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RESUMEN

La Nefrolitiasis es una enfermedad comun, se considera entre el 5 y 15% de la poblacion
podran desarrollar calculos durante su vida. existe un numero de desordenes fisiologicos
v bioquimicos que poseen el potencial para crear un medio ambiente popicio para la
formacion de calculos. Con el proposito de conocer cuales son las diferentes causas
metabolicas involucradas en la litiasis en una series de 102 casos, con estudios
metabolicos completos. de enero de 1995 a diciembre de 2001 en el Instituto Nacional de
Ciencias Medicas y la Nutricion Salvador Zubiran

Metodologia: Estudio retrospectivo transversal. con revision de expedientes clinicos de
los pacientes con historia de litiasis v que se les realizo estudio metabolico completo
recavaron los siguientes datos edad, sexo. entermedad comorbilidad, (Diabetes
mellitus, Hipenension Dislipidemia, historia de cancer. tabaquismo. menopausia,
hipertiroidismo. Historia tamiliar de  litiasis, complicaciones, infeccion, litiasis
extrarrenal) ¥ estudio metabaolico

Resultados  En total se analizaron 102 pacientes con estedio metabolico completo. Edad
47 = 13 afos, 67.8%6 mujeres, el cuadro clinico predominates. dolor » fiebre en un 50%
de caso0s.90% se realizo diagnostico con radiografia de abdomen. la complicacion mas
frecuente fue hidronefrosis en 12.8%¢ seuwuida de insuficiencia renal 8.8%, las tres
anormalidad mas frecuentemente encontradas fueron - Hipercalciuria absortiva 71.6%.
hipocitraturia en 33 3%, la tuga renal de fosfatos en 14.7 Solamente el 36.3% de los
pacientes presentaron una alteracion metabolica aislada. el 59.8% presentd combinacion
de dos o tres alteraciones metabolicas. 3 920 tuvieron estudio metabolico normal La
infeccion urinaria se encontrd asociada en el 27.5% de los casos. La historia familiar de
estados comorbidos el mas frecuentemente

litasis se encontro en unl9.6% De los
encontrado fue la hipertension arterial en el 29 9%
Conclusion : En los estudios metabolicos analizados de los 102 pacientes nuestros
resultados muestran una mavor frecuencia que la reportada en la literatura la
hipercalciuria y la fuga renal de fosfatos. mientras que las anormalidades restantes son
similares a las reportadasa en la literatura. Consideramos que esta enfermedad es una
entidad nada despreciable v que ademas de la morbilidad que conllevi a un buen niumero
de pacientes al deteriora de su funcién renal en un corto o mediano plazo, si no es tratado

adecuadamente.
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I INTRODUCCION

La frecuencia de litiasis en la poblacion general ha sido dificil de establecer; en la Unién
Americana se encontré que entre 1950 y 1974 la incidencia de litiasis se mantuvo
mujeres por afio. mientras que se incremento 78.5 a

constante en 36 casos por 100,000
123.6 casos por 100,000 hombres por afo en los siguientes 10 anos. En una poblacion de
Italia la prevalencia de litiasis fue de 5 3%, similar a la encontrada en otros sitios de
Europa. Es mas frecuente en hombres, de los 35 a los 70 afios de edad, es poco frecuente
en adolescentes menores de 15 afos, afecta con igual frecuencia a ambaos rifiones. 1.2.3

La historia natural de la enfermedad litiasica se carateriza por un alto indice de
recurrencia a los 2 6 3 afios del primer evento: a los 5 afios la recurrencia acumulada es
del 50% 1. El curso de un episodio litiasico se puede complicar con obstruccion o
infeccion, ambos eventos son factores de riesgo para el desarrollo de insuficiencia renal
cronica. este tipo de pacientes constituye aproximadamente el 226 de los enfermos en
dialisis; pero la litiasis renal es lo suficientemente comun para para interesar a Urologos.

Internistas. Nefrologos, Endacrinologos v Bioquimicos.4.5

1l FACTOREN DE RIESGO PARA I.A FORMACION DE CALCULOS.

La litiasis es una enfermedad que resulta de una combinacién de fenomenos, ambientales,
organicos que se combinan para formar calculos por procesos complejos. Las series de
eventos quimicos. fisicos, fisicoquimicos. bioquimicos v fisiologicos en la formacion de
calculos son numerosos v frecuentemente interrelacionados. en las tltimas decadas se dan
avances en la investigacion de factores para la formacion de calculos. aunque los
mecanismos aun no estan bien definidos. 1.6

En la literatura esta bien definida la composicion v la frecuencia de calculos en las vias

urinarias v los posibles mecanismos de agregacion y formacion de cristales siguiendo la
nucleacion inicial de cristales de una orina supersaturada, pero por muchas razones se

dispone. de poca informacion acerca de los parametros quimicos y moleculares que
median la nucleacion de cristales 1.6

IH NUCLEACION.
L.a nucleacion implica la orzanizacion de tones o moléculas en un orden determinado que

en un momento dado pueden conducir a la formacion de microcristales que pueden ser
precursores de piedras. La transformacion de conglomerados moléculares en cristales
depende de : 1) La interaccion entre las moléculas 2) Su estabilidad v 3) del namero de
moléculas disponibles. Los cristales se forman tinicamente cuando los conglomerados
moleculares crecen lo suficiente y hasta que la energia libre del sistema disminuye.1.6.7

Los microcristales en la orina pueden formar nuicleos espontaneamente a través de
uniones con otras particulas de su misma especie. ( nucleacion homogénea) o pueden
también formarse nucleos inducidos por otro tipo de compuestos urinarios tales como
macromoleculas urinarias. o los componentes de la membrana urotelial o freagmentos de
membrana ( nucleacién heterogénea ). Conforme se van formando cristales nuevos
pueden nuclear en la superficie de cristales va existentes ( de la misma estructura ) en el
proceso de nucleacion secundaria. El proceso de nucleacion es influido por la quimica de
la orina en la que el tamaifio de su respectivo nucleo puede aumentar o disminuir por la
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presencia de moléculas organicas, hay moléculas que pueden servir como nido para la
nucleacién, o bien actuar competitivamente por sitios receptores de iones y limitar su
crecimiento. Un cristal puede madurar y crecer a traveés de una variedad de procesos que
incluyen, agregacion, adhesion de matriz o epitaxial. 1.6,7.8
Crecimiento de Cristales. La energia libre de la solucion continua hasta que disminuye
la energia. esto se va a ir dando conforme los cristales tomen componentes de la solucion
para que formen parte de la estructura dei cristal Una vez formada la particula cristalina
se puede unir a otra ya sea con una orientacion determinada o al azar y entonces crecer
llamamos proceso de agregacion. éste es el

hasta grandes particulas. esto es lo
mecanismo principal para el crecimiento de cristales 6,7.8.9
Una vez que se ha pasado de la fase de formacion de cristales en la orina como resultado
de sobresaturacion nucleacion. los microcristales pueden madurar por crecimiento
epitaxial. Por epitaxia se entiende el crecimiento orientado de un material cristalino
sobre un cristal de otro tipo. Dado que la epitaxia se¢ basa en la estructura atémica
especifica de dos fases cristalinas. la interaccion molécular esta dado por enlaces fuertes
8. En el multicomponente de la piedra. los atomos en la superficie del cristal que sirve
como sustrato deben unirse a moléculas de una nueva sustancia quimica en una
orientacion especifica 6.8. Ordenandose de tal forma, que promueven el crecimiento de
una nueva red cristalina sobre el sustrato original. Las dos redes cristalinas deben ser
compatibles tanto estructural como funcional
Lo anterior puede explicar en parte la fuerte asociacion entre hiperuricosuria ¥ la
formacion de piedras de oxalatos de calcio. Se piensa que en pacientes con
hiperuricosuria la orina llega a ser lo suficientemente saturada con respecto a acido urico
o cristales de acdio urico. Estos cristales subsecuentemente sirven como sitios de
nucleacion para cristalizacion de sales de oxalato de calcio 6,7
Retencion de cristales El factor final que puede ser importante en el crecimiento
efectivo de los calculos urinarios. es la retencion de microcristales en las vias urinarias.
Las placas calciticadas se inician por debajo del epitelio, tanto  en la pelvis renal o la
papila. Al parecer las piedras dificilmente se formarian si no tuvieran un sitio de fijacion,
las dimensiones anatOmicas v los diversos grados de

considerando el tiujo urinario.
saturacion urinarta. Se han encontrados particulas fijas en el urotelio de pacientes con

hiperoxaluria desde la pelvis renal hasta en los tdbulos renales. Cuando se induce
cristaluria a través de la inveccion de oxalato de sodio en ratas, se encuentran cristales
en el epitelio de la papila. Se han encontrado también alteraciones en el borde en cepillo
de los tubulos proximales con areas de inflamcion cerca de los cristales.6.8,9,10

En los pacientes formadores de piedras se han hecho hallazgos similares. La retencion de
cristales por epitelio urinario, se piensa que puede incrementar en presencia de dafio
previo. Tal vez exista un ciclo en el que el urotelio dafiado puede nuclear cristales o bien
alojar cristales va formados. los cristales pueden causar dafio a las células en las cuales
se encuentran ancladas, generando de esta manera mas tejido dafado que completa el
ciclo. Otro factor a considerar son los trastornos de la urodinamia que al favorecer la
estasis urinaria pueden conducir a dafio del urotelio ya sea por aumento de presion . o
por favorecer el desarrollo bacteriano o por la simple disminucion del flujo urinario que
puede empeorar como mecanismo de arrastre de parniculas.9.10

La orina sobresaturada y la cristaluria se pueden ver tanto en sujetos normales como en
los litiasicos. la nucleacion comienza dentro de los tabulos renales en el asa de henle, los
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cristales ya formados se excretan por la orina pero, pueden adherirse a.ciertas particulas a
los tubulos.

No todos los pacientes con orina sobresaturada son formadores de pieriras, esto es debido
al contenido en la orina de diversos inhibidores que normalmente se mantienen en
equilibrio con los promotores de la nucleacion como son la saturacién, los trastornos de
1a urodinamia los cambios en el pH urinario y los procesos infecciosos. 8,10

Los inhibidores de la nucleacion se clasifican en 2 grupos © macromoléculas y moléculas
tnorgdnicas. El componente macromolecular de la matriz de las piedras incluven a la
mm-Horsfall ¥ glicosaminoglicanos en forma de condroitin sulfato,

glicoproteinas de T,
heparan sulfato y acido hialuronico. Las macromoléculas que se ¢ncuentran en menor
cantidad en la matriz son hemoglobina, nefrocalcina. fraccion 1 de protombina urinaria,
uropontina.1.6.8.11

La proteina de Tamm-Horsfall que se produce en la rama gruesa ascendente del asa de
henle. inhibe la formacion de cristales de oxalato de caicio en condiciones de Ph alto ¥
conductividad urinaria baja sin embargo se ha reponado la produccion de una proteina de
Tamm-Horstall defectuosa que puede actuar promoviendo el crecimiento de cristales de
oxalato de calcio actuando como un puente entre la superficie del cristal v los agregados
vecinos 811

La wnefrocalcina es un acido gamma-carboxiglutamico que se produce en el tubulo
proxtmal v en la rama gruesa ascedente del asa de Henle. La nefrocalcina en condiciones
normales se adsorve a los microcristales de oxalato de calcio, inhibiendo de esta manera
la agregacion de otros cristales y el crecimiento | pero al igual que la proteina de Tamm-
Horsfall ¢n litiasicos se encuentra estructural v funcionalmente anormal. favoreciendo
entonce la agregacion de cristales de oxalato de calcio 6,8.11

La wropowntina es una glicoproteina acida que liga calcio bloqueando de esa manera la
agragacion de sales de calcio. El papel potencial de los glicosaminoglicanos no se ha
definido del todo. pero lo que si se sabe es que se unen a iones de calcio, inhibiendo la
agragacion 6.8, 11

Las glicoproteinas ricas en acido hialurénico actian también inhibiendo el crecimiento
de cristales de oxalato de calcio 8

El fragmento 1 de Ia protrombina urinaria ha sido caraterizado en piedras formadas
por sales de oxalato de calcio v struvita. se produce también en la rama gruesa ascendente
del asa de Henle » en el tubulo contorneado distal. Es la proteina mas prominente en la
matriz Organicas de cristales de oxalato de calcio que se precipitan en la orina humana, y
parece ser uno de los mas importantes inhibidores en la cristalizacién de oxalato de
calcio. 1.10.11

Los inhibidores inorganicos moléculas pequefias que incluyen al citrato, pirofosfato,
magnesio. metales trazas v Zinc. Aigunos aminoacidos. especificamente alanina se han
reportado que tienen la actividad inhibitoria. 1.6

Los efectos de los inhibidores organicos e inorganicos son probat’'_.mente acumulativos,
por esta razdén  es muy factibles que los formadores de piedras calcicas tengan una
deficiencia en varios inhibidores.6.11,10,12
Los componentes de los cristales que se han identificados en los calculos urinarios
contienen principalmente Ca. P, Mg, Ac. Urico, Xantina ¥ cistina, sin embargo otros
compuestos encontrados son la llamada matriz que esta compuesta por proteinas,
azucares. hexosaminas. lipidos y agua con depdsitosde Ca. y P.1.,6

————
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Cristales que forman los calculos urinarios :

Vevelita
Vedelita
Apatita

Brushita

Struvita
Newbernyie

Para simplicar las
principales.

Tipos de sales
Oxalato de calcio
Fosfato de calcio

Inducidas por bacterias

Purinas

Csitina
Otras

Oxalato de calcio monohidratado
Oxalato de calcio dihidratado
Hidroxido de fosfato de clacio
Fosfato de calcio dihidratado
Fosfato B-tricalcico C3H4N3103
Fosfato Octacalcico
Fosfato de amonio y magnesio
Fosfato de magnesio trihidratado
Acido uarico
Acido arico dihidratado
Urato monosodico
Urato de amonio
xantinas
2.8-Dihidroxiadenina
Cistina

CaC204 . H20
CaC204.(2+x)H20
Cas(PO4)3(OH)
CaHPO4.2H20
B-Ca3(PO4)2
Ca8H2(P0O4)6.6H20
Mg(NH2)(PO1)6.6H20
MgHPO4.3H20
C3HINIO3
C3H4NI03
NaC5H3N403.H20
NH4C5H3N403
C5HIN4O
CSH7NSO2
S2C6H12N204

litiasis se clasifican de acuerdo a su componentes en 6 grupos

Vewvelita, Vedelita

Apatita, Brushita, fosfato tricalcico. fosfato octacalcico.

Struvita

amonio

Cistina

Silicato, Triamterene.1.6

Ac. Urico, Ac.trico dihidratado, urato monosadico, urato de

CALCULOS DE CALCIO: son los mas comunes es aproximadamente el 70% de todos
los calculos formados y aproximadamente el 26 % son:de oxalato  puro, un 37%
combinados de oxalato de calcio con fosfato de calcio, un 5 al 10% contienen acido
arico.Estos calculos tienden a ser marron, gris 6 bronceados / amarrillo’ Los célculos de
fosfato de calcio puro comprenden el 7% de todos los calculos de calcno. tienden a ser

blancos 6 beige. Todos son radiopacos.1,6,13.14

Tipos de sales

Oxalato de calcio 57
Fosfato de calcio 153.2
Inducidas por bacterias 17.9
Purinas 12
Cistina 1.01
Otras 1.2

La importancia del analisis de los cilculos. se ha demostrado que existe una fuerte

correlacion  entre los componentes que forman los calculos y la prevalencia de




supersaturacion que conforman las anormalidades metabolicas encontradas en orina de

24 horas. 1.

HIPERCALCIURIA : La hipercalciuria se define como la excresion de calcio urinario
en relacion a creatinina urinaria, Ca. / Cr. > 0.11 con una dieta habitual y una
sobreexpresion de este indice a la carga oral de calcio > 0.20. Es muy importante tomar
encuenta que no todos los sujetos hipercalciuricos formaran litos. se estima que Ja
hipercalciuria es tan frecuente como un 25 % de la poblacion, pero sélo un 50 a 60% de
ellos son formadores de cilculos y la presencia puede ser tan variable ya desde la
expulsion de arenillas hasta formar calculos. desde presentar un solo evento litiasico
hasta ser rapidamente recurrente, en éste ultimo caso puede implicar alta morbilidad por
obstruccion, episodios dolorosos, complicaciones perioperatorias o enfermedad renal
terminal 1,7.15,16,17.18.19

La hipercalciuria idiopatica. que se hereda con caracter autosdmico recesivo. es el
desorden familiar mas frecuente, en que una concentracion de calcio urinario elevado se
desarrolla en estado de normocalcemia Esta es la causa mas comun de excesiva
excresion de calcio urinario ¥ es responsable de la generacion del 30%% de todos los
calculos renales que contiene calcio. Esta anormalidad metabolica se ha identificado en el
10 al 50%0. hasta ¢l 60°0 en ouas series. es un factor muy imponante por que contribuye
a la sobresaturacion urinaria en presencia de otras sales y disminuye la actividad de los
inhibidores de la nucleacion como los pirofosfatos y los citratos. favoreciedo asi la
formacion de cristales 14.20.21.22

La hiperuricosuria en pacientes con hipercalciuria y piedras renales es la consecuencia
en la dieta ¥ no una anomalia en el metabolismo de purinas.

tipica del exceso de purinas

15,1618
En esta alteracion existe un aumento impornante en la absorcion intestinal de calcio. en la

que se ha documentado que se¢ puede deber a dos mecanismos diferentes en el primero
se consideran diversas alteraciones de la vitamina D, dentro de esto algunos consideran
que estd aumentada. otros que existe un aumento en la sensibilidad intestinal a esta
hormona probablemente a un aumento en el numero de receptores para la vitamina D y

que se han identificados principaimente a nivel del yeyuno. El segundo mecanismo
supone que la hiperabsorcion intestinal de cailcio  se relaciona a un  fendmeno de
compensacion debido a una pérdida renal de calcio aumentada en forma moderada ¥ que

logra mantener al sujeto en equilibrio de calcio por lo que no hay un estimulo de la
paratohormona o vitamina D, por el contrario el mecanismo implica el aumento en los
niveles séricos de calcio que disminuyven los niveles de PTH. esta disminuyve la
reabsorcion tubular de calcio v por lo tanto aumenta la calciuria. 16,18,19.21

HIPERCALCIURIA RENAL.
en la que no se reabsorbe la cantidad de calcio

Cosiste en una alteracion tubular,
adecuada. aumenta la calciuria esto induce un balance de calcio negativo con descenso de

los niveles séricos de Ca.. que constituyen un estimulo para la produccion de PTH, esto a
su vez estimula la produccion de vitamina D. conduciendo a un aumento en la resorcion
osea de calcio v aumentando la absorcién intestinal del ion, produciendo el incremento en

la excresion urinaria de calcio. 1.11.20.21
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HIPERPARATIROIDISMO PRIMARIO
Esta entidad causa calculos renales cerca de un 2%. generalmente se presenta con

hipercalcemia, hipofosfatemia e hipercalciuria. con niveles séricos de PTH. altos. Se
confirma el dianostico con el tejido paratorideo anormal, ya sea adenoma o

hiperplasia.1.24,25.27

FUGA RENAL DE FOSFATOS

Consisten en alteraciones que condicionan hipercalciuria. es la pérdida anormal de P, el
balance de P negativo. lo que disminuye el fosforo sérico. estimulando la produccién de
1.25 Vitamina D, que a nivel del intestino actia estimulando la absorcion intestinal de
calcio. en esta fuga renal de fosfato, contribuye ademas a la calciuria la movilizacion de
calcio del hueso que se promueve al disminuir el fosforo sérico ¥ aumentar la produccion

de 1,25 vitamina D.1.23

En el aumento en la produccion de 1,25
absorcion intestinal de calcio. que conduce al aumento en el calcio sérico que inhibe la

produccion de PTH y condiciona hipercalciuria Como 1.25 vitamina D, también tiene
un efecto resortivo sobre el hueso aumenta la movilizacion de calcio y tavorece la

vitamina D se encuentra tambien estimulada la

calciuria. |

En las tubulopatias renales. como el sindrome de Fanconi. o en las tubulopatias en las que
disminuye la reabsorcion tanto de P, como de Ca. tenemos dos estimulos para la
produccion de 1,25 Vit. D. al aumentar la absorcion intestinal de calcio y estimular la
PTH el aumento en la resorcion osea . aumenta la calciuria. l

El aclaramiento de fosfato se determina por: PO3/creat.urinaria

El indice de reabsorcion tubular de P04 se determina : TRP = |- PO4/Ccr.27

EL EFECTO DE LA DIETA PROTEICA EN LA CALCIURIA.
El efecto de la dieta sobre la calciuria es muy complejo va que en ello intervienen

factores como son la ingestion de sodio. glucosa, proteinas. fosfatos y fibras

vegetales 1,13.28.29.230.51
Los pacientes con nefrolitiasis tiene una sensibilidad mayor a cualquier incremento en la

ingesta de proteinas . sin embargo con dietas muy altas. una proporcion mayor de la
poblacion se encuenbtra en riesgo de desarrollar litiasis, el mecanismo por el cual la
proteinas induce hipercalciuria es desconocido, pero puede ser por un aumento en la
filtracion glomerular | lo cual disminuye la reabsorcion tubular de calcio. por otro lado
Leman mostro una clara correlacion entre el aumento de la excresion de acido con
hipercalciuria . la acidosis inhibe directamente v la alcalosis estimula el transporie de
calcio ¢n la nefrona distal. como consecuencia la produccion endogena de acido
incrementa la excresion neta de calcio. es posible que los complejos fosfatos. se formen
dentro del tubulo renal . se reabsorvan poco y se produzca la calciuria.
1.13.28.29.30.31.52

El efecto litogenico de la proteina incluye cambios en la excresion de varios inhibidores
v promotores de la formacion de cristales de oxalato de calcio. Por ejemplo; una
acidifica n por la ingestion de proteinas disminuye la excresion de citratos lo cual es
un factor de riesgo para la litiasis recurrente. El citrato no sélo actua como importante
quelante del calcio. si no que. ademas inhibe la formacion de cristales de oxalaio de
calcio y su crecimiento.Los citratos. su reabsorcion proximal esta disminuida durante la
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acidosis, conforme el pH del tabulo proximal se va acidificando. Ademas, la acidosis
intracelular conduce a aumentar la utilizacion de citrato en la gluconeogénesis y favorece
la captacion de citrato por las células tubulares proximales, por lo tanto el efecto de la

restriccion de proteinas es el aumento de citraturia. La ingestion de proteinas aumenta la
excresion de dacido urico, lo cual se asocia a formas severas de litiasis de
repeticion. 1.28.29,31,32

HIPEROXALURIA
Los oxalatos son el producto final de la utilizacion de la glicina. la mayor parte del

oxalato urinario se deriva de la via metabolica con un 30%, derivado del metabolismo del
acido ascorbico v el resto de la conversion del glocolato. glicina. hidroxiprolina y alfa
hidroxi beta cetoadipato, estos tltimos compuesto se encuentra en las proteinas de la
dieta por lo que el aumento en la ingestion de proteinas normalmente aumenta la
oxaluria. ¢l metabolismo de ascorbato a oxalato Los litos por sales de oxalato de calcio
son practicamente los mas frecuentes. 1,13, 15,1623
En los pacientes con litiasis recurrentes, frecuentemente se encuentra que la excresion
urinaria de calcio v oxalatos se encuentra aumentada y la de citratos disminuida y existen
evidencia que este urupo de pacientes la absorcion de acido ascorbico y  citratos se
encuentra disminuida, en la luz intestinal el ascorbato se transforma en oxalato absorbible
v esto aumenta la oxaluria; el citrato inhibe la absorcion de ascorbato, por lo que es
importante mantener una ingesta de citrato 13.1516,33.34.35
Los oxalatos s¢ encuentran en alimentos v bebidas como la cerveza, frijoles. habas.
alubias. lentejas. garbanzo, tamarindo. cjotes. Ruibarbo, Nue¢z, Te. Cascara de Lima,
La cantidad ingerida en la dieta de

habichuelas, espinacas. entre otros vegetales verdes
v de cada region y

oxalatos es muy variable dependiendo de los habitos alimenticios
puede ir de 70 mg a 700 mg en la Union Americana o tan alto como 2000 mg en la india,

donde se tiene un alto consumo de vegetales 1.13,15.16.33

La hiperoxaluria explica aproximadamente el 5°% de todos los calculos de calcio.
Unicamente el 10% de la dieta de oxalato se excreta. Las concentraciones de oxalato
pueden incrementarse de niveles normales < 40 mg/d] hasta 60 mg / di. por una excesiva
ingestion de alimentos ricos en oxalatos yva mensionados. 13,15.16,32.33

La absorcion intestinal de oxalato es pobre. del 2 al 6 % y se lleva a cabo por un
mecanismo pasivo y por difusion facilitada con el acoplamiento de una proteina
transportadora principalmente en el colon. El problema es que los pequefos incrementos
en la eliminacion urinaria se puede tener mas capacidad de formacion de litos ya que es
15 veces mas litogénica que el Ca. La absorcion intestinal de oxalato es inversamentes
proporciaonal a la ingesta de calcio. 16

Existen diversas condiciones que incrementa la absorcidon intestinal de oxalatos, como
son las resecciones ileales, por ejemplo: después de la ingestion de 100 mg de oxalato
contenido en una dieta en espinacas en sujetos con reccion intestinal se podran observar
hasta un 30% comparativamente con el 6% de lo normal. En sujetos con malabsorcion
intestinal aumenta la absorcién de oxalatos por dos mecanismos : los acidos grasos se
unen a las sales de Ca en al luz intestinal. dejando a los oxalatos en forma ionicas y

absorbibles y por alteraciones en la permeabibilidad de la mucosa por los acidos grasos.
involucra una alteracion en el metabolismo de los
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acidos biliares y la accidon de las bacterias en esos acidos. Los pacientes que tiene
aumento en la excresion de sales biliares tiene una alteracion en la proporcion normal de
glicina conjugada/ taurina conjugada a expensas de una deficiencia de taurina y se
produce entonces un aumento proporcional en la taurina. Las bacterias expuestas a este
tipo de sal biliar desdoblan la sal y liberando glicina, la glicina librerada la pueden
metabolizar a glioxilato y oxalato, de esta manera aumentar la absorcion intestinal de

oxalato y por lo tanto oxaluria. 1,13,25,26,33.35

Produccion endégena de oxalato

Existen dos vias en la sintesis de Jos oxalatos

enzimaticamente en acido oxalico y contribuye el 40

proviene del metabolismo del glioxilato, hay tres precursores de éste v son la glicina. el
a-fB-hidroxiglutarato esto tiene impornancia para las oxalurias

El acido ascdrbico se convierte
del oxalato excretado, el resto

acido glicolico ¥ el
primarias. 1 . 13.15,16.34.30

La hiperoxaluria primaria es un trastorno hereditario v se expresa como tipo [ o
aciduria glicolica se acumula el glioxilate ¥ aumenta la produccion endogena de oxalato
y la Hiperoxaluria iipo Il o aciduria glicérica es por una deficiencia de la deshidrogenesa
D glicérica involucrada en la via gluconcogénica del metabolismo de la serina. El
mecanismo exacto no se conoce La tipo | se inicia a los 4 afios de edad promedio
falleciendo a los 10 o I2 afios por calcinosis sistémica. Afortunadamente su incidencia es

baja. 1.15.16.37

LLa excresion de ox:
de la produccion endogena. aproximadamente la mitad de destruccion bacteriana y se
25 % se excreia en las

70 mg en la circulacion y cerca del

atos va de 20 a S0 mg. De 10 a 15% proviene de la dieta. el resto

puede observar
heces. 13.15.16.34.35

La patogenia de la litasis por oxalato de calcio en la hiperoxaluria entérica se encuentran
diverscs factores como son © aumento en la absorcion intestinal de oxalatos. volumen
urinario bajo con orina concentrada debido a las pérdidas intestinales, hipocitraturia que
resulta de la acidosis que deriba de la pérdida de bicarbonato en las heces. magnesio v
patasio bajo. ¢sto puede disminuir el pH, también aumenta la saturacion con acido trico ¥
todo esto pued e comribuir o iniciar la formacion de litos por sales de oxalato de
calcio. I 5.16.32.33.543
HIPOCITRATURIA

Se define como la excresion de citratos urinarios menor a 250 mg y es una alteracion que
afecta al 30% de los pacientes con litiasis recurrente ¥ que incluso puede tener excresidon
de calcio v oxalatos normales. En diversos trabajos se ha demostrado que la absorcion
intestinal de citratos se encuentra disminuida. E! aspecto de la hipocitraturia es muy
importante al considerar el estudio de pacientes con litiasis debido a que los citratos son
potentes inhibidores de la nucleacion. la patogenia de la formacion de calculos, por
disminucion de la saturacion de sales de calcio y forman complejos solubles con éste. Su
excresion puede disminuir en estados de acidosis, este descenso es por dos mecanismo
principalmente * 1) es aumentando la reabsorcion tubular de citratos y 2) por diminucion
de la sintesis tubular de citratos. de hecho éste es el mecanismo involucrado en ia
hipocitraturia de los pacientes con acidosis tubular renal. El estado de deshidrataciéon por
diarrea se produce acidosis tanto por pérdida de alkali como por la acidosis lactica
secundaria a la deshidratacion lo cual conduce a hipocitraturia. en este caso se suma




comeo factor de riesgo de litogénesis la disminucion del volumen urinario. Otro ejemplo
es el empleo de diuréticos en los que la pérdida de potasio produce acidosis intracelular y
disminucion en la sintesis de citratos. 1,13,15,16.38.39.40.31

En muchos pacientes la hipocitraturia puede tener su origen en la dieta tanto por pobre
ingesta de alimentos que lo contienen, como son los citricos. como porla alta ingzesta de
sodio v proteinas que pueden inducir a descenso moderado en el pH. 115,16

HIPERURICOSURIA

La hiperuricosuria se define como la excres

por dia. Se considera a la sobresaturacion urinaria por acido urico como un factor de

riesgo para la formacion de litiasis dado que en situaciones en que aumenta su excresion
comao son los pacientes de gota o con padecimiento con

on urinaria de acido urico mayor de 750 mg

aumenta la incidencia de liti
enfermedad mieloproliferativa en los que aumenta la incidencia de 4 a 5%% de la
poblacion general hasta un 20 a 36 %o Las sales de acido urico se precipitan en pH menor
de 5.5 por lo que no es rara su asociacion en poblaciones litiasicas. También facilita la
formacion de litos cuando se encuentra cocomitantemente la excresion urinaria de Ca y
oxalato elevada. La hiperuricosuria también puede ser secundaria a la ingestion de dietas
as en purinas En las entidades congénitas la deficiencia de fosforibociltransferasa

hipoxantina — guanina. 1.13.15.16,17.18.23

ACIDOSIS TUBULAR RENAL
Esta entidad esta asociada aproximadamente entre un 3 al 4 2% de los calculos de calcio.

Los paciente con ATR tipo 1. poseen una acidosis metabdlicca no anionica. con una
acidificacion urinaria deficiente. PH generalmente mayor a 6.5 e hipocalemia. En la
forma incompleta, los electrolitos pueden estar normales, pero la acidificacion urinaria en
repuesta a la carga acida es inadecuada. En pacientes con la ATR distal. la concentracién
de citratos urinarios esta bien reducida a menos 100 mg / dia. a causa del aumento de la
reabsorcion tubtilar de citratos, asociada a acidosis metabolica. La acidosis metabdlica
incrementa la resorcion osea. resultando un incremento de la carga de calcio filtrado y
fostatos » ademas reduce la reabsorciudn tubular renal de calcio. Un PH urinario alto,
reduce la excresion de citratos e incrementa la concentracion de calcio v fosfatos
formando calculos y calcificaciones en el parenquima renal (Nefrocalcinosis). Existe una
forma hereditaria de la ATR. con un patron recesivo o autosOmica dominante.

1.13,15.16.17.18.42

CALCULOS POR INFECCIONES
Tiene una incidencia del 8 %6 ( 22.5% en los de struvita) en la poblacion litiasica, se

asocia a infecciones de las vias urinaria por proteus. Klebsiella .Corinebacterium.
Escherichia coli v Pseudomona predominantemente y estas generalments son compuestos
por struvita, fosfato de amonio, fosfato de magnesio y apatita. Se pre .uce en orina
alcalina v frecuentemente se encuentra hipercalciuria. 1,13.15,17,18.33

HIPOMAGNESURIA
El magnesio que es un importante inhibidor de la nucleacion reduce la saturacion de sales

de oxalato de Ca uniendose al oxalato. Se encuentra en el 10% de los pacientes litiasicos
+ su disminucion es importante en la génesis de la litasis . La hipomagnesuria puede
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ocurrir en diarrea cronica o en sindrome malabsortivo, pero también se puede asociara
pobre ingesta de Mg. el Magnesio urinario debe ser < 50 mg / dl con una dieta al

azar..1.13,15,17.18

BAJOS VOLUMENES URINARIOS .

La formacion de calculos urinarios en aquellos pacientes donde la excreta urinaria es
inferiora 1 L/24 hrs. sc encuentra incrementada, se ha observado que volumenes
urinario por arriba de 2.5 I/24 hrs, la sales que contienen la orina se disocia y es
arrastrada por flujo urinario impidiendo su nucleacion 1,13.15,17,18.44

CISTINURIA
Contribuye con el 2% de las causas de litiasis es un error congénito del metabolismo que
se caracteriza por una falta de reabsorcion proximal renal y pobre absorcion intestinal de
aminoacidos, tiene tres fenotipos v se trata con liquidos, alcalis v en casos de niveles

clevados de cistinas hay que quelarlas con D-penicilamina 45
Ademas de los mecanismos ya sefialados existen otras condiciones que pueden conducir a
la enfermedad de Paget. Sarcoidosis, hipertoroidismo,

litiasis calcica como son,
enfermedad de Cushing. intoxicacion por vitamina D, inmovilizacion, dieta baja en
potasio, Hipertension arterial v la osteoporosis 46

La osteoporosis es un problema de salud publica mundial ¥ varios factores pueden
identificarse que contribuye a la perdida osea. uno de estos factores es la ingesta de sodio,
una dieta alta en sodio causa un incremento en la excresion renal de calcio y esto
conduce a una pérdida acelerada de hueso. En animales de experimentacion se ha
mostrado que una dieta alta en sal, resulta en una reduccion de la masa osea, existe una
correlacion  positiva  entre la excresion de  sodio urinario y la excresion de calcio,
ademas una di=ta alta en sal incrementa la excresion de hidroxiprolina, sugiriendo que la
resorcion osea esta incrementada. 46

Una dieta con suplemento de pota
deplecion de potasio causa un incremento en la excresion de calcio v fosfato.

incrementa la PTH sérica 46

io reduce la excresion de calcio y fosfuros. v la
esto

a hipertension arterial, el primer reponte de la asociacién de hipertension arterial y
is fue hecho por Giovani Batista Morgani en 1761, otra publicacion fue hecha
1967. donde encontraron una asociacion entre la hipertension y

L
uroli
por Goteborg. en

urolitiasis 37
Los pacientes que tienen hipertension esencial. poseen una alteracion en el manejo del

calcio, manifestandose como un aumento en la excresion urinaria de caicio, asociado al
uasto unirario de sodio. Los resultados frecuentes se han asociado a una reduccion de los
niveles plasmatico de calcio ionizado e incrementadose la actividad de la hormana
paratiroidea. sugiriendo que la disfuncion tubular renal es la base de la perdida de calcio
urinario. Se propone que la disfuncion renal puede ser una expresion de una extensa
anormalidad de la membrana celular que involucra el manejo celular de sodio y ion calcio
en sitio multiples. varios modelos de ratas hipertensas genéticamente muestran defectos
en la membrana y altera el metabolismo del calcio renal 47
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La actividad compensatorio es el incremento en la actividad de la PTH y la vita D, con un
incremento tanto de la absorcion intestinal de calcio como resorcion osea. restaurando asi
los niveles de Ca sérico ionizado a rangos normales.

Aunque los mecanismos patogeénicos exacto de la asociacion entre la presion sanguinea
alta y la urolitiais no son completamente conocidos, parece que la hipercalciuria juega un

papel elemental. 47
encontrd asociacion entre calculos y otras enfermedades comunes

Robert ct al en 1984,
tales como . Calculos biliares. hipertension arterial, artritis y gota. en Parma, htalia. La

unica asociacion encontrada estadisticamente fue con gota v calculos renales, aunque la
prevalencia de enfermedades encontradas en asociacion con los calculos renales en {a

encuesta hecha fue la siguiente.(2)

Artritis / Antrosis 30.1%% Hipertension Arterial 14.3%

Calculos y Cdélicos Renales 10.3% Ulcera Gastroduadenal 7.4%

Cédlico biliar 5.6% enfermedades cardiacas 5.3%

Enfermedad tiroidea 3.2%6 Diabetes 2.8%
1.3%

Gota
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17 JUSTIFICACION
Aun cuando existen estudios previos para conocer la incidencia de la enfermedad litiasica

v las alteraciones mectabolicas concomitantes, por un lado consideramos imporiante
revalorar la incidencia y de acuerdo a las modificaciones en la tecnologia de laboratorio
para detectar diversas anomalias, debe existir una mayor precision por determinar los

trastornos metabdolicos subyacentes y por lo tanto su prevalencia

111 HIPOTESIS
Hipdtesis general:
La etiologia de la urolitiasis y su distribucion, en la serie de casos del Instituto, es

semejante a la reportada en otras series

1Y OBJETIVOS
Objetivo general:

a) Conocer cuales son las diferentes causas metabdlicas de urolitiasis en una serie de
casos del Instituto. : : -

Objetivos especificos:

a) Conocer la prevalencia de urolitiasis.

b) Identificar las causas metabolicas de urolitiasis.

c¢) Conocer la proporcion de pacientes que permanecen sin causa | identificable de

urolitiasis a pesar de su estudio.
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¥V METODOLOGIA
a) Disefio. Se trata de un estudio retrospectivo, transversal.
b) Poblaciéon. Se revisaron todos los expedientes de los pacientes que acudieron a la

consulta externa de Litiasis y Metabolismo Mineral durante el periodo de enero de 1995 a
diciembre del 2001, asi como los casos reportados como *“Nefrolitiasis” en la base de
datos del archivo clinico en el mismo periodo en el INNCMSZ.

¢) Lugar de realizacio
Consulta externa de Litiasis y Metabolismo Mineral de! Instituto Nacional de Ciencias
Meédicas y Nutricidn Salvador Zubiran y el archivo clinico.

d) Periodo de tiempo.

Seis meses.

e) Criterias de inclusion.

1.Que se hayva corroborado la presencia de litos. en algan momento de la evoluciéon o que

2.Que tengan estudio metabolico completo.
Estudios Metibolico completo : Este consistio en determinaciones en suero : Na, K.
creatinina. acido urico. determinaciones en orina de 24 horas de Na, K, Ca,

Ca. P, CO2,

P. creatinina. acido urico, oxalatos y citratos. Se realizé una determinacion de estos
analitos en condiciones de dieta habitual del pacientes y se realizé un segundo estudio
posterior a una carga oral de § dias consecutivos de carbonato de calcio. de 1200 mg dia.
suficiente para proporcionar 400 mg de calcio elemental. haciendo las determinaciones
antes mensionadas, excepto las determinaciones de oxalatos y citratos.

) Criterios de excl
I.Aquellos casos en que no se encontré el expediente clinico.

2. Aquellos con estudio incompleto

&) Variables.

Se analizaran las siguienies variables: Edad al momento de el primer episodio de
litiasis, sexo, forma de presentacion del cuadro clinico, Ca, P. PTH. etc en suero y orina.
Asi como la presencia de otros padecimientos como hipertension arterial. diabetes
mellitus. cancer conocido, sospecha de neoplasia. inmovilizacién, hiperlipidemia,
tabaquismo. obesidad, intestino corto, hipertiroidismo, menopausia.




Definicion operacional de variables:
VARIABLE DEFINICION ENCALA  DE|CATEGOR
MEDICION I
Edad Tiempo transcurrido desde  su| Cuantitativa Aifios.
nacimiento hasta el momento del|continua.
primer evento li i
Sexo Condicion organica que distingue al{ Nominal. Masculino
hombre de la mujer. Femenino.
Padecimientos. [ Enfermedades ya conocidas y|{Nominal. Nombre de
reportadas en el expediente. la
enfermedad
HTA TA mavor de 140/90 en 2 o mas| Nominal. Dicotomica
mediciones en dias diferentes o que H
tomen tratamiento antihipertensivo Si o No.
Diabetes Cuando el paciente cumplia los{ Nominal. Dicotomica
mellitus. criterios diagnosticos de la OMS o H
que tomari tratamicnto para la Si o No.
diabetes
Cancer Cuando el paciente tenga registrado | Nominal. Dicotomica
conocido. en el expediente la presencia o :
historia de neoplasia maligna Si_o No.
Sospecha de{ Cuando no se tenga la centeza del| Nominal. Dicotomica
cancer. Dx pero por s/s se estén realizando :
estudios para descanarlo Si o No.
Hiperlipidemia. | TG mayor de 150 mgdl y/o LDL|Nominal. Dicotomica
mayor de 160 mw/dl. Ct > 200 mg/dl :
Si o No.
Tabaquismo Consumo continuo de tabaco, de por | Nominal. Dicotomica
lo menos 7/semana. :
Si o No.
Obesidad. INMC mayor de 26. Nominal. Dicotomica
Si o No.
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CATEGORIA

VARIABLE | DEFINICION ESCALA
DE
MEDICION
Hipercalciu- Normocalcemia, Nominal Dicotémica
ria normofosfatemia, con una SioNo -~
dieta habitual de calcio.una SRS
excrecion urinaria normal o > .
0.11 mg / dl, con una
exagerada repuesta calciurica
a una carga oral de calcio de
1200 mg dia por 5 dias, > 0.20 .
mg Cau / mg creat urinaria y
PTH normal o suprimida :
Hiperparatiroi | Exagerada produccion de PTH | Nominal. Dicotémica
dismo por arriba de lo normal con Sio No
primario tejido anormal demostrado por
biopsia o gammagrama .
Hiperuricosu- | Excrecion urinaria de acido | Nominal. Dicotomica
ria arico >750 mg / dl en una Si o No
recoleccion de orina de 24
horas.
Hiperoxaluria | Excrecion de oxalatos en orina| Nominal. Dicotomica:
por arriba de 43 mg / dl en una Si o No.
recoleccion de orina de 24
horas
Hipocitraturia | La  excresion  urinaria de{ Nominal. Dicotomica:
citratos menor de 250 mg / dl Si o No.
en una recoleccion de orina de
24 horas v Ph orina < 6.0
Calculos por|Cuando se encuentren | Nominal. Dicotémica:
infecciones asociados a infecciones Si o No.
frecuentes, los gérmenes .
aislados sean Proteus sp.
Staphilococus sp. Kliebsiella,
Pseudomonas Sp entre otras. v
un Ph urinario > 7 -
Climaterio Periodo de la mujer en el cual | Nominal Dicotomica.. :
inicia la menopausia, St o No i iw
clinicamente demostrada por T
el inicio de sintomas
Hipentiroidis | Paciente con el cuadro clinico [ Nominal Dicotémica
Si o No

mo

¥ enfermedad demostrada
ademas de pruebas de
laboratorio superior a los
valores de referencia
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Litiasis de | Paciente con calculos en las
otros sitios vias hepaticas

Inmovilizacié | Paciente que este | Nominal Dicotdmica
n inmovilizado en cama por mas Sio No
de 3 semanas consecutivas
documentadas
intestino Aquel paciente  que por | Nominal Expresado en
Corto cualquier circunstancia este cm
documentado en el expediente
la longitud aproximada de su
intestino resecado
k) Proce ientos.

Del expediente se obtuvo la informacién necesarla.

1) Estrategina de recoleccion.
El investigzador se encargd de revisar los e\pedlemes chmcos selecctonando los que

cumplian con los criterios de inclusion, Los dalos necesarlos seran recolectados en hojas
de recoleccion de datos. ~- :

m) A nah u ¥

apovadOs en medidas de proporcton. de tendencxa cenlral v de dlspersmn rlesgo relanvo

uni ¥ multivariado.. o
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V1 RESULTADOS ESTUDIO METABOLICO DE PACIENTES CON LITIASIS

Se logro obtener el estudio completo en 102 pacientes con litiasis renal que cumplieron

los siguientes criterios:

Pacientes adultos de ambos sexos en los que se fundamento el diagnostico de enfermedad
litiasica de vias urinarias con uno o mas de los siguientes datos, historia de expulsion de
litos o paso de arenillas por vias urinarias, evidencia de litiasis por imagen (Rx
abdominal, ultrasonido renal. tomogratia abdominal). historia de extracciéon quirirgica de
piedras.

Estudio metabolico completo que incluyvo determinacion en suero de Na, K, Ca, P, CO2,
creatinina, acido urico; determinaciones en orina de 24 horas de Na, K. Ca. P, creatinina,
acido urico. oxalatos y citratos. Se realizo una determinacion de estos analitos en
condiciones de dieta habitual del paciente vy ser realizo un segundo estudio posterior a la
ingesta de 5 dias de carbonato de calcio suticientes para proporcionar 400 mg de calcio
clemental. haciendo las determinaciones antes mencionadas excepto las determinaciones
de oxalato. citrato y acido urico.

Se estudiaron 42 pacientes de género masculino v 60 del temenino. con edad promedio
de 47.2 = 13 4 aitos. En 19 (18.6%%) con edad minima de 20 v maxima de 78 aiios.

La edad de inicio de actividad de litiasica fue de 33 5% 15 afos edad minima 4 y
maxima 70 anos.

Se busco la presencia de otras enfermedades que se han encontrado asociadas a
enfermedad litiasica como son Diabetes mellitus. cancer, obesidad, hiperniroidismo,
menopausia. intestino corto. hepatopatia y enfermedad litiasica en vias biliares, que se
encontraban diagnosticadas al momento del diagnostico de litiasis urinaria.

!

[ENTIDAD
[ Diabetes mellitus
| Cancer
Obesidad
[ Hipertiroidismo !
Menopausia {
!
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Intestino corto
Diarrca cronica
Inmovilizacion
Hepatopatia

Litiasis extraurinaria
{ Habito tabaquico
Tabla 1.

Cuadro clinico.
La forma de presentacion fue principalmente con dolor en el 50% de los casos y el 50%

Se tuvo evidencia radiolégica de la presencia de piedras en 90

~
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restante con fiebre.

pacientes.
E) numero de eventos litiasicos ya sea por episodios dolorosos o expulsidon de piedras o

paso de arenillas como se muestra en el cuadro 2, lo mas frecuentes es que los pacientes
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hayan tenido 2 o 3 eventos, sin embargo, el porcentaje de pacientes con mas de 10

eventos es de 16.66%

Numero de n %

eventos

O 1 0.98
1 9 8.8
2 26 25.49
3 30 29.4
<3 8 7.8
S 8 7.8
8 3 2.9
> 10 17 16.7
Total 102 100

Tabla 2 Numero de eventos litiasicos expresados como nilmero y porcentajes.
Complicaciones.

Las complicaciones que presentaron estos pacientes se encuentran descritas en la tabla 3,
en la que se observa que la complicacion mas frecuente es la hidronefrosis en segundo
lugar la insuticiencia renal cronica que al momento del diagndstico se considero de leve a

moderada
Complicaciones n e
Hidronefrosis 13 12.8
IRC 9 8.8
Nefrocalcinosis |1 1.98
Obstruccion urinaria 11 .98
Abscesos perirrenal 1 .98
Pancreatitis 1 .98
Total 26 25.4
Tabla 3

Tratamiento

De los 102 pacientes estudiados solo 40 recibieron tratamiento médico va que fueron
sometidos a procedimiento quirurgico 18 sujetos: pielolitotomia en 17 y nefrectomia en
uno. Recibieron tratamiento con litotricia extracoropderea 57 pacientes, es importante
resaltar que <3 pacientes fueron sometidos tanto a cirugia como a litotricia extracorporea.

Estudio metabédlico
El resultado del estudio metabdlico practicado en los 102 pacientes se resume en la
tabla 5 y mas adelante se describen las entidades metabdlica por separado.
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Estudio metabdlico
Variable promedio Desv.
st.
Ca sérico (mg/dL) 1o .2 0.5
Ca en orina (mg/vol. de 24 hrs.) basal 1193 115
Ca en orina (mg/vol de 24 hrs.) PCOCa ~ 1268 1129
P sérico (mg/dL) 13.17 .32
P en orina (mg/vol. de 24 hrs.) {575 221 J
%% RTPO4 i91.8 180.97
CO2 total (inEqg/L) | 28.4 12.7
Acido urico (img en _orina de 24 hrs.) 1509 1187
Citrato urinario (mg en orina de 24 hrs.) i 389 1259
| Oxalato urinario (mg en orina de 24 hrs.) 127.62 10
| Creatinina sérica (mg/dL) .99 10.32
[depuracion de creatinina ml/min. 180.5 e}
[Sodio (mEq ¢n orina de 24 hrs.) 1148.7 T2
“*PCOCa = poscarga oral de calcio por 5 dias,

Tabla 5
En total se encontraron 182 alteraciones en 102 pacientes con la distribucion que se

comenta en la tabla No.6 de eilas 155 son alteraciones metabélicas v 28 son infecciones
de vias urinarias que pudieran estar asociadas a alteraciones de urodinamia. En 4
pacientes el estudio metabolico fue normal pero en 2 de ellos se encontro infeccidn de
vias urinarias de repeticion Son pocos los pacientes que presentan una sola alteracion
metabolica v son frecuentes las asociaciones metabolicas asi como la asociacion entre
estas con infecciones urinarias de repeticion

Tabla No. 6

Alteraciones metabdlicas y de urodinamia en los 102 pacientes

con litiasis

Alteracion In %%
| Hipercalciuria absortiva 173 |71.6
| Hipocitraturia I35 134.3
Hipercalciuria renal 1 6 5.9
Hiperparatiroidismo primario 7 6.8
Fuga rcnal de fosfatos 115 14.7
Hiperuricosuria 14 13.7
| Hiperoxaluria 5 3.9
| Estudio metabdlico normal < B
Infeccion de vias urinarias de repeticion 28 |27.5
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Las alteraciones metabdlicas se combinaron de la siguiente manera:

Tabla No.7
‘ch HCRen lHP’I‘TFRP«THCtrs |HUs IHoxaluria
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. Hipgrcalciuria Absortiva Intestinal. 2. Hipercalciuria Renal
Hiperpaaratiroidismo primario. 4: Fuga renal de Fosfatos
. Hipocitrawuria, 6: Hiperoxaluria. 7 : Infeccion de vias urinaria

N s

A continuacion s¢ analizan diferentes alteraciones metabolicas en forma derallada

Hipercalciuria
Se detectaron 86 pacientes con hipercalciuria. distribuidos de la siguiente manera:

tabla No.8
| Tipo de_hipercalciuria
[Hiperabsorcién intestinal de calcio
[Fuga renal de calcio
[Hiperparatiroidismo primario
@tal




Hipercalciuria por hiperabsorcién intestinal de calcio

Mostraron hipercalciuria desde el estudio con dieta habitual 54 pacnentes y 19 se
desenmascararon con la carga oral de calcio.

L.a poblacion de pacientes con hipercalciuria se compone de 73 pacientes, 32 hombres v
41 mujeres, con edad de 47.5 + 12 afios, se encontrd asociada la hipercalciuria a diabetes
mellitus en 18 casos (25%). a hipertension arterial 17 (23.3%%5). a obesidad 36 (49.3%).
infeccion urinaria de repeticion 28 (24.7%56). sOlo esta ultima asociacion difiere de la de
los pacientes con litiasis por otras causas en las que la asociacién con infeccion urinaria

es del 43.7%

L.a edad dec inicio de la actividad litiasica es de 34.7 = 13.9 afios, similar al resto de la
poblacion litiasica Se encontro historia familiar de ll!la\l\ en 13 casos (17.8%). El grupo
de pacientes con hipercalciuria por hiperabsorcion intestinal de calcio mostré menor
actividad litiasica que el resto de la poblacion que fue de 3 73 en promedio comparado
con 5 episodios promedio en el resto de la poblacion. v la proporcion de pacientes con
mas de 10 eventos de litiasis tambien fue menor 12 32 %20 en contraste al 25%0. del resto
de la poblacion. con p = 0 039, La depuracion de creatinina en el grupo de pacientes con
hipercalciuria aun cuando es mayor que en ¢l grupo de pacientes con litiasis de otras
causas no alcanzo diferencia significativa (83 = 23.75 vs. 77.8 = 29.9 ml/min).

Los niveles de calcio sérico en este grupo de pacientes fue de 9.12 = 0.48, muy similar
al del grupo sin hipercalciuria. La calciuria por dia fue de 193.7 + 98 mg/dL con relacién
Ca/Cr de 018 = 0.09 en el estudio con dieta habitual y de 2923 = 116 mg/dLl. con
relacion Ca/Cr de 0.29 = 0.12 en el estudio con carga oral de calcio por 5 dias. con delta

promedio de 30%%

Estudio metabodlico en pacientes con hipercalciuria por

hiperabsorcion intestinal de calcio
Dato de laboratorio | Promedio | Desv. St.
Ca sérico (mg/dL) | 9.12 i 0.48
Ca (mg/dia) basal 193.7 | a8
‘Relacion Ca/Cr basal 0.18 | 0.09
Ca (mg/dia) PCOCa * 292.3 | 116
Relacion Ca/Cr PCOCa ~ 0.29 ! 0.12
Cr Sérica (mg/dL) i 0.92 ! 0.943
{Dep. Cr | 82.9 } 23.75
{ Citrato (mg/dia) ] 398 | 257
i !

*PCOCa= posterior a carga oral de calcio por 5 dias.

Tabla 9
La hipercalciuria se encontré como Unica alteracion en 35 pacientes (48%), el resto

de los pacientes presentaron la hipercalciuria combinada con otras alteraciones
metabaolicas. con hipocitraturia 19, con hiperuricosuria <. con fuga renal de fosfatos 9.
con oxaluria | y combinado con otras 2 alteraciones metabolicas mas. 4 pacientes de la
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guiente manera: con hipocitraturia + fuga renal de fosfatos, 2: con hipocitraturia +

hiperuricosuria. 2; fuga renal de fosfatos ~ hipocitraturia + hiperuricosuria 1. Ademas se
encontraron 18 (24.5%) casos de hipercalciuria asociada a infeccion de vias urinarias de

repeticion.
LLas complicaciones relacionadas con los eventos litiasicos que se presentaron se

muestran en la tabla 10, en forma comparativa con los pacientes sin hipercalciuria.

complicaciones
Con hipercalciuria T Sin hipercalciuria T
(n=73) (n=16}

complicacion n i 2% : n | %o P
Hidronefrosis 8 ] 11 4 25 0.018 |
[IRC 2 i 2.7 ™5 1 31.3 <0.001
Nefrectomia | 1 | 1.4 I 8] : o
Absceso | 1 1.3 ) o] ‘ o]
perirrenal i ! !
Ninguna I 59 ] 81 7 43.8 ] 0.15 ]
Tabla 10

Complicaciones como hidronefrosis. IRC fueron significativamente mas frecuentes en
los pacientes sin  hipercalciuria. El porcentaje de pacientes que cursaron sin
omplicaciones fue menor en el grupo con hipercalciuria aunque no se alcanzé diferencia
significativa probabliemente debido al tamaiio de la muestra.

Tambi¢n se analizo a la poblacion por hiperabsorcion intestinal de calcio dividiendo al
grupo en 2. el primero con hipercalciuria pura ¥ el segundo con hipercalciuria + otras
alteraciones metabolicas ¥ encontramos que la proporcion de pacientes con maltiples
episodios de litiasis fue mayor en el grupo de hipercalciuria pura que el grupo con otras
alteraciones metabolicas (17.9%6 vs. 7.9%) v lo mismo se observa en la proporcion de
complicaciones (28%o0 vs. 13.2%) y en la proporcion de eventos quinurgicos (253% vs.
7 926) todo ello con p < 005 El resto de las variables no mostraron diferencias
significativas. La correlacion entre excrecion urinaria de sodio con excreciéon urinaria de

calcio fue de r = 0.33 en pacientes con hipercalciuria pura y de 0.36 en hipercalciuria

combinada. es decir no existe una buena correlacion.

Hipercalciuria renal.

Con esia forma de hipercalciuria encontramos a 6 pacientes, del género femenino 5 y
del masculino I, con edad de 42 = 15 afios al momento del diagnostico metabolico y con
edad de inicio de formacion de piedras de 25.6 + 15.5 afios, dos de ellos con historia
familiar de formacion de litos Estos pacientes tuvieron presentacion clinica con actividad
litiasica 6 eventos promedio, el 50% de los casos fueron formadores de piedras en forma
multiple, ese es un porcentaje mayor que el 12.5% encontrado en los sujetos con
hiepercalciuria por hiperabsorcion intestinal de calcio, aunque esta diferencia no resulto
significativa dado que se trata de una muestra pequeda.

En cuatro de esto 6 pacientes se documento osteoporosis. todas ellas con inicio de
actividad litiasica en etapas previas a la menopausia. dos de ellas en'la infancia.
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El resultado del estudio meiabodlico se muestra en la tabla 9, los niveles de calciuria por
dia en el estudio realizado con dicta habitual son mayores que en hipercalciuria absortiba,
como era de esperarse. de los 6 pacientes en uno ademas de la hipercalciuria, se encontré
hipocitraturia ¥ en otro caso la hipercalciuria se asocio a fuga renal de fosfatos +
hiperuricosuria. los 4 casos restantes s¢ encontraron con hipercalciuria aislada pero en 3
casos se encontrd infeccion de vias urinarias asociada.

Estudio mectabdlico en pacientes con hipercalciuria por

renal
Dato de laboratorio " [ Promedio | Desv. St.
Ca sérico (mg/dL) i 9.05 ] 0.31
Ca (mg/dia) basal ; 328 156
Relacion Ca/Cr basal ! 0.30 0.11

[Ca (mg/dia) PCOCa ~ 3190 ) 93

| Relacion Ca/Cr PCOCa ~ i 0.37 ' 0.18
| Cr Sérica (mg/dL) ! 1.2 ! 0.52
[Dep. Cr i 78.6 : 28.9
[Citrato (mg/dia | 193 | 289.8
| PTH pg/ml { 182 | 159

~ PCOCa = posterior a carga oral de calcio por 5 dias.
Tabla 11

Las complicaciones que presentaron estos pacientes fueron hidronefrosis en un caso y
disminucion del filtrado glomerular 2 casos

Hiperparatiroidismo

En esta poblacion de estudio encontramos 7 casos (6.8%) con hiperparatiroidismo
primario. 6 mujeres y un hombre. con edad promedio de 47 = 12.6 afios, con edad de
inicio de manifestaciones clinicas a los 37 = 19 afios, uno de ¢llos inicid con eliminacién
de piedras a los 6 afios v el diagnostico se efectud a los 47 afos cuando se encontraba ya
con nefrocalcinosis. En todos los casos hubo episodios de litiasis de repeticion, desde 2
hasta mas de diez eventos. Ningun caso tuvo historia familiar de litiasis. en 3 de las
pacientes se documento osteoporosis. El resultado del estudio metabdlico se muestra en
la tabla 10. en la cual se muestran los niveles de PTH elevados con intervalo de 162 a
1272 ng/mL. el Ca sérico elevado. calciuria basal alta v menor filtrado glomerular fueron
significativamente diferentes a los pacientes con hipercalciuria por otras causas, con p =

<0.05.




Estudio mctabdlico en pacientes con

hiperparatiroidismo

Parametro bioquimico Prom. | Desv. st.

PTH (ng/ml) 345 [a216

Ca sérico (mg/dL) {110.3 10.39 .

Ca (mg/dia} basal i399.5 1119.5

Rel. Ca/Cr basal 10.36 '0.13

Ca (mg/dia) PCOCa * 1356 1143

Rel. Ca/Cr PCOCa ~ 10.39 f0.12 ]

P sérico (mg/dL) 2.3 10.27 ‘

SGRTPO+ 03 2.1 '

Cr sérico (mg/dL) [1.1 i0.97

Dep. Cr (mi/min}__ 163 115.47 ﬁ

Citrato urinario (mg/dia) 1217 112 ]
|

! i
io por S dias.

~ PCOCa = posterior a carga oral de calc

Tabla 12
Ademas de las alteraciones propias de los casos con hiperparatiroidismo se encontraron

asociadas otras alteraciones metabolicas en 6 casos. hipocitraturia en 4 casos,
hiperuricosuria en 2 casos. Un paciente presento ademas infeccion de vias urinarias.

Cuatro pacientes presentaron complicaciones, cada uno presento una de las siguientes:
hidronetrosis. hidronefrosis infectada. pancreatitis y Nefrocalcinosis. Ademas de
paratiroidectomia, dos pacientes fueron sometidos a pielolitotomia v uno a nefrectomia,
seis pacientes tuvieron diversas sesiones de litotricia extracorporea.

Si uno compara el grupo de hiperparatiroidismo con el grupo de fuga renal de calcio. se
encuentran las diferencias atribuibles a las caracteristicas propias de cada entidad como
son el nivel de Ca sérico mayor en el hiperparatiroidismo. la calciuria es muy similar en
ambos grupos. el nivel del P sérico es mas bajo en el grupo de hiperparatiroidismo (2.4
mu/dL vs. 3.36 mg/dL), asi como. el nivel del umbral renal de fosfatos marcadamente
mas bajo en hiperparatiroidismo (1.9 mg vs. 2.8 mg) con p = 0.00002. Resulta
interesante que exista una diferencia en la eliminacion de citratos por dia, ya que, los
pacientes con hiperparatiroidismo como grupo muestra hipocitraturia franca, de 217 =+
114 mg/dL/dia en comparacion con 394 + 289 mivdL/dia. de los pacientes con fuga renal
de calcio. Desde el punto de vista de riesgo para el paciente los sujetos con
hiperparatiroidismo se complican mas (43% wvs. 17%5). por lo tanto fueron sujetos a mayor
numero de procedimientos quirurgicos (43% vs. 0%) y a mas sesiones de litotricia

(85.7%% vs. 50%.
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Fuga renal de fosfatos.
Esta alteracion la presentaron 15 pacientes. sin considerar a los pacuemcs que tuvieron

fuga renal de fosfatos como componente de hiperparatiroidismo. 7 mujeres y 8§ hombres.
con edad de 348 + ad.5 afios, el 33% eran diabéticos y el 30% hipertensos. ambos
porcentajes son mayvores que en ¢l grupo total de estudio. Tuvieron historia familiar de
litiasis 3 pacicntes, solo uno de ellos presentd multiples episodios de litiasis, pero el 20%
se complico. el nivel sérico de P es de 2.6 > 0.21 mg/dL. la fosfaturia por dia fue de 591
= 16 my/dia). el porciento de reabsorcion de fosfatos de 78% * 7.4%. con umbral renal
de fosfatosde 2.1 = 0.2 mg

a fuga renal de fostatos como utnica alteracion se presento solo en un caso. porque 9 se

L .
asociaron a hiperabsorcion intestinal de Ca. uno a hiperoxaluria. 2 a hipercalciuria +
hipocitraturia. uno a hipercalciuria ~ hiperuricosuria, y otro a hipercalciuria.

hipocitraturia — hiperuricosuria
Todos ellos presentaron expulsion de piedras de repeticion, el 20%% de ellos presentaron

hidronefrosis como complicacion. pero un de ellos fue tratado quirirgicamente con
pielolitotomia vy 3 recibieron tratamiento con litotricia extracorpérea. es decir un
comportamiento clinico similar al resto de la poblacion estudiada.

Hipocitraturia
La hipocitraturia atecté al 33.3% de la poblacion estudiada. de los 35 pacientes 14 eran

hombres v 21 mujeres, con edad promedio de 45.9 *+ 13 afios.
Cuatro de ellos tuvieron historia familiar de litiasis, con incidencia de litiasis igual al

promedio de la poblacion total.
El estudio metabolico reveld que solo 8 de los 35 pacientes (22.9%%) tuvieron
hipocitraturia aislada. yva que. el resto presentd una o dos alteraciones metabélicas mas

Tabla No. 13

Alteraciones metabdlicas que acompanan a la hipocitraturia
Alteracion metabdlica n %%
Hipercalciuria por hiperabsorcién intestinal de 16 5.7
calcio
{ Hiperparatiroidismo < 11.4
| Hiperuricosuria 3 8.6
{ Hipercalciuria renal 1 2.85
Hiperoxaluria 1 2.85
Hipercalciuria + fuga renal de fosfatos 1 2.85
Hipercalciuria + hiperuricosuria 1 2.85
[Total 27 77

Tabla No. 13




La excrecién urinaria de sodio es solo un poco mayor que el resto de la poblaciéon de
estudio (157 = 72 vs. 148.72 = 72) sin que esta diferencia sea significativa y no existe
correlacion entre la excrecion de urinaria de sodio con la de citratos. Ninguno de los
pacientes se encontrd con acidosis u algun otro factor que explicara la hipocitraturia
como son la presencia de acidosis, diarrea cronica o empleo de diuréticos, sin embargo el
factor dietético es dificil de evaluar y ese pudiera ser un factor que influyera en la

hipocitraturia.
La proporcion de complicaciones ¥ requerimiento de tratamiento quirargico y sesiones
de litotricia extracorporea son los mismos que en Ia poblacion total estudiada.

Hiperuricosuria.
De los 102 pacientes estudiados, 14 presentaron hiperuricosuria, es decir el 13.7% de

ia poblacion estudiada. comrespondieron a género masculino 5 y al femenino 9 pacienies,
con edad de 48.2 + 12 anos de edad al momento del diagnostico v con inicio de
formacion de piedras a los 30 + 13 aiios, la prevalencia de diabetes mellitus fue de 3
(28%). al igual que la hipertension que son ligceramente mayor que en los sujetos sin

La historia

hiperuricosuria que es de 18% aunque la diferencia no es significativa
2 pacientes. uno de ¢llos presento hiperuricosuria como

familiar de litiasis se encontré en 2
tnica alteracion metabolica pero el otro paciente tuvo asociada hiperoxaluria. De los 14

casos 3 cursaron con hiperuricemia, la excrecion de acido urico fue de 823 > 95 mu/dL la
correlacion entre excrecion urinaria de sodio y acido tdrico es r = 0.71 (p=0.002. La
presentacion clinica y la frecuencia de complicaciones v de tratamiento quirurgico y de
litotricia fueron stmilares al resto de la poblaciéon estudiada. Solo 2 pacientes presentaron
la hiperuricosuria como alteracion udnica ya que el resto se distribuyo de la siguiente
manera: asociado a hiperabsorcion intestinal de calcio 4, a hiperparatiroidismo 2,
hipocitraturia 1. hiperoxaluria 1, hipercalciuria + hipocitraturia 2, hipercalciuria con fuga
renal de tosfatos 1. hipercalciuria + hiperfosfaturia + hipocitraturia 1.

Hiperoxaluria

De los 102 casos estudiados se encontraron 5 sujetos con hiperoxaluria. 3 hombres y
dos mujeres. Se documento historia familiar de litiasis en un caso, el paciente inicid
expulsion de piedras desde los 15 aifios y que presentd multiples episodios de litiasis y
paso de arenillas frecuente y fue sometido a pielolitotomia. y el estudio metabdlico
mostro hiperuricosuria agregada a la hiperoxaluria.

En el estudio metabolico en este grupo encontramos. Oxalatos en orina de 50 + 7
mg/dia; DCr, 96 + 23 ml/min; Ca sérico, 8.9 + 0.69 mg/dL. Ca urinario con dieta
aleatoria, 137 = 40 mg/dia. con relaci{on Ca/Cr de0.09 = 0.04 mg. v calcio pos-carga oral
de 143 = 32 mg/dia. con relacion Ca/Crde 0.153 = 0.08 mg, P séricode 3.2 + .27 mg/dL_y
2RTPOJ4 de 90 = 4.7 Al igual que en los otros subgrupos de pacientes la hiperoxaluria
se presentd en forma aislada en sélo 2 casos, los tres sujetos restantes presentaron
hipercalciuria idiomatica o hipocitraturia o hiperuricosuria asociada.

Como complicacion asociada a litiasis. 2 pacientes cursaron con hidronefrosis pero solo
uno requirio tratamiento quinirgico y otros 3 pacientes requirieron tratamiento con
litotricia extracorporea. Sin embargo cabe seifialar que a largo plazo 2 pacientes
evolucionaron a insuficiencia renal cronica. (casos 13y 31)
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En ninguno de los casos se encontré antecedente de reseccion intestinal, sindrome de

mal absorcion o alteracion hepatica o de vias biliares que pudieran favorecer la formacién
de litiasis. En ninugan caso se encontrd nefrocalcinosis u otro dato que sngiriera calcinosis
sistémica. lo cual sugiere que todos los casos corresponden a formas dependlentes de

dieta por absorcion intestinal de oxalatos.
Historia familiar de litiasis de vias urinarias. .
Se encontré historia familiar de litiasis en 20 pacientes,

Doce de estos presentaron la hipercalciuria como alteracion metabolica unica,
la atencion que dos de ellos evolucionaron con fuga renal de calcio. con elevacién de
PTH a 108 vy 222 pw/ml respectivamente. En tres casos. la hipercalciuria se asocio a
hipocitraturia, uno de estos tltimos se encontro ademas con fuga renal de posfatos. Los 5
casos restantes se presentaron de la siguiente manera- Con hiperuricosuria 2 casos. uno de
cllos asociado a hiperoxaluria Con hipocitraturia un caso. Sin alteraciéon metabdlica
demostrable 2 casos. Scis casos de estos 20 pacientes con historia familiar de litiasis

urinaria cursaron con infeccion de vias urinarias de repeticion.

15 de ellos con hipercalciuria.
llamando

itiasis

lAlteracién metabolica ] X

Ndamero de i
pacientes
12

Flteraciones metabélicas en pacientes con historia familiar de
1

Hipercalciuria absortiba 11.7
Hipercalciuria renal 1 0.98
Hipercalciuria renal con hipocitraturia 1 0.98
Hipercalciuria absortiba con 1 0.98

hipocitraturia

15 14.7
Total de pacicntes con hipercalciuria
"Hipocitraturia 1 0.98
Hiperuricosuria 1 0.98
i Hiperuricosuria con hiperoxaluria 1 0.98
| Sin alteracion metabolica demostrable 2 1.96
{Total casos | 20 19.6

Tabla No. 13
Los pacientes con historia familiar de litiasis tuvieron edad promedio de 45.5+11.7

ailos al momento del diagnostico pero con edad de inicio de 28+10.3 afios. Todos
tuvieron litiasis recidivante. con una moda de 3 episodios por paciente. pero cuatro de
ellos formaron piedras en ocasiones multiples. Como complicac’ ' n, 4 de ellos se
presentaron con insuficiencia renal leve, el resto curso con funcion renal conservada. Tres
pacientes se vieron afectados por hidronefrosis y uno de ellos fue sometido a nefrectomia.

Obesidad
Se considero obesidad cuando el indice de masa corporal se encontré por arriba de 26.

Las unicas diferencias encontradas entre obesos y no obesos fueron: Un mayor namero
de diabéticos en el subgrupo de obesos 29.4% en contraste con 7.8% de los pacientes no
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obesos. en ellos se encontré un mayor namero de pacientes con hiperparatiroidismo es
decir 5 casos comparado con 3 casos en el subgrupo de los no obesos. presentaron
también menos complicaciones por enfermedad litiasica y requirieron menos
procedimientos quirtrgicos 9.8% contra 25.5% con. todas estas diferencias con un valor
de p= < 0.05. El resto de las variables analizadas no mostraron diferencias significativas,
la distribucion de las alteraciones metabolicas fue similar en obesos y no obesos.

Tabla No. 15

Alteraciones metabdlicas en pacientes con obesidad
Alteracion metabdlica Obesos | No obesos
n= 51 n=51
Hipercalciuria absortiba 136 (70.6 %6) (37 (72.5%0)
Hipocitraturia 116 (31.4 °5) 119 (37.3 °%)
| Hipercalciuria renal 13 (5.9 %) 13 (5.9 °0)
Hiperparatiroidismo 15 (9.8 %0) 2 (3.9 %0}
Hiperuricosuria 9 (17.6 °0) 5 (9.8 %o
Hiperoxaluria 2 (3.9 °0) 3 (5.9 °%)
Fuga renal de fosfatos 1 (1.9 9%) 3 (5.9 °9)
Infeccion de vias urinarias de 13 (27.5 %9) 134 (27.5 %0)
repeticion. J

Tabla no. 15

Hipertension arterial
Se encontraron 30 pacientes (29.4%0) con hipertension anterial.
encontradas fueron: edad 54=13 en el grupo de hipertension contra 34=12 afios de los no
hipertensos y la cifra de creatinina fue mayor en el grupo de hipertension arterial
S mg/dL con p de 0.01, la eliminacion urinaria de sodio por dia fue
136+ 69 con p de

las diferencias

1.12=.41 contra 92=2
mayor en el grupo con hipertension arterial 174+76 comparado con
0.02. El resto de las variables analizadas no mostraron diferencias significativas. La
hipertension arterial se puede considerar un factor en el que contribuyen la edad mayor v
ta funcion renal menor en el grupo de hipertension. ya que. no se encontraron diferencias
significativas en cuanto a complicaciones, procedimientos quirurgicos o litotricia
extracorporea que explicara la disminucion de la funcién renal ¥ se pudiera establecer

una relacion entre actividad litiasica. deterioro de la funcion renal y consecuentemente

hipertension.
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Vil DISCUSION

De los 102 pacientes que tuvieron estudios metabdlicos completos. se encontré una
relacion hombre mujer de 0.7, encontraste a lo referido en la literatura de 3 6 4 :1 segln
las distintas series de la Union Americana. posiblemente esto se deba a que acude a este
hospital es predominantemente femenina. La edad promedio de los al diagndstico es

similar a la literatura. 3.14.16, 20.
La historia familiar de litiasis se encontréo en que es la misma proporcidon que la repotada

por otros autores 2.3

Se encontraron con episodios litiasicos de repeticion 92 pacientes. vale la pena
comentar que el 16 6%6 de los casos evoluciond con 10 o mas episodios de litiasis, lo cual
puede considerarse como actividad litidsica importante, esto puede estar en relacidon a que
el tiempo promedio entre el inicio de litiasis v el diagnostico es de 15 afos, lo cual
condiciona, por un lado. retardo en el tratamiento v por otro lado lo que observamos es un
periodo acumulativo muy alto, lo cual concuerda con que la hidronefrosis en esta
poblacion hava tenido una incidencia del 12.8%% que es mayor que el referido en la
literatura(4). Sin embargo. la insuficiencia renal que tuvo una frecuencia del 8.8%% es
similar al de otras casuisticas. Giovanni Gammbaro. MD. et al. reporta que la
prevalencia de la insificiencia en pacientes en dialisis como causa de litiasis es de 3.6% a
8%(5).

La Hiperntension arterial encontrada en 30 pacientes que corresponde a un 29.4%,
contrasta con ¢l dato de otros autores en donde reportan la hipertension arterial asociada a
cuadros de litiasis renal en el 11.4%25,(2). La creatinina sérica fue mavor en los hipertenso
1.12 £ 0.4los contra 0.92 =025 mg /dl conuna P=0.01, la edad promedio del subgrupo
con hipertension tue 54 = 13, mientras que en el subgrupo no hipertenso fue de 3434 + 12
afios, con p = 0.01. el hecho que se halla encontrado asociado la hipertension con una
excresion urinaria de sodio mayor que los no hipertensos. podria ser secundario a no
cumplimiento de la dieta baja en sodio recomendada a estos pacientes, se ha
documentados en varios estudios que la natriuresis incrementa la eliminacion de calcio
urinario. muchos autores han demostrado esta asociacion.(17.29.30.46,47). La
hipertension es considerado como  un factor que contribuye la edad mayor y la funcion
renal menor en el grupo de hipertensos, ya que no se encontra ninguna correlacion o
significancia estadistica al respecto.

Los estudios metabolicos encontrados en nuestros pacientes son similares a los
encontrados en la literatura ( 1.17.25), La hipercalciuria se encontré como la primera
anormalidad como causa de litiasis dentro del estudio metoblico, que correspondié a un
8-3°% en total de estas como unica causa la hipercalciurai absortiva intestinal se encontré
en un 71.6%. lo que se reporta en la lieratura son datos similares a nuestros pacientes
formadores de piedras. (5.7,18.20.21.25.49)

La hipercalciuria renal se encontré en un 5.8% de nuestros pacientes estudiados. pero

como utnica causa se encontré en 0.98%, el restos se encontro asociacdos a otras
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anormalidades metabolicas, otras casuisticas se reporta entre 2.7% (25) al 5% (22). estos
datos semejantes a los nuestros.
El hiperparatiroidismo se documentd en un 6.8%. siendo mas fresuentes en mujeres,
resultados similar a los reportados en otros estudios.(13.24.25), en cambio en otras series
es menor a la encontrada en nuestros pacientes de un 1% (1).

La fuga renal de fosfatos seunin lo reportados por Freda L.Levy y et al, es del 15.9% en
una poblacion de pacientes estudiados de 1270 (25), nosotros encontramos un 14.7% en
un total de 102 pacientes. estos reportes son similares proporcionalmente.

La hipocitraturia se encontro en un 3+ 3% como entidad pura o en combinacion con otros
trastornos metaboélicos en los formadores de piedras. nosotros encontramos que nuestros

datos son muy semejantes con la reportado. ¢n donde se encontra una variacion amplia
por tanto consideramos que son

dependiendo de las series, esta va desde 15 a 50%
comparables (7.25.38.39)
Los datos encontrados de hiperuricosuria han sido similares a los encontrados en otras

series (7.25.49)

La literatura reporta que los calculos por oxalatos son los mas frecuentes. que pueden
estar involucrado desde un 30%s a un 75%% como componente ¢n combinacion con calcio
(34) v en otras series se documentdo en un 19%% | como unica causa se encuentra una
prevalencia 2 al 12256 (34.33), nuestros datos son menores a los reportados en estas series,
poadriamos especular que deba a la dieta que llevan nuesiros pacientes, que posiblemente
no es rica en oxalatos. ni tampoco se encontro enfermedades que pudieran favorecer esta
entidad

Las infecciones urinarias encontradas en relacion a los cuadros de litiasis es mucho
mayor que las series reportados por otros autores, esta se ha determinado una prevalencia
del 8%%. pero nosotros la encontramos en un 27.5%. no se enontro correlacion a otros
factores que pudieran estar vinculados al respecto. pero si en nuestra serie hemos
encontrado una proporcion mayor de mujeres que hombres como ya se comento antes,
esto ademas se ha determinado que las mujeres son mas propensas a infecciones urinarias
que los hombres. esto pudiera ser una explicacion a nuestros resultados (43).
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NI CONCLUSIONES

La hipercaleiuria fue la causa mas frecuentemente encontrada ¢n nuestros pacientes
en 71.6%.

El sexo femenino tue ¢l mas atectado en un 58.8%

La historia tamiliar de litiasis se encontré en un 19 6%6 de los pacientes analizados

La combinacion de los trastornos metabolicos tfue lo mas frecuente encontrados en

NUCESIros ])(ll.'icl"L‘S
Los sintomas predominantes en esta patologia tue el dolor v la fiebre en un 50%0.
La radiogratia simple de abdomen tue el medio utilizado para el diagnostico en un

90°%0 de los pacientes
l.a complicacion mas frecuente fue la hidronetrosis, seguida de la Insuficiencia renal

cronica
La infeccion urinaria se asocio a los cuadros de litiasis en un 27.5% de los casos.
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N ANENO i L
ESTUDIO METABOLICO EN PACIENTES CON LITIASIS URINARIA EN EL
INSTITUTO NACIONAL DE CIENCIAS MEDICAS V- LA NUTRICION

SALVADORZUBIRAN

No : / / Nombre : / /
Registro No /. / Sexo @ M F. Edad / / anos - Peso:

Talla: . .
Diabetes mellitus Si / No HTA : Si o No Ciincer: Si o No. Colesterol NMoyor
180 Si/ No Triglicerido mayor de 150 i/No -
Tabaq Si / No . Obesidad IMIC mayor de 26 : Si/ No : Hipertiroidismo : Si/
No. Menopausia : Si / No. Inmovilizacion Prolongada : Si/ No. Instestino Corto : Si/
No. Diarrea cr : Si/No. Hapatopatias @ Si/ No. Litidisis Extrarrenal : Si / No.
Infeccion Urinaria repetitiva : Si / No. German A
Presentcion del cuadro cl

primer episodio de litiasis @ Antecedentes
renal @ Si / No . No de episodios :

fad ! momento del
os  de  litidisis

3 res  po
Complicaciones

ion de arenillas : Si / No. Evidencia radioldégica : Si/ No

No

Historia de exp
Osteoporosis 1 Si

DIAGNOSTICO FINAL ETIOLOGICO :

Perfil de 1 .
Precarga @ \lcio Sérico : Fosforo Sérico: Creat
Potasio Sérico : acido tirico sérico: PTH
Creat. Urinaria Fosfore Urinario fcido urico
3 Cau / CralU Cau/ Kg
Citratos L'ris DPU Ph:
Co2 Volumen U 1rio ¢ < 1.0 litro > L.5 litros 3
calcio : Calcio Sérico : Fasforo Sérico : Na: K:
ina Urinar Fésforo Urinario Calcio Urinario _ - CalU/
Cal/ Kg Nau: Ku: .

riento :
¢ : Si/ No . Citratos : Si/ No . Dieta : Si/ No Amerité cirugin Si/No

O l.coch Si/ No
Owras T amiento :
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