIA DE LA LITIASIS URINARIA.

Los conceptos modernos de la etiologia de los ealculos se basan én cuatro teorias
principales:
1) La saturacidn/cristalizacién.
2) La nucleacion matricial.
3) La ausencia de inhibidor,
4) La epitaxia.
Robertson y Peacock(1981,1983) presentaron una teoria combinada en la que demostraron
que el riesgo de cristalizacidn del oxalato de calcio estaba relacionado con seis factores: ia
cristalizacion del oxalato de calcio aumenta a medida que las concentraciones urinarias de
oxalato, &cido Urico, pH y calcio se incrementan, y disminuye a medida que aumenta Ia
concentracién urinaria total de los inhibidores proteicos y el volumen urinario total.

PROGESO DE CRISTALIZACION.

Finlayson(1974) destacd la imposibilidad de analizar los conceptos actuales de ia litiasis
urinaria sin familiarizarse con el vocabulario de ios procesos de cristalizacién biologica. Los
términos que revisaremos son: SATURACION.- al agregar solutos en un solvente en
cantidad creciente y este soluto es capaz de cristalizar en presencia de un pH y temperatura
dados, se alcanzara una concentracién bastante elevada como para que tenga lugar la
formacion de cristales, cuando comienzan a formarse los cristales decimos que el solvente
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se ha saturado con el seluto. PRODUCTO DE SOLUBILIDAD (PS). - es el punto en e} cual
se aleanza la saturacidn y comienza la cristalizacién,

La saturacion y el producto de solubilidad son faciies de definir en el agua, pero la orina es
una solucion mucho mas compleja, porque la orina tiens Ia capacidad de contener mas
soluto en solucién que el agua pura. Aunque todos los elementos y moléculas en la orina
estan suspendidas en agua, la mezcla de varios iones eléctricamente activos en la orina
determina la aparicién de interacciones que alteran la solubilidad de sus elementos,

La atraccion o la repulsion eléctrica de los iones en [a soluciones bioldgicas es un factor
que también estén relacionado con el proceso de cristalizacion formador de célculos.
Finlayson (1973) estudio campos eléctricos de soluciones similares a la orina y efectos de
varios aditivos sobre ia atraccion eléctrica de sustancias urinarias y ha este tipo de actividad
bioeléctrica es denominada POTENCIAL ZETA. Sin embargo, es importante destacar que la
presencia de una cantidad tan grande de sustancias idnicamente activas altera la solubilidad
de cualquier elemento o sustancia que se encuentre presertie en la orina. Ver esquema 1.

SOBRESATURACION.

El efecto mds importante y beneficioso de estas interacciones i6nicas y proteicas
elementales es el de incrementar la solubilidad de varias sustancias que de otro modo
podrian cristalizar en las concentraciones en las cuales estén presentes en la orina. Por o
tanto, si una cantidad dada de solutos capaz de cristalizar cuando es colocada en una
solucidn de agua con una temperatura ¥y un pH convenientes se agrega a Iz orina, se
mantendr4 en solucién. Si la cantidad de solutos es aumentada progresivamente en el mismo
volumen de orina con un pH y una temperatura constante, el soluto permanecera en solucion
aun cuando se haya excedido el producto de solubilidad. Esto genera una scbresaturacién
de la solucion. Esta zona de sobresaturacion es denominada REGION METAESTABLE. La
cantidad de sustancia en la orina puede ser incrementada hasta un punto en el cual la orina
ya no podra mantenerla en solucién, en ese momento comenzara el NUCLEAMIENTO
ESPONTANEO DE CRISTALES.

El punto en el cual tiene lugar el nucleamiento espontanec de cristales se conoce como el
PRODUCTO DE FORMACION PARA LA ORINA. Esto significa que aunque la crina contiene
maltipies y complejos factores de solubilizacién para ese cristal particular, la cantidad de
sustancia presente en la ofina puede alcanzar una magnitud tal que facilita la cristalizacion a
pesar de Ia presencia de factores solubilizadores e inhibidores.




CRECIMIENTO DE LOS CRISTALES.

Una vez que ha tenido lugar el nucleamiento en la solucién compleja conocida como orina,
ciertos niicleos pueden continuar su crecimiento si la orina permanece sobresaturada. Estos
nicleas na sblo continuaran creciendo en la zona situada por arriba del producto de
formacién, sino que continuaran creciende aun cuando Ia saturacion de la orina descienda a
la zona METAESTABLE. Sin embargo, en otras teorias solamente se requiere que la
saturacién se produzca hasta el nivel de la sobresaturacion metaestable.

Estos dog conceptos de nucleamiento podrian ser divididos en teorias de particulas libres
y de ias particutas fijas. El concepto de nucleamiento de particulas libres tiene en cuenta el
hecho de que la orina contendria mditiples microlitos previamente formados en las papilas
renales, los cuales serian luego excretados y actuarian como nicleos para otros iones, En la
teoria del nucleamiento de particulas fijas se sugiere como consecuencia de la concentracian
excesiva de determinados iones en ciertas dreas del rifidn, puede ocurrir la precipitacion de
cristales o de esférutas en las papilas renales, ya sea en & interior de la lamina tubular o bien
debajo de [a superficie papilar. Estas particulas permanecen filas y actiian como ndcleos
para el crecimiento ulterior de tos cristales formados en 13 orina.

AGREGACION DE CRISTALES.

Otro concepto importante es la agregacion de cristales, al formarse multiples ndcleos y
cristales en forma espontanea y flotando libremente, estos nicleos adquieren una actividad
cinética y se movilizan en la orina. Si estas estructuras permanecen pequefias, libres &
independientes en el interior de la solucién, atravesaran luego el fracto urinario y serdn
eliminadas con la arina. Sin embargo en ciertas condiciones, estos nucleos pueden crecer y
acercarse lo suficiente como para unirse unos a otros mediante fuerzas quimicas diversas.

EPITAXIA.
Si un cristal tiene una organizacién de iones regulares o predecible, gsta estructura es
denominada red y puede asemejarse muy estrechamente a |a de otro tipe de cristal diferente.

Segun el grade de similitud, el sagundo cristal puede sumarse y crecer sobre la superficie del
primero.




CONCEPTOS DE CRISTALIZACION URINARIOS RESUMIDOS.

Zona sobresaturada
# 1. - Nucleamienlo esponténeo.
2. - Crecimiento répido.
3. - Es més probable ia agregacién.

Producto de formacidn,
Congenlraciones crecientes Zona metagstable de sobresaturacion.
de sustancias cristalizables.
1. - El céiftuto puede cracer 2 partir de cristales previos, pero no

exisle una nueva formacion espontanea de niiclecs.
2. - La disolucién del caleulo es un fendémeno raro.
3. - Puede producirse la agregacién de cristales previamente formados.
Producto de solubitidad.

Zona estabie de subsaturacidn.
1. -No existe nucleamiento ni crecimiento.
2. - Puede ocurrir la disolucidn.
3. - Pueds ocurir la agregacion.

ZONAS DE SATURACION URINARIA.

ESQUEMA 1. PROCESO DE CRISTALIZACION RELACIONADOS CON LA FORMACION DE
CALCULOS.

INHIBIDORES DE LA CRISTALIZACION.

Elliot(1983) estudié la solubilidad del oxalato de calcio en la orina y sefialo que la
solubilidad urinaria del oxalato de calcio no es muy diferente en log pacientes con calculos
urinarios y en personas normales. Robertson v Peacock (1972) han demostrado que los
formadores de célculos de calcio tienden a excretar una cantidad de oxalato de calcio
considerablemente mayor a la excretada por personas normales. ;, C6mo es posible explicar
el fenémeno de que algunos individuos con orinas sobresaturadas son capaces de mantaner
una mayor cantidad de sustancias urinarias cristalizables en solucitn?. La respuesta
proporcicnada por muchos autores consiste en la ausencia relativa de inhibidores de la
cristalizacioén en ia orina de los formadores de céiculos.
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Los inhibidores pueden ser clasificados como predominantemente organicos o
inorganicos. Los inhibidores orgénicos se encuentran: el péptido inhibidor existiendo
polémica si es transpolable a los humanos por que los estudios realizados se wtilizo como
sustrato cartilago de rata raquitica. Barker y cols obtuvo indicies que la mayor parte de la
inhibicion de la cristalizacion podria explicarse por la interaccién polielectrolitica de los
muitiples iones urinarios. Drach-White (1983) observaron que las glucoproteinas de alto peso
molecuiar son capaces de inhibir la cristalizacién def oxalato de caicio. El aminoacido alanina
es importante para el aumento de la solubilidad del calcio en algunos tipos de litiasis
urinarias. El citrato urinario ejerce un papel importante en la solubilidad del calcio, oxalato y
fosfatos en la orina. La urea aumenta la solubilidad de algunos componentes de la oring, en
especial del écido Urico pero no afecta la precipitacién del calcio.

Los inhibidores inorganicos de la cristalizacién se encuentran en pirofosfato, el magnesio
que tiende a aumentar la solubilidad del calcio, del fosfato y tal vez de! oxalato. Los
oligeelementos también han sido involucrades en la inhibicién de la fonmacién de céleulos
urinarios, e zinc es el oligoelemento mayormente mencionado.

En general se considera que los ofsctos de estos diversos componentes son
genéricamente aditivos. Por tal molivo es probable que los formadores de calculos padezcan
deficiencias mdltiples de diversos inhibidores que normaimente deberian encontrase en la
orina.

FACTORES EPIDEMIOLOGICOS DE LA UROLITIASIS.

La epidemiologfa de la urolitiasis difiere en relacién con el 4rea geogréfica y pericdo
histdrico: los cambios socioeconémices condicionan generalmente a tener cambios en la
incidencia y tipo de litiasis asi como su localizacién y composicion quimica del calculo(1).

La litiasis reno-ureteral tipicamente es de la edad adutta y su composicion principal es de
oxalato o fosfato de calcio. Se encuentra frecuentemente en sociedades econémicamente
desarrolladas donde su prevalencia se establece entre 4-20% ¥ su incidencia anual de
hospitalizacién se encuentra entre 0.03-0.1% (1,8).

En contraposicién la litiasis vesical primaria es facilmente encontrada en Asia, con célculos
compuestos de urato de amonio y oxalato de calcio. La litiasis vesical en los primeros afios
de la vida es debida a la mala alimentacién y frecuentemente encontrada en las éreas de
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Turquia, Iran, india, China, Indonesia e Indochina pero ia incidencia disminuye en proporcién
al mejoramiento de las condiciones sociales {1,9,10).

En ol inicio det siglo XX Tos célculos primarios de vejiga fueron relativamente frecuentes en
Europa pero con el curso del siglo tuvieron un decremento gradual en su incidencia, no asi
los calculos reno-ureterales que fueron siendo mas comunes. Esta tendencia lo define
“calculo en boga” por ser frecuente en términos de cambios sociales y el consecuente
cambio en el habito alimentario(1,11).

La tendencia de afectar todas las clases sociales en Europa, Norteamérica, Australia,
Japon y mas recientemente en Arabia Saudita, es principalmente por el consumo de grandes
cantidades de alimentos ricos en grasa(1, 9).

Los calculos de oxalato y fosfato ocupan el 70% de todos los litos reno-uretarales
observados en los paises desarrollados econémicamente. La prevalencia de este tipo de
litiasis varia considerablemente por la infiluencia de factores ambientales especiaimente por
la dieta consumida y el estilo de digta.

FACTORES GENETICOS.

El componente genético en la urolitiasis, ef modslo multifactorial as el mas comin en el cual
existe un factor genético y Ia interaccion del medio ambiente. Sin embargo los reportes de
casos familiares como ocurre en hipercalciuria idiopatica sugieren que exista un patron de
herencia autosdmica dominante, pero la localizacién del gen que causa nefrolitiasis  se
encuentra en la region pericentromérica del cromosoma Xp indicando que algunos casos son
recesivos ligadas al cromosoma X(12,13).

El método analitico que es utilizado en el analisis genetico de una enfermedad comiin
(urolitiasis), incluyen el conocimiento de la influencia genética de la enfermedad, el modo de
herencia de los genes involucrados y un caracter cualitativo o cuantitativo comelacionados 6
no con la enfermedad.

COMPOSICION QUIMICA DE LOS CALCULOS URINARIOS.

Los reportes de la literatura medica mencionan que la compasicidn quimica predominante
de los calculos vesicales son de urato de amonio {estruvita) y oxalato de calcio, siendo
mayores de 2cm de diametro constituido en capas concéntricas, de aspecto ovoide con el eje
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mayor et sentido transversal. En los calculos reno-ureterales estan compuestos por oxalatos

y fosfatos de calcio en el 70% de los casos y en un 2% de cistina.

MANIFESTACIONES CLINICAS.
Las manifestaciones clinicas de la litiasis urinaria en pediatria son mas especifica

conforme el paciente aumenta su edad, existen ciertos datos clinicos que nos orientan hacia
la localizacion def calculo.

Los célculos renoureterales; nos referimos en esta forma por considerar que el fito
ureteral tuvo su onigen en el rifidn y posteriormente paso al uréter, se observa
fundamentaimente en la edad adulta, su tamafio es variado reportando las series desde
milimetros hasta 10 cm. teniendo en promedio 2 cm. La forma varia pero generalmente es
redondeade u ovoide. Kretschmer en 1942 y Higgins en 1975 encontrd predominio en la
localizacién del caleulo per el lado izquierdo en el 51.8% de su serie de 500 casos. Los litos
renoureterales solo generan problemas cuando sufren un atrapamiento en algin segmento
del tracto urinario, en general este segmento es una de las cinco porciones del tracto urinario
superior. En primer lugar, los céiculos pueden enclavarse en un caliz distendiéndose, general
doior y hematuria. El segundo sitio posible para el enclavamiento de un céleulo es la unitn
ureteropélvica. En ese nivel, el didmetro relativamente amplio de la peivis disminuye en
forma brusca hasta valores correspondientes al diametro ureteral. Una tercera zona de
enclavamiento es a nivel del borde pélvico o en su vecindad, en donde el uréter comienza a
describir una curva por adelante de los vasos iliacos para dirigirse hacia ia pelvis verdadera,
La cuarta posibilidad de enclavamiento, especialmente en las mujeres, es la regidn pélvica
posterior, en donde el uréter es cruzado por delante por 05 vasos sanguineos pélvicos y por
el ligamento ancho. Finalmente el &rea méds estrecha a través de la cual debe pasar yn
calculo urinario es la union uréterovesical. Las manifestaciones clinicas son dolor tipo crisis
de Distl (cdlico), sdbito, inicialmente a nive! del dngulo cdstavertebral en la regién lumbar con
evolucion dependiendo del descenso por el uréter. A veces se siente en la zona umbilical
pero generalmente se irradia hacia genitales; testiculo o pene en el hombre y labios mayares
o ligamento redondo en las mujeres, que aumenta con la ingesta de liquidos y disminuye con
la aplicacion de antiespasmédicos, a la exploracién fisica se encuentra signo de Giordano
positiva{2,4,5).
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Los cédlcuins vesicales generalmente se observan en fa infancia, se asocian con factores
que determinan retencién urinaria y con infeccién de vias urinarias ademas de los factores
ambientales ya comentados. Los sintomas tipicos son dolor miccional, interrupcién del chorro
y hematuria. Pero puede expresarse como dolor abdominal bajo agudo, que se agravan con
el ejercicio y los movimientos bruscos. El dolor se intensifica generalmente al final de la
miccion. El dolor también es provocado por el movimiento del esleulo y el contacto con la
base vesical. Es posible observar hematuria terminal,

En los nifios varones, el dolor puede irradiarse hacia el extremo del pens 0 hacia el
escroto; en nifos y nifias, el dolor puade irradiarse hacia la regién perineal a través de los
nervios sacros tercero y cuarto. A veces, el dolor referido pusde localizarse en la espalda, la
cadera o incluso el talén o planta del pie. Ademas del dolor puede obhservarse una
interrupcién del chorro urinario como consecuencia del enclavamiento del cdliculo en el
orificio uretral interno. En ese caso se comprueba cominmente disuria y la polaquiuria. La
frecuencia de la miccion aumenta con a actividad, y la urgencia se observa en un 40-50% de
los casos, mientras que la interrupcion del chorro urinario ocurre en un 30-40% de los
pacientes (2,4,5).

DIAGNOSTICO

El diagnéstico de urolitiasis se realiza al demostrar I2 presencia de un céiculo dentro de las
vias urinarias. Para corroborar la sospecha diagndstica el clinico cuenta can los siguientes
estudios de gabinete:

La radiografia simple de abdomen es el estudio de primera eleccién. Aproximadamente el
90% de los iitos son suficientemente radicpacos para ser detectados con este estudio
siempre que exista una buena preparacion intestinal antes de realizarlo, asi los célculos
cormpuestos de oxalato y fosfato de calcio pueden ser visualizados con facilidad por este
estudio. Ver imagen 1. La literatura menciona qQue los litos formados por 4cido Urico y Cistina
solo pueden ser detectables al calcificarse{14).

La urografia excretora es el estudio da gabinete aceptado como ideal para documentar
obstruccion y alteracién de la funcién urinaria en pacientes con sospecha de urolitiasis. Este
estudio tiene las ventajas relativas de ser aceptado universalmente, inofensivo, seguro y fAcit
de realizar siempre y cuando no exista contraindicacion a la administracién del material de
contraste como historia de alergia, alteracién de la funcién renal o cardiopulmonar. La
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indicacién para realizarla es en todo paciente que se sospeche litiasis urinaria y exista duda
sobre alguna imagen radiopaca 6 en todo paciente que se diagnédstico litiasis urinaria a
cualquier nivel, en esta Ultima indicacién serd para corroborar la ausencia de otro lito(14).
También esta indicada ante la sospecha ds litos no detectados por la radiografia simple de
abdomen. Ver imagen 2.

El uitrasonido también es Util para el diagndstico de litiasis urinaria pero esta condicionado
por la experiencia, la habilidad del realizador y un adecuado equipo de imagen. En estudios
realizados por diversos autores demuestran que el ultrasonido tiene menos sensibilidad an
comparacion con la radiografia de abdomen para detectar la ubicaciéon exacta del
lito(15,16,17). La indicacién de este estudio seria descartar otras entidades abdominales
patologicas que manifiesten la misma sintomatologia que los calculos. Ver imagen 3.

La utilidad de cada uno de los estudios antes mencionados dependera de la conjuncién
entre |a sintomatologia manifestada por e! paciente y la habilidad diagnéstica del clinico.

IMAGEN 1. MUESTRA UNA RADIOGRAFIA SIMPLE DE ABDOMEN CON UN LITO EN VEJIGA. EL
CALCULO ES DE 60% URATO DE AMONIO, 40% ESTRUVITA. VER IMAGEN 2 DEL ANEXO VI.
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MAGEN 2. LA IMAGEN SUPERIOR ES UNA RADIOGRAFIA SIMPLE DE ABDOMEN NORMAL. LA
IMAGEN INFERIOR ES UNA UROGRAFIA EXCRETORA DONDE MUESTRA LA OBSTRUCCION DEL
URETERO POR UN LITO NO DETECTADO EN LA PLACA SUPERIOR.

IMAGEN 3. MUESTRA LA SOMBRA HIPERCOICA DE UN LITO VESICAL.
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TRATAMIENTO EN NINOS

El tratamiento de los célculos en la edad pediatrica depende de;

1. - Localizacién del urolito.
2. - Tamanfo.
3. - Tipo de urolito.

Cuando el iito se encuentre en al rifidn el tratamiento dependeré de la forma de! calculo;
coraliforme o no coraliforme(18).

En caso de ser no coraliforme se realizara:

a} Litotripsia extracorporea.

b) Litotripsia electrohidraulica,

c) Pislolitotomia laparoscépica.

d) Pielolitotomia a cielo abierto.

En caso de ser coraliforme se realizara:

a) Litotripsia extracorporea.

b} Nefrolitotomia endoscépica o percutanea.

¢) Combinadoayb.

d) Nefrolitotomia anatréfica con & sin hipotermia.

e} Pielolitotornia a cielo abierto.

Cuando el célculo se encuentre en cualguier tercio def uretero y no obstruya la iuz del
mismo en forma total el manejo inicial debe ser conservador para valorar descenso del lito en
forma espontanea, se indicard al paciente incremento en la ingesta de liquidos, realizar
urografia excretora a las 3 semanas e indicar acudir al centro hospitalario inmediatamente
ante cualquier sintoma importante. Cuando no descienda, incremente los sintomas en el
paciente u obstruya la luz del uréter en forma total se realizars lo siguiente:

1. - Tercio superior.
a} Litotripsia extracorporea.
- b) Litefripsia endoscopica (electrohidraulica).
¢} Pielolitotomia o uretero litotomia.
2. - Tercio medio.
a) Litotripsia endoscépica.
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b} Canastilla endoscépica (Dormia).

¢) Uretero litotomia.
3. - Tercio inferior.

a) Litotripsia endoscopica.

b) Canastilla endoscopica (Dormia).

¢} Uretero litotomia.
Los riesgos gue pueden sucader con algunos de estos procedimientos dependeran de la
experiencia del realizador, existe la posibilidad de tener perforacién ureteral, reflujo de la
union vesico-ureteral 6 lesion del meato uretral.

Cuando el clculo se encuentre en Vejiga y el mayor a 2 cm se realizars cistostomia
abierta, si &s manor se realizara cistostomia endoscdpica percutanea.
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JUSTIFICACION DEL ESTUDIO

La litiasis urinaria es una misma enfermedad multifactorial, independientemente de Ia
localizacién del uralito y que esta localizacion esta relacionada con los hébitos dietéticos yla
calidad de los alimentos que consumen, correspondiendo en ambos casos a una dista no
balanceada, y su nivel socioceconédmico.

El enfoqua terapéutico sstaria dirigidc a evaluar la dieta y asesorar al paciente con
relacion a los alimentos que debe suprimir y que alimentos debe incluir en su alimentacién,
con la seguridad que si sigue esta sugerencia se evitar4 la recurrencia de célculos, evitando
la reslizacién de estudios metabélicos a todos los pacientes.

El disefio def estudio, asi como los estudios de diagndstico que se realizardn a todaos las
pacientes en este protocolo permitirdn afirmar gue los resultados que se obtengan sean
confiables.

OBJETIVO GENERAL

Comparar los antecedentss heredo-familiares de litiasis urinaria, las alteraciones
metabdlicas, y el nivel socioacondmico entre los pacientes con litiasis renal y vesical.

HIPOTESIS DEL ESTUDIO

1) El nivel socioecondmico de los pacientes con litiasis renal o5 diferente al nivel

socioecondmico de los pacientes con fitiasis vesical,

2) Las alteraciones metabélicas de los pacientes con fitiasis renal son simitares a las

alteraciones metabdlicas da los pacientes con Iitiasis vesical,

3) Los antacedentes heredo-familiares en los pacientes con litiasis renal son similar a los
antecedentes heredo-familiares de los pacientes con litiasis vesicat.
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MATERIAL Y METODOS:

DISENO: TRANSVERSAL ANALITICO

» ESTUDIO METABOLICO,
« ESTUDIO GENETICO,
* ESTUDIO SOCIOECONOMICO.

=  FACTORES
DE RIESGQ
PQSITIVOS.
LOCALIZACION
RENAL
POBLACION " BE Ritesd
NEGATIVOS.
LITIASIS URINARIA ® ESTUCIO METABOLICO.
® ESTUDIO GENETICO.
® ESTUDIO SOCIOECONOMICO.
; ; L] FACTORES DE
RIEEGO
POSITIVOD.
LOCALIZACION
VESICAL
*  FACTORESDE
RIESGO
NEGATIVOS.
L $

PERIODO DE ESTUDIO OCTUBRE DE 1996 A OCTUBRE DE 1997,

Este estudio es prospectivo, transversal, analitico que comprende un periodo de 1 afios.
Se estudiaron a todos los pacientes que ingresaron af Hospital Infantil de México con el
diagnostico de fitiasis urinaria estos se dividieron en 2 grupos dependiendo de !a localizacitn
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del calculo, a ambos grupos se realizaron estudio metabélico, genético vy socicecondmico

para determinar factores de riesgo que predispongan a la formacion de cdlculos
comparandose ambos grupos al final del estudio.

Poblacion: Pacientes que se capten por la consulta de urclogia o endocrinologia con el
diagnostico de célculos en vias urinarias,

Criterios de inclusién: Pacientes de ambos sexos, cualquier edad pediatrica, con
diagndstico de litiasis urinaria, que tengan realizados todos 1os estudios solicitados y acepten
ingresar al protocoio,

Criterios de exclusion: Pacientes con litiasis urinaria que no acepten entrar al estudio o
que no tengan todos los estudios.

Variables de estudio: (Ver anexos il, i, V y V)

Universales: Edad, sexo

Dependientes:

1. - ESTUDIO METABOLICO:

1. 1. - Normocalciuria. 1.2. - Hipercalciuria absortiva. 1.3, - Hipercalciuria reabsortiva, 1.4. -
Hipercalciuria idiopética, 1.5. - Hiperparatiroidismo, 1.6. - Hiperfosfaturia, 1.7. - Infeccién
de vias urinarias, 1.8. -Hiperuricosuria, 1.9. - Hiperoxaluria, 1.10. - Hipacitraturia, 1.11. -
Hipervitaminosis D, 1.12. - Alteraciones en el metabolismo de aminogcidos, 1.13, -
Malformaciones de vias urinarias, 1.14. - Acidosis tubular renal, 1.15. - Sin alteracion
detectada.

2. - ESTUDIO GENETICO:

2.1, - Antecedentes familiares de litiasis urinaria positivo, 2.2. - Antecedentes familiares de

litiasis urinaria negativo.

3. - ESTUDIO SOCIOECONOMICO:

3.1. - Nivel IX, 3.2. - Nivel 1, 3.3, - Nivel 2, 3.4. - Nivel 3, 3.5. - Nivel 4, 3.6. - Nivel 5 37 -

Nivel 6.

Independientes: Litiasis renal y litiasis vesical,

TAMANO DE LA MUESTRA:
Se estudiaron a 16 pacientes correspondiends 12 a Iitiasis renoureteral ¥ 4 a liiasis vesicai,
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METODO:

Los pacientes fueron captados por la consulta externa de Urologia y Endocrinclogia dal
Hospital Infantil de México “Federico Gémez", con el diagnostico de litiasis de vias urinarias.
E! paciente que acepto ingresar al estudio firmo la carta de consentimiento informado (anexo
I}, posteriormente se realizo historia ciinica completa para precisar las caracteristicas clinicas
de la enfermedad, datos generales, tiempo de evolucién, antecedentss hereditarios de litiasis
o algdn problema familiar metabélico, examenes paraclinicos que confirmaron el diagnostico,
estado nutricio, etc.(anexo Ii)

A todos los pacientes se les envio a analizar el lito para saber su constitucion, este andlisis
se realiz6 en los laboratorios OLARTE y ASOCCIADOS (se envié a Universidad de Texas).

ESTUDIO METABOLICO

Se realizo el estudioc metabdiico por el servicie de Endocrinologia para identificar
cualquiera de las siguientes alteraciones(1 9): (ver tabla de valores normales)
1}. - Nomocalciuria, 2). - Hipercalciuria absortiva, 3). - hipercalciuria reabsortiva, 4)
Hipercalciuria idiopética, 5). - Hiperparatiroidismo, 6). - Hiperfosfaturia, 7). - Infeccién de
vias urinarias, 8). - Hiperuricosuria, 9). - Hiperoxaluria, 10). - Hipocitraturia, 11). -
hipervitaminosis D 12). - alteraciones en el metabolismo de amino4cidos, 13). -
malformaciones de las vias urinarias, 14). - acidosis tubular renal, 15). - Sin alteracién
detectada.

VALORES NORMALES DE SOLUTOS EN LA ORINA:

MG/KGI24HS
D e 1]
Calcio <4.0
Oxalato <0.57
Acido drico <107
Citrato »2.0
Cistina

Heterocigoto 1.4-2.8

Homocigoto >5.7
Magnesio >1.2
Fosfato <15.0

— iR
R ————




22

Para lo cual se realizo el siguiente plan de estudio:

1). - El paciente como externo inicic coleccién de orina de 24 horas (de 7:00 hrs a7:00 hrs. )
en su domicilio con la dieta habitual, para medir: Creatinina {Técnica de Jaffer), Calcio
(Tecnica de Cresoiphtaleina), Fésforo (Técnica de molibdato de amonio), Acido Urico (técnica
de Trinder) y volumen urinario. El dia que termino la coleccién se tomo musstra de sangre
para determinar. Calcio (técnica de Cresoiphtaleina), Fosforo (Técnica de  Molibdato de
amanio), Magnesio (técnica azul de xilidil), Creatinina (Técnica de Jaffer), Fosfatasa alcalina
(Técnica de Lowry), Acido drico (técnica de Trinder) y Proteinas (iécnica de Biuret) por
encontrarse 55% del calcio unido a la albumina y solamente el calcio libre es filtrado por el
glomérulo. Estas determinaciones fueron realizadas en el laboratorio central de nuestro
hospital por el personal asignado a esta drea,

Teniendo el peso del paciente sa realizo los siguientes célculos: Calciuria (calcio urinario
mg% X Volumen wurinario en dl / peso), Fosfaturia (fosforo wrinario mg% X Volumen
urinario en dl / peso), Reabsorcion tubular de fosfatos (1 - {fésfora urinario X creatinina
sérica / fosforo sérico X creatinina urinaria} X 100).

Esta primera fase se complemento con: Examen general de orina, urocultivo, Screening
metabdlico. Interpretacian: la valoramos presencia de infeccién, el pH nos oriento hacia ta
posibilidad de acidosis tubular renal(20), el Screening metabdlico nos oriento hacia
alteraciones en el metabolismo de los aminodcidos principalmente cistinuria,

Es caso de encontrarse normales los exdmenes antes mencionados se procedié de |2
siguiente manera: 2). - Se hospitalizo en la sala de Endocrinologfa o Uralogia con dieta fija
en 800 mg de calcio al dia por 72 hrs. y en las ultimas 24 hrs. se realizo nueva coleccién de
orina de 24 horas, para calcular nuevamente calciuria, fosfaturia, reabsorcion tubular de
fosfatos y uricosuria (métodos mencionados), ademés de Oxalatos (espectofotémetro) y
citratos (espectofotdmetro ylo enzimatico), en orina de 24 hrs. , Vitamina D {25 OH-vitamina
D} (radicinmunoensayo), Hormeona paratiroidea (radioinmunoensayo). La determinacién de
oxalatos y citratos se envib al taboratoric OLARTE y ASOCIADOS, y la determinacion de
25(OH) vitamina D asi como ia PTH (parathormona) se enviaron al laboratario de MICRO-
TEC.

Interpretacién: investigar diferencia entre hipercaiciuria por aporte elevado de calcio en Ia
dieta con hipercalciuria de otro origen{21,22). Ademés se valoro si la litiasis esta refacionada
con uricosuria, hiperoxaluria o hipocitraturia, hipervitaminosis D o hiperparatiroidismo.
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Uitrasonido renal y de vias urinarias, edad dsea. Interpretacion: bisqueda de
malformaciones de las vias urinarias.

En caso de resultar normales los exémenes antes mencionados se paso a la tercera fase:
3). - Relacién calcio / creatinina (Ca / Cr) con carga de calcio, con el siguiente plan: ayuno
de 21.00 hrs. a 13 hrs. y durante aste tapso se colecto orina de 5.00 hrs. a 9.00 hrs, para
relacion Ca /Cr y nivel sérico de calcio, se administro | g de calcio via oral y se colecto
oringade S.00 hrs. a 13.00 hrs. para relacién Ca/ Cr y muestra para calcio sérico.
Interpretacion: Diferenciar si se trata de hipercalciuria absortiva o reabsortiva(23).

EL ESPECTRO DE LOS EXAMENES FUE LIMITADO A LA ETAPA EN QUE SE
IDENTIFICO LA ALTERAGION METABOLICA. Los resultados se vaciaron en la hoja anexo
.

ESTUDIO GENETICO

Para el estudio familiar se efeciud un pedigree o arbol genealdgico en 3 generaciones
utilizando con simbolos cominmente utilizados ademéas de ia historia ciinica(24,25,26)(anexo
v).

Los simbolos utilizados y su interpretacion son:

1 O Varén o mujer normal.

A

v Sexo desconocido,

N
_\\ Varon o mujer afectado.

] Indica caso indice.

@ Mujer portadora caracter ligado a X.




Embarazo.

I
[11O 273

[—0

(=0
0 -0

10
N
/\

1 L[]

[ ] Adopcion.

Hermanos en orden de nacimiento,

Matrimonic.

Matrimonio consanguineo.

Matrimonio ilegitimo.

Matrimonio sin descendencia.

Gemelos monocigotos.

Gemelos dicigotos.




25

ESTUDIO SOCIOECONOMICO

El estudio socioecondmico lo realizé [a trabajadora social asignada al servicio de Urologia
eén este caso la Srita. Leticia Torres Gonzdlez. Este estudio se ilevd a cabo con el formato
que exista en el Hospita! Infantil de México *Federico Gomez”.

Los pardmetros considerados en Ia asignacion de clasificacion sociceconémica para los
usuarios de todos los Institutos de salud se unificaron por iniciativa de la Coordinacién de los
Institutos Nacionales de Salud en el afio de 1995. Los principales indicadores dentro del
estudio y el porcentaje otorgado a cada punto son: ingreso familiar 65%, alimentacion 10%,
tipo de vivienda 15%, lugar de procedencia 5% y estado de salud familiar 5%. Constituyendo
al ingreso familiar como el indicador basico, afectando en forma secundaria los restantes
indicadores ademas de darnos una idea del entorno familiar.

Las definiciones de cada indicador son:

a)INGRESO FAMILIAR MENSUAL: Se refiere a la suma de ingresos que percibe Ia
familia, para efectos de asignar la puntuacién se considera el numero total de sus miembros
que dependen econdmicamente de ese ingreso.

bJALIMENTACION: Se refiere al porcentaje del ingreso familiar que se destina a la
alimentacion y debera considerarse como egreso econdmico.

C)VIVIENDA: Se refiere al lugar fisico v sus caracteristicas en el que habitan los
integrantes de )a familia o e! individuo.

DILUGAR DE PROCEDENCIA: Se refiere al érea geografica en que reside el paciente, se
considerara como una variable de egresoc a efecto de favorecer al paciente foraneo al
momento de asignarle nivel socioecondmico.

e}ESTADO DE SALUD FAMILIAR: Se refiere al nimero de enfermos crénicos, agudos o
en rehabilitacién que al momento de realizar el estudio existan en el nacleo familiar y que
representan gastos o una disminucion del ingreso.

De acuerdo a la puntuacién obtenida por la cédula de evaluacién {anexo V) se ubica al
usuario en cualquiera de los 6 niveles establecidos de manera progresiva del 1 al 8, pero
cuando el caso lo requiere puede ser ubicado por puntuacion en el nivel IX que es excento
de pago.
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RESULTADOS

Se estudiaron 16 pacientes con el diagnostico de litiasis renal y vesical durante el periodo
comprendido de octubre de 1986 a diciembre de 1997, de los cuales 12 casos

correspondieron a litiasis renal y ios 4 restantes a litiasis vesical obteniendo una relacién de
31, Ver grafica 1.

n=16
4
LITIASIS
VESICAL
25%
12
LITIASIS
RENAL
75%

GRAFICA 1. MUESTRA LA DISTRIBUCION DE LOS CASOS ESTUDIADOS POR LOCALIZACION
DEL CALCULOQ.
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De los pacientes con diagnostico de litiasis renal 8 correspondieron at sexo masculino y4

al sexo femenino, en el grupo de los pacientas con litiasis vesical 3 correspondieron al sexo
masculing y uno al sexo femenino. Ver grafica 2.

4 LITIASIS RENAL
FEMENINO n=12
3% 0
‘ 8
MASCULINO

67%

LITIASIS VESICAL

1
FEMENINO

- G
3
MASCULINO
75%

FIGURA 2. MUESTRA LA DISTRIBUCION DE LITIASIS POR SEXO EN CADA GRUPO
ESTUDIADO.

n=4
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La mediana de edad para los pacientes con litiasis renal fue de 6 afios 5 meses {Bmeses-
16 afios), para los pacientes con litiasis vesical la mediana de edad fue de 2 anos 8 meses
(1-8 afios). Ver gréfica 3.

}I LITIASIS RENAL
|QLITIASIS VESICAL |

GRAFICA 3. MUESTRA LA DISTRIBUCION DE LOS CASOS POR EDAD PEDIATRICA EN
AMBOS GRUPOS.

En el grupo de litiasis renal la sintomatologia referida con mayor frecuencia fue el dolor
abdominal alto en 5 casos v, la retencién urinaria aguda asi como ta fiebre de 4 casos. En el
grupo de litiasis vesical la sintomatologfa predominante fue la polaguiuria en 3 casos, disuria

y retencién urinaria aguda en 2 casos, y la hematuria asi como la fiebre en 1 caso. Ver tabla
3
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SINTOMA

"Dolor abdominat alto
Fiebre

Retencidn urinaria aguda
Polaquiuria

Disuria

Hematuria macroscépica
Dolor abdominal bajo
Tenesmo vesical
Tenesmo rectal

Prolapso rectat

LITIASIS RENOURETERAL
{n)

OOOO—*I\J&JLAM‘

LITIASIS VESICAL
{n}

QO QO 0O QO - N WM - O

(%),
s
20
34
50

TABLA 3. MUESTRA LA SINTOMATOLOGIA ENCONTRADA EN LA SERIE COMPARANDO A

LOS GRUPOS.

Los estudios de gabinete que solicitaron ante la sospecha clinica de litiasis en esta serie y
confirmaron el diagndstico fueron la radiografia simple de abdomen en 7 casos, e ultrasonido
abdominal en § casos y urografia excretora en 4 casos. En el grupo de litiasis renal los
estudios que confirmaron el diagndstico fueron la radiografia simple de abdomen en 4 casos,

el ultrasonido en 4 casos y ta urografia excretora en 4 casos. En el grupo de litiasis vesical
fue la radiografia simple de abdomen que confirmé el diagndstico en 3 de 4 casos. Ver

gréfica 4.

Et analisis de la constitucion del célculo en esta serie reporta lo siguiente:

* 9 litos de oxalato de calcio; 6 en el grupe renal y 3 en el grupo vesical.

* 3 de urato de amonio; 2 en el grupo renal y 1 en el grupo vesical.

* 2de &cido urico, 1 de xantina, y 1 de magnesio en el grupo renal. Ver anexo V.
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2T

| 'MLMASISRENAL

(OLITIASIS VESICAL |
I ) A

'RADIOGRAFIA ULTRASONIDO UROGRAFIA
SIMPLE EXCRETORA

GRAFICA 4. COMPARA LOS ESTUDIOS DE GABINETE UTILIZADQS PARA CONFIRMAR EL
DIAGNOSTICO DE LITIASIS EN CADA GRUPO,

En el estudio metabdlico que se realizd a esta serie se reporto un caso con uricosurias; en
el grupo vesical y €l resto de los estudios fueron negativos.

Los antecedentes heredo-familiares de urolitiasis fueron positivos en 4 casos y negativos
en 12. De los 4 casos con antecedentes familiares de litiasis 3 fueron del grupo vesical y 1
caso del grupo renal.

El estudio socioecondmico que se realizo, cataloga a los pacientes de |a siguiente manera:
Ver grafica §.
« Nivel 1 =9 casos; 6 del grupe renal y 3 del grupo vesical.
+ Nivel 2 = 6 casos; 5 del grupo renal y 1 del grupo vesical

¢ Nivel 3 = 1 caso, en el grupo renal.




TABLA 4. MUESTRA LOS HALLAZGOS EN CADA CASO.
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no. Antecedentes | Localizacién | Composicién | Estudia Nivet Examen gral. de]

paciente hereditarios del célculo del célculo metabdlico s0cioeconomico | orina.

1 NEGATIVOS VESICAL 100% URATQ DE | NORMAL [ NORMAL
AMONIO.

2 TIO MATERNO RINON DER. §0% ONALATO | NORMAL JTi NORMAL
DE CALCIO. 20%
APATITA.

3 NEGATIVOS RINON DER. [00% XANTINAS. | NORMAL n Abundantes leucocitos,

bacterias+++

4 NEGATIVOS RINON 7. 100%  ACIDO | NORMAL m Eritrocttos  abundantes.
URICO. Cilindros pranulosos.

5 NEGATIVOS RINON DER. 100% URATO DE | NORMAL Ji NORMAL.
AMONIO.

B ABUELO RINON DER. 100% OXALATO | NORMAL a NORMAL

MATERNO DE CALCIO.

7 NEGATIVO RINON IZQ. 80% Magnesio | NORMAL I NORMAL
amonio, 0%
Calcio apatita.

B8 NEGATIVO RINON 17, 100%  ACIDO | NORMAL I pH 8, crisales de ursio
URICO. de amonio.

[<] NEGATIVO RENON 1ZQ. 100% OXALATO | NORMAL 1 Erteocios sundaities.
DE CALCIO

10 MADRE VESICAL 160% OXALATO | NORMAL I pHT.
DE CALCIO.

11 NEGATIVO VESICAL 100% OXALATO [ NORMAL 1 Ho+++. Jencocitos
DE CALCIO atwmdantes.

12 NEGATIVO RINON DER. 100% OXALATO [ NORMAL 1 Enttrocitos incontahles.
DE CALCIO.

13 NEGATIVO VESICAL 104% OXALATO { NORMAL n Eritrocitos incontables.
DE CALCIO. Leucocitos 30-40XC

14 NEGATIVO RENAL BILAT 100% OXALATO | NORMAL I Hb++++,  leucociios
DE CALCIO. 9XC.

15 NEGATIVO RINON 1ZQ. 160% URATO DE | NORMAL 1 Oxalato de calcio++.
AMONIO.

16 PADRE. RINON DER. 160% OXALATO |URICOSURIA. | o pH 6. Abundzates
DE CALCIO, i lencocitos

No se encontrd alteracion de la funcién urinaria

estudiados.

o malfcrmaciones urinarias en 1os casos
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£n los examenes complementarios se encontrd alteracion en el examen general de orina
en 8 de los 16 pacientes con leucocituria y eritrocituria.
L.a procedencia de nuestros pacientes estudiados fue de la siguiente manera: Ver mapa 1
yZ2

5 E LITIASIS RENAL

4 !
) D LITIASIS VESICAL

N _

ol

1|

NIVEL{ NIVEL Il NIVEL HI

GRAFICA 5. MUESTRA LA COMPARACION DE LOS NIVELES SOCIOECONOMICOS POR
GRUPOS.




Tamaulipas
1casg

Veracruz
2 casos

MAPA 1, MUESTRA LA PROCEDENCIA LOS CASOS QUE PRESENTARON LITIASIS RE!

NAL.
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MAPA 2. MUESTRA LA PROCEDENCIA DE LOS CASOS QUE PRECENTARON LITIASIS VESICAL.




34

DISCUSION

INCIDENCIA

La litiasis urinaria es una causa frecuente de consulta uroldgica pediatrica y representa el
4% de fa consulta urcldgica de primera vez.

En la mayoria de los reportes de autores sobre litiasis se mencionan que fa incidencia en
nifias con urolitiasis es aproximadamente del 7% del total de consultas urolégicas.

FRECUENCIA POR SEXO

La frecuencia de urolitiasis en nuestro estudio favorecié al sexo masculino 3:1 tanto en el
grupo renoureteral v vesical correspondiendo a 11 patientes(69%) en este grupo de 16
casos. Este predominio por el sexo masculino puede sugerir influencia predisponente da las
hormonas masculinas a la formacién de calculos, estas observaciones han generado
diversas hipdtesis que hasta el momento no se han comprobado. Trichieri y colaboradores en
1592 demostraron que la excrecidn de citratos por Ia orina s mayor en la mujer que en e!
hombre, estos actGan como potentes inhibidores del crecimiento en cristales de hidroxiapatita
y oxalato de calcio asi como en la agregacion de los cristales de oxalato de calcio
mongchidratado. Las diferencias en la excrecidén de citratos pueden ser secundarias a los
niveles de estrégenos entre ambos sexos, pero no existe ningun estudio que confirme este
planteamiento. Los reportes de la Clinica Mayo(27), Bristol(28), Bensman{29) y Malek,
mencionan e mismo predominio de los wolitos por el sexo sin determinar un factor
determinante.

LOQCALIZACION

La incidencia de tos urolitos por localizacién en e! Departamento de Urclogia es de 1.8% a
nivel renoureteral y del 2.2% para el vesical. En nuestro trabajo se estudiaron 12 pacientes
con litiasis renoureteral y 4 pacientes con litiasis vesical porque estos pacientes cumplieron
con los estudios estipulados para su valoracion. Los factores predisponentes para la
jocalizacién del lito puede ser los habitos alimenticios de la poblacion, dependiendo del iugar
de procedencia, pues se pbservd que fos casos de litiasis vesical provienen de lugares
ubicados en Estados de ja zona centro del pais y los casos de litiasis renoureteral provienen
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de lugares que conforman la zona sur y sureste del pais, y entre estas zonas existen
diferencias bien establecidas de cultura, coslumbres y alimentacion. Ver mapa 1 y 2.
Diversos autores (30,31,32,33,34,35) mencionaron observaciones donde la litasis
renoureteral predomina en paises desarroliados y  la litiasis vesical en paises
subdesarrollados otorgando estos hallazgos de localizacion a las diferencias en el nivel
econdmico de ambos paises, repercutiendo en forma indirecta en el tipo da alimentacién de
su gente.

EDAD

La mayoria de las series de urolitiasis pediatricas mencionan gue sus pacientes se
encontraron con menos de 5 afics al momento del diagnostico. Nuestros resultados
muestran; En el grupo renoureteral tuvimos 2 picos de edad de presentacion, unc en
menores de 1 afo y en mayores de 5 afios. Por ofra parte los pacientes con litiasis vesicaf
tuvieron un pico de presentacién que fue a los 2 afios 8 meses.

De acuerdo con lo reportado en la literatura probablemente esta diferencia de edad en el
grupo con litiasis renoureteral se deba a que los pacientes menores de 1 afio se hayan
asociado a trastornos metabdlicos tales como cistinuria, defectos metabdlicos de las purinas,
acidosis tubular renal, hiperoxaluria primaria, hiperparatiroidismo primaria e hipercalciuria
idiopatica(2). Pero los pacientes que presentaron litiasis renal a partir de los € afios en
delante se trate de litos formados por oxalato de calcio secundarios a una dieta no
balanceada asociada a un factor genético(1,2).

La incidencia que se obtuvo en este trabajo con relacién a la litiasis vesical por edad es
similar a lo reportado en la literatura, mencionande a factores predisponentes tales como
infeccién de vias urinarias, alteracion en la funcién urinaria o matformaciones congénitas de
las mismas. En nuestros casos no se encontrd ninguno de los factores antes mencionados.

SINTOMATOLOGIA

La sintomatologia referida por ios pacientes de litiasis renal fue el dolor lumbar y fiebre, en
los casos que presentaron retencidén urinaria aguda fue secundaria a la obstruccion de la
uretra por un cdlculo, al corrobararse litiasis renal en todos los casos. A diferencia de los
reportes de series previas donde la hematuria microscdpica o microscopica estuve presente
en el 70% de los casos, nosotros la encontramos en el 33% de estos pacientes. En &l grupo
vesical el sindrome miccional fue el principal sintoma, sin encontrar dolor lumbar en ningan
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caso. Esto sugiere que las manifestaciones clinicas del paciente son de acuerdo al sitio
primario de formacion es decir los pacientes con litiasis renoureteral forman e! lito a nivel
renal y los pacientes con lito vesical forman su calculo en vejiga aungue los cristales
provengan ds! rifdn.

DIAGNOSTICO

Al sospechar clinicamente litiasis es necesario apoyarse con estudios de gabinete para
confirma el diagndstico; la radiografia simple de abdomen es reporiada como la de
eleccion{15). En nuestra serie se utilizo este gabinete en la mayoria de los casos
confirmando el diagnéstico en 7 de los casos siendo Util en el 25% de los calculos renales y
en el 75% en los célculos vesicales. Dependiende de la composicién del lito e
independientemente de su iocalizacién, la radiografia simple de abdomen muestra a menudo
densidades que no son claramente imagenes radioldgicas de calculos requiriendo estudios
alternos con medios de contraste intravencso. En esta serie se les realizé valoracion de su
funcion renal y Urografia excretora como parte del estudio integral de esta patologia sin
encontrar alteracion anatdmica o funcional de las vias urinarias en ninguno de los dos
grupos, correspondiendo estos casos a litiasis primaria.

ESTUDIC METABOLICO

En relacidn con el estudio metabdlico se demostrd uricosuria en una paciente del grupo
vesical y en el resto de los pacientes no se demostrd alteracion metabdlica, incluso no se
detecto hipercalciuria que es la entidad patoldgica en el ambito mundial més relacionada con
litiasis & pesar de administrar | g. de calcio via oral y colectar orina de 4 horas posteriores a
la carga para relacionar los niveles séricos y urinarios de Calcio / Creatinina, Lo anterior
confirma 1o mencionade por Marshall y Robertson en 1976(36) * El factor critico para la
precipitacién del calcio en la orina es la concentracion instantdnea de la sustancia y no su
coneentracién en horas”, tampoco se encontrd diferencia asociada entre composicion del
cdleulo y su focalizacion ya que en ambos grupos predomine e lito formade por calcio. Esto
promueve a perfeccionar los matodos de laboratario para realizar determinaciones precisas
de la excrecion de calcio y de cualquier sustancia que se sospeche sea la causante de (g
formacion del lito.
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ESTUDIO HEREDITARIO

El factor hereditario se menciona como predisponente en fa formacién de célculos, en
nuestra serie estos antecedentes estuvieron presentes en 4 (26%) casos comrespondiendo 3
al grupo renal. Este porcentaje es semsjante al reportado por Choi v Shyder en 1987 al
estudiar 62 pacientes pediatricos de Seul, Corea y Filadeifia, E.U.A.(15). Otros reportes(37)
mencionan a la historia famifiar de litiasis esta presente hasta en un 55%.

NIVEL SOCIOECONOMICO

El nivel sociosconémico y el estado nutricional de los pacientes nos reflejan en forma
indirecta sus hébitos dietéticos del paciente. En nuestra serie predomino e! nivel | en ambos
grupos pero en ef grupo vesical 3 de sus 4 pacientes pertenecen a este nival confirnando los
hallazgos de la literatura internacional * el lito vesicat predomina en los pacientes de
Menores recursos acondmicos”
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CONCLUSIONES

Los resultados obtenidos en este estudio muestran otra vez mas que la urolitiasis es una
entidad multifactorial. En su génesis contribuyen factores ambientales, socioculturales,
metabdlicos y [a predisposicion genética. En estudios posteriores con relacién al andlisis de
la dieta habitual comparada con una dieta balanceada nos ayudara a determinar que tipo de
atimento es el factor mas importante en la formacion da litos para poder modificarlo y evitar
su formacion,
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ANEXO!

HOSPITAL INFANTIL DE MEXICO "FEDERICO GOMEZ"

CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO
INVESTIGADORES RESPONSABLES: Dr. Luis Erafia Guerra, Dra. Atlantida Raya Rivera,
Or. Eustorgio Santiage Garcia Céardsnas.

A QUIEN CORRESPONDA:

Yo (Padre o futor) declaro libre y voluntariamente que
acepto que mi hijo (a) participe en ! estudio " COMPARACION DE FACTORES DE RIESGO
ENTRE PACIENTES PEDIATRICOS CON LITIASIS RENAL Y VESICAL" cuyo objetivo es
son: Identificar las diferencias genéticas, metabélicas, distéticas y socioecondmicas enire los
pacientes con litiasis renal y vesical.

Se me ha informado de que los procedimientos y pruebas consistiran en: 1}). - Realizacién de
historia ciinica completa y contestar un cuestianario sobre la dieta. 2) realizacién de estudios de
faboratorio de sangre y orina para determinar alteraciones metabélicas con la dieta habitual y
nuevas rmuestras de sangre y orina con dieta rica en calcio, para recibir 1a dieta rica en calcio y
toma de segunda muestra de sangre y orina ameritard estar hospitalizado por 3 dias. Y en caso
de ser necesario realizar examenes complementarios fuera de Ia institucion que yo solventaré.
3). - Se realizard valoracion por el departamento de genética para conocer los antecedentes
familiares que esten relacionados con fa patologia de mi hijo.

Es de mi conocimiento que estoy en libertad de retirar a mi hijo de la presente investigacion en
el momento que lo desee, también se qus puedo sclicitar informacién adicional ¥ que en caso
de que decida retirarlo (a) la atencitn que como paciente recibe en esta institucién no se vera
afectada.

Nombre del paciente:

Firma del padre o tutor:

Registro Direccidn

Teléfono;

Testiga. Testigo.
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ANEXO 1
HOSPITAL INFANTIL DE MEXICO "FEDERICO GOMEZ"

PROTOCOLO “COMPARACION DE FACTORES DE RIESGO ENTRE PACIENTES
PEDIATRICOS CON LITIASIS RENAL Y VESICAL”

INVESTIGADORES RESPONSABLES: Dr. Luis Erafia Guerra, Dra. Atlantida Raya Rivera, Dr.
Eustorgio Santiago Garcia Céardenas.

HOJA DE RECOLECCION DE DATOS GENERALES

1. - FICHA DE IDENTWICACION:

NOMBRE: EDAD: SEXQO: M{1). F(2).
COMICILIO: ESTADO:;
REGISTRO CLINICO: TEL: CP.

2. - ANTECEDENTES HEREDO FAMILIARES:
LITIASIS:

MALFORMACIONES URINARIAS:
ALTERACIONES METABOLICAS:
3. - PADECIMIENTO ACTUAL:
SINTOMAS: TIEMPO DE EVOLUCION: SEMIOLOGIA :
DISURIA:
POLAQUIURIA:

TENESMQ VESICAL:
RETENCION URINARIA AGUDA:
TENESMO RECTAL:
HEMATURIA:
PROLAPSO RECTAL
FIEBRE;

PERDIDA DE PESO:
DOLOR ALTO(LUMBAR, ABDOMINAL, ETC):
DOLOR BAJO(TESTICULOS, PENE, INGLE, ETC):

4. - ESTUDIOS DE GABINETE: (ESPECIFICAR HALLAZGOS Y CON CUAL SE REALIZO EL DX).
- UROGRAFIA ESCRETORA:

- ULTRASONIDO:

- RX DE ABDOMEN:

-~ CISTOURETROGRAFIA:

5. - DIAGNOSTICOS:

A). - LITIASIS: 1) RENAL O URETERAL  2) LITIASIS VESICAL.

B). - ESTADO NUTRICIONAL: 1). - EUTROFICO. 2) DNT 1ER GRADO. 3) DNT 2DO. GRADO. 4). -
DNT 3ER GRADQ.

C}. - MALFORMAGIONES URINARIAS: 1)SI  2INO

D). - ALTERACIONES FUNCIONALES [JE VIAS URINARIAS 1)S! 2)NO




ANEXO Il

HOSPITAL INFANTIL DE MEXICO “FEDERICO GOMEZ"
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HOJA DE VACIADO DE RESULTADQS OBTENIDOS EN EL ESTUDIO ENDOCRINOLOGICO DEL
PROTOCOLO "COMPARACION DE FACTQRES DE RIESGO ENTRE PACIENTES PEDIATRICOS
CON LITIASIS RENAL Y VESICAL".

INVESTIGADORES RESPONSABLES: Dr. Luis Erafia Guerra,

Eustorgio Santiage Garcla Cardenas.

., Dra. Atiantida Raya Rivera, Dr.

1. - Recoleccién de orina de 24 hrs con su dieta habitual. Tomar muestra al paciente en ayunas.

EXAMENES
SERICOS

RESULTADOS

VALORES
NORMALES DE
REFERENCIA

EXAMENES
URINARIOS.

RESULTADOS

VALORES
NORMALES DE
REFERENCIA

CALCIO:

CALCIO:

FOSFORG:

FOSFORQ:

MAGNESIO:

ACIDO URICO:

CREATININA:

CREATININA:

FOSFATASA
ALCALINA:

VOLUMEN
URINARIO:

ACIDO URICQ:

PROTEINAS:

Teniendo et peso del paciente se realizars los siguientes calculos:

PESQ :

CALCULO

RESULTADO

VALORES NORMALES DE
REFERENCIA

CALCIURIA :

FOSFATURIA ;

REABSORCION TUBULAR DE
FOSFATOS

EXAMEN SOLICITADO.

RESULTADO.

UROCULTIVO ;

EXAMEN GENERAL
DE
ORINA ;

SCREENING

METABOLICO ;

realizara nueva recoleccion de orina

2. - Se hospitalizara al paciente con dieta fija en 800mg de calcio al dia por 72 hrs. Y en Jas lEmas 24 hrs se
por 24 hrs y muestra de sangre para realizar.

EXAMEN EN | RESULTADOS
ORINA

VALORES
NORMALES DE
REFERENCIA.

EXAMENES
SERICOS

RESULTADOS

VALORES
NORMALES DE
REFERENCIA

CALCIURIA ;

25-0H VIT D:

FOSFATURIA :

PTH :

REABSQRCION
TUBULAR DE
FOSFATOS

URICOSURIA ;

OXALATOS :

[CITRATOS
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3. - Relacién Ca/Cr (Calcio/Creatinina) con carga de calcio, con el siguiente plam: ayuno desde las 21:00 p.m.
hasta 13:00 p.m. Se recolectara orina de 5:00 a.m. hasta 9:00 a.m. para solicitar calcio y creatinina urinaro, y
se tomara muestra de sangre a las 9:00 a.m. para solicitar calcio y creatinina sérica. A las 8:00 am. se
administra 1 g. de calcio via oral y s colecta orna de 9:00am a 13:00pm para solicitar nuevamente relacion
Ca/Cr. ANOTAR EN LA REQUISICION DE LOS EXAMENES LA HORA OE LA MUESTRA.

EXAMENES DE ORINA|RESULTADOS EXAMENES SERICOS | RESULTADOS
(5:00-8:00) 9:00
CALCIO : CALCIO ;
CREATININA : CREATININA :
RELACION CAICR:
EXAMENES DE ORINAjRESULTADOS EXAMENES RESULTADOS
9:00-13:00). SERICOS (13:00)
CALCIO ; CALCIO :
CREATININA ; CREATININA :
RELACION CA/CR




46
ANEXQ v

HOSPITAL INFANTIL DE MEXICO “FEDERICO GOMEZ”

PROTOCOLC “COMPARACION DE FACTORES DE RIESGO ENTRE PACIENTES
PEDIATRICOS CON LITIASIS RENAL Y VESICAL".

INVESTIGADORES RESPONSABLES: Dr. Luis Erafta Guerra, Dra. Atléntida Raya Rivera, Dr.
Eustorgio Santiago Garcia Cardenas.

VALORACION GENETICA.
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ANEXO V
HOSPITAL iINFANTIL DE MEXICO
*FEGERICO GOMEZ"
DEPARTAMENTO DE TRABAJO SOCIAL
CEDULA SOCIO-ECONOMICA
SERVICIO
NOMBRE DEL PACIENTE:
EDAD: . FECHA DE NACIMIENTO: .
ANOS/MESES ANOMES/MDIA
FECHA DE INGRESO: . SEXO: NACIONALIDAD:
ANOMES/DIA
DOMICILIOACTUAL :
CALLE No. EXTANT.
COLONIA C.P.
DELEGACIONMUNICIPIC ESTADO TELEFONO
DOMICILIO TEMPORAL:
CALLE No. EXT/ANT
COLONIA DELEGACION TELEFONO
FUENTE DE INFORMACION:
PADRE : EDAD:
EDO.CIVIL ; OCUPACION: ESCOLARIDAD:
MADRE : EDADx
EDO.CIVIL: OCUPACION: ESCOLARIDAD:
{.- INGRESO FAMILIAR. PUNTUACION.
TRABAJO Y ESTABILIDAD.
OCUPACION:
NOMBRE DE LA EMPRESA:
SEGURIDAD SOCIAL:
FIJO: EVENTUAL:
INGRESO FAMILIAR.
INGRESC POR MES:
NUMERO DE DEPENDIENTES ECONCMICOS: I:




48

i ALIMENTACION. PUNTUACION.
GASTO MENSUAL:
% DEL INGRESO TOTAL:
i TIPO DE VIVIENDA.
TIPO PROPIA{3} PRESTADA(1) RENTADA(0)
SERV. PUBLICOS : CUATRO SERVICIO O MAS{4}  TRES SERVICIOS(3)
SOLO DOS(1) UNO O NINGUNO(0)
MATERIALES DE CONSTRUCCION:
MAMPOSTERIA{3)
MADERA Y/O LAMINA DE ASBESTO GALVANIZADOS(1)
CARTON U OTRO MATERIAL(D)
NUMERO DE PERSONAS POR DORMITORIQ: )
1A 2 PERSONAS(3) 3 PERSONAS(1) 4 6 MAS PERSONAS(O).
ZONA DE UBICACION:
URBANA(2) SUBURBANA(1) RURAL(0}
IV _PROCEDENCIA '
DISTRITO FEDERAL OTRAS ENTIDADES
O ZONA CONURBANA(5) FEDERATIVAS(3)
V ESTADO DE SALUD FAMILIAR
No. DE ENFERMOS EN EL NUCLEO FAMILIAR
1(5) 2@
3 6 APORTANTE PRINCIPAL DEL INGRESO
FAMILIAR(D),
TOTAL DE PUNTOS:
CLASIFICACION:
DX. MEDICO:
T.S.:
NIVEL:

OBSERVACIONES:
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IMAGENES DE CALCULOS

IMAGEN 2. 60% URATQ DE AMONIO, 40%

IMAGEN 1. CXALATO DE CALCIO.
ESTRUVITA

IMAGEN 3, OXALATO DE CALCIO

ND DEBE
LA Gisc:OTECH

IMAGEN 4. OXALATO DE CALCIO

ESTA TESIS

SAR BE

IMAGEN 6. 90% URATO DE AMONIOQ, 10%

IMAGEN 5. OXALATO DE CALCIO.
OXALATO DE CALCIO.




