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RESUMEN 

La Nefrolitiasis es una enfermedad común. se considera entre el 5 y 15°/o de la población 
podrán desarrollar cálculos durante su vida. existt: un nún1cro dc desordenes fisiológicos 
y bioquímicos que poseen el potencial para crear un medio ambiente popicio para la 
formación de calculas. Con el propósito de conocer cuales son las diferentes causas 
metabólicas involucradas en la litiasis en una series de JO:! casos. con estudios 
metabólicos con1pletos. de enero de 1995 a dicic1nbrc de 2001 en el Instituto Nacional de 
Ciencias l\.1cdicas y la Nutrición Salvador Zubiran 
1\lc1odoloJ?;ía · Estudio retrospectivo transversal. con revisión de expedientes clinicos de 
los pacientes con historia de litiásis y que se les realizó estudio metabólico con1plt:to 
recavaron los siL!uientes datos edad. sexo. enfermedad comorbilidad. (Diabetes 
n1cllitus. Hipcnc-nsión Dislipidcn1ia. historia de cáncer. tabaquisrno. n1enopausia. 
hipeniroidismo. 1-listorid familiar de litiasis. complicaciones. infcccion. litiasis 
cxtrarrenal) v estudio n1etabólico 
Result;1dos . En total se analizaron 1 o::. pacientes con estudio n1etabólico con1pleto Edad 
47 :::: 13 arios. 67 8~ ó n1ujercs. el cuadro cl1nico prcdominatcs. dolor y fiebre en un 50o/o 
de casos.90'!0 se realizo diagnóstico con radiografia de abdornen. Ja con1plicación n1ás 
frecuente fue hidroncfrosis en 1::. S~o secuida de insuficiencia renal 8.8°/ó. las tres 
anorn1;1Jidad rnás frccuentcn1cnte cncontr;das fi.Jeron Hipercalciul"ia absoniva 71 6%. 
hipocitraturia en -14 J~'ó. la fi.Jga renal de fosfatos en 14 7 Solamente el 36 3u/o de los 
pacientes presentaron una alteración metabólica aislada. el 59.8°/o presentó combinación 
de dos o tres ;1ltcracioncs metabólicas. 3 C)~ o tuvieron estudio rnetabólico norn1al La 
infcccion urinaria se encontró asociada en t!I ::.7.5~o de los casos La historia fa111iliar de 
litásis se cncontro en un 19.6°/o De los t!stados con1orbidos el n1ás frecuenten1ente 
encontrado fue Ja hipcncnsión ancrial en el 29 9~0 
Conclusión En los estudios metabólicos analizados de los 102 pacientes nuestros 
resultados muestran una 1nayor frecuencia que la reponada en la literatura la 
hipercalciuria y la tUga renal de fosfatos. mientras que las anormalidades restantes son 
similares a las rcponadasa en la literatura. Consideramos que esta enfermedad es una 
entidad nada despreciable y que ademas de la morbilidad que conlleve.;. a un buen número 
de pacientes al deteriora de su función renal en un cono o mediano plazo. si no es tratado 
adecuadamente. 
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I INTRODUCCIÓN 

La frecuencia de litiasis en la población general ha sido dificil de establecer; en Ja Unión 
... \.mericana se encontró que entre J 950 y 1974 la incidencia de litiasis se mantuvo 
constante en 36 casos por J00.000 mujeres por año. mientras que se incren1entó 78.5 a 
J 23 .6 casos por 100.000 hotnbrcs por año en Jos siguientes 1 O aiios. En una población de 
Italia la prevalencia de litiasis fue de 5 3~ ó. similar a Ja encontrada en otros sitios de 
Europa. Es n1Bs frecuente en hon1brcs. de los 35 a los 70 años de edad. es poco frecuente 
en adolescentes n1cnorcs de 15 años. afecta con igual frecuencia a an1bos riñones. 1.2.3 
La historia natural de la enfermedad litiásica se caratcriza por un alto indice de 
rccu.-rcncia a Jos ~ ó 3 años del prin1cr evento: a los 5 años la recurrcncia acumulada es 
del 50o/o 1 El curso dc un episodio litiasico se puede complicar con obstrucción o 
infección, ambos eventos son factores de riesgo para el desarrollo de insuficiencia renal 
crónica. este tipo de pacientes constituye aproxin1adamcntc el :~o de Jos enfermos en 
di81ish;~ pero la litiásis renal es lo suficientemente con1Un para para interesar a Urologos. 
Internistas. Ncfrologos. Endocrinologos y l3ioqu1111icos -J.5 

H FACTORES DE RIESGO P.-IR.-1 L·I FOR.U.·ICUJS DE C.:~LCULOS. 
La litiasis es una cnfcrrnedad que resulta de una combinación de fenómenos. ambientales. 
orgánicos que se combinan para formar cálculos por procesos con1plejos. Las series de 
eventos quín1icos. fisicos. fisicoquímicos. bioquirnicos y fisiologicos en Ja formación de 
cálculos son nun1crosos \' frecucnternentc interrelacionados. en las últin1as decadas se dan 
avance~ en Ja invcstig~ción de factores para la formación de cálculos. aunque los 
n1ecanisn1os aUn no t!Stan bien definidos 1.6 
En Ja literatura está bien definida la con1posición y Ja frecuencia de calculos en las vias 
urinarias y los posibles rnccanismos de agregación y formación de cristales siguiendo la 
nuclcación inicial de cristales de una orina supersaturada. pero por muchas razones se 
dispone. de poca infOrmación acerca de los parametros quimicos y moleculares que 
1nedian Ja nuclc:ación de cristales 1.6 

HI :vucI.E.-1<.:Iú,,: 
La nucleación in1plica la organización de iones o molCculas en un orden determinado que 
en un n1omc:nto dado pueden conducir a Ja formación de microcristales que pueden ser 
precursores de piedras. La transformación de conglomerados n10JCculares en cristales 
depende de 1) La interacción entre las moJCculas 2) Su estabilidad y 3) del nUmero de 
n1oléculas disponibles Los cristales se tbrman únicamente cuando los conglomerados 
moleculares crecen lo suficiente y hasta que la energía libre del sisteina disn1inuye. J .6. 7 
Los rnicrocristalcs en Ja orina pueden formar núcleos espontáneamente a travCs de 
uniones con otras paniculas de su misma especie. ( nucleación ho1nogénea) o pueden 
tambien forn1arsc nUcleos inducidos por otro tipo de compuestos urinarios tales como 
n1acromoleculas urinarias. o los componentes de la membrana urotelial o freagmentos de 
n1en1brana ( nucle~•ción heterogénea ). Conforme se van formando cristales nuevos 
pueden nuclear en la superficie de cristales ya existentes ( de la misma estructura ) en el 
proceso de nucleación secundaria. El proceso de nucleación es influido por la química de 
Ja orina en la que el tan1año 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 Ja 
nucleación. o bien actuar competitivamente por sitios receptores de iones y limitar su 
crccin1icnto. Un cristal puede madurar y crecer a través de una variedad de procesos que 
incluyen. aJeregaci<'>n. adhesión de tnatriz o epitaxial. 1.6. 7.8 
Crecitnienlo de Crist.ales. La cnergia libre de la solución continüa hasta que disminuye 
Ja energía. esto se va a ir dando conforme los cristales tomen cornponcntcs de Ja solución 
para que forrnen parte de Ja estructura del cristal Una vez fonnada Ja partícula cristalina 
se puede unir a otra ya sea con una orientación dctcnninada o al azar y entonces crecer 
hasta grandes particulas. esto es lo llan1arnos proceso de aJ?regación. éste es el 
n1ecanisrno principal para el crecin1icnto de cristales 6. 7.8.9 
Una vez que se ha pasado de Ja fase de formación de cristales en la orina con10 resultado 
de sobrcsaturación y nucleación. Jos microcristales pueden rnadurar por crecimiento 
epitaxial. Por epi1.axi~1 se entiende el creci1nien10 orit.·111ado de un material cristalino 
sobre un cristal de 01ro 1i1>0. Dado que la cpitaxia se basa en Ja estructura atómica 
específica de dos f..'lses cristalinas. la interacción molécular cst;i dado por enlaces fuenes 
S. En el n1ulticornponen1c de la piedra. los atomus en la superficie del cristal que sirve 
como sustrato deben unirse a rnulCculas de una nueva sustancia química en una 
orientación especifica 6.S Ordenándose de tal fonna. que promueven el crecimiento de 
una nueva red cristalina sobre el sustrato original Las dos redes cristalinas deben ser 
con1patibles tanto estructural como funcional 
Lo anterior puede explicar en parte la fucne asociación entre hipen.iricosuria y Ja 
fonnación de piedras de oxalatos de calcio Se piensa que en pacientes con 
hiperuricosuria la orina llega a ser lo suficientemente saturada con respecto a ácido úrico 
o cristales de úcdio Urico Estos cristales subsccucntcmente sin.·cn como sitios de 
nucleación para cristalización de sales dt! oxalato de calcio 6. 7 
Rete•1ciún de crist~lles El factor tinal que puede ser importante en el crecin1iento 
efectivo de los cálculos urinarios. es Ja retención de microcristales en las vías urinarias. 
Las placas calcificadas se inician por debajo del epitelio. tanto en la pelvis renal o la 
papila. Al parecer las piedras dificil mente se fornrnrian si no tuvieran un sitio de fijación. 
considerando el flujo urinario. las din1ensiones anatómicas y los diversos grados de 
saturación urinaria Se han encontrados particulas fijas en el uroteJio de pacientes con 
hipcroxaluria desde la pelvis renal hasta en los tUbulos renales. Cuando se induce 
cristaluria a travC.s de Ja invección de oxalato de sodio en ratas. se encuentran cristales 
en el epitelio de la papila Se han encontrado tan1biCn alteraciones en el borde en cepillo 
de Jos tUbulos proximales con áreas de inflamción cerca de Jos cristales.6.8,9 .. I O 
En los pacientes forn1adores de piedras se han hecho hallazgos similares. La retención de 
cristales por epitelio urinario. se piensa que puede incrementar en presencia de daño 
previo. Tal "\.·ez exista un cicJo en el que el urotelio dañado puede nuclear cristales o bien 
alojar cristales ya fonnados. los cristales pueden causar daño a las células en las cuales 
se encuentran ancladas. generando de esta manera más tejido dañado que completa el 
ciclo. Otro factor a considerar son los trastornos de la urodinamia que al favorecer la 
esrasis urinaria pueden conducir a daño del urotelio ya sea por aumento de presión .. o 
por favorecer el desarrollo bacteriano o por la simple disminución del flujo urinario que 
puede cn1peorar como mecanismo de arrastre de panículas. 9. 1 O 
La orina sobresaturada v la cristaluria se pueden ver tanto en sujetos norn1ales como en 
Jos litiásicos. Ja nucleación comienza dentro de Jos túbulos renales en el asa de henle. los 

r---
T ES IS CON / 

FALLA DE OnIGRN ¡ 
--· 1 



cristales ya formados se excretan por Ja orina pero. pueden adherirse a-cienas paniculas a 
los túbulos. 
No todos los pacientes con orina sobrcsaturada son formadores de picrlras. esto es debido 
al contenido en la orina de diversos inhibidores que norn1alrncnte se mantienen en 
equilibrio con los prornotores de la nucleación como son la saturación. Jos trastornos de 
la urodinamia los cambios en el pH urinario y los procesos infeccioso~.8.10 
Los inhibidorcs de Ja nuclcación se clasifican en :2 grupos macromoléculas y molCculas 
inorgánicas. El componente macromolccular de Ja 111atriz de las piedras incluyen a la 
glicoproteinas de Tan11n-llorsfall y ~licos:unino'-!lic:u1os en fornrn de condroitin sulfato. 
hcparán sulfato y acido hialurónico. Las n1acromolt!culas que se encuentran en n1cnor 
cantidad en la matriz son hcn1oglobina. nefrocalcina. fracción 1 de protornbina urinaria. 
uropontina 1.6.8.11 
La proteína de Tnuun-ltorsínll que se produce en la rama gruesa ascendente del asa de 
hcnle. inhibe la fo.-n1ación de c.-istalcs de oxalato de calcio en condiciones de Ph alto v 
conductividad urinaria baja sin cn1bargo se ha rcponado la producción de una protcina d~ 
Tanun-Horsfoll defectuos·a que puede actuar promoviendo el cr-ccimiento de cristales de 
oxalato de calcio actuando como un puente entr-c la superficie del cristal y los agregados 
vecinos S. 1 1 
La ncfroc:tlcina es un ácido gan1ma-car-boxiglutitmico que se pr-oduct! en el tUbulo 
proxirnal y en la rarna gruesa asct:dcnte del asa de Hcnlt:. La ncfrocalcina en condiciont:s 
norrnalcs se adsorvc a los microcristales de oxalato de calcio. inhibiendo de esta n1anera 
la agregación de otr-os c.-istalcs y el crecimiento . pero al igual que la proteina de Tamm
Horsfall en litiásicos se encuentra estructural v funcionalmente anormal. favor-eciendo 
entonce la acrecación de cristales de oxalato de ~alcio 6.8. I 1 
La uropontin~t- es una glicopr-otcina ácida que liga calcio bloqueando de esa manera la 
agr-agación de sales de calcio. El papel potencial de los glicosa1ninoglicanos no se ha 
definido del todo. pero lo que si se sabe es que se unen a iones de calcio. inhibiendo la 
acr-acación 6.8.1 J 
L~s i;licoprotcinas r-icas en ñcido hialurónico actUan también inhibiendo el crecimiento 
de cristales de oxalato dt: calcio 8 
El fr;1~111en10 1 de la protron1bina urinaria ha sido caraterizado en piedras formadas 
por- sales de oxalato de calcio y struvita. se produce también en Ja rama gruesa ascendente 
del asa de Hcnle y (,.·n el tUbulo contorneado distal. Es la proteina má.s prominente en la 
matriz órg.anicas de cristales de oxalato de calcio que se precipitan en la orina humana. y 
pan:ct! ser uno dt: Jos mas in1ponantes inhibidores en la cristalización de oxalato de 
calcio. 1. 1O.1 1 
Los inhibidon:s inorgánicos moléculas pequeñas que incluyen al citrato. pirofbsfato. 
n1agnesio. nu:tales trazas y Zinc. Aigunos aminoácidos. especifica1nentc alanina se han 
reponado que tienen Ja actividad inhibitoria.1.6 
Los efectos de los inhibidores orgá.nicos e inorgá.nicos son pr-obab' -mente acumulativos~ 
por esta razón es muy factibles que los formadores de piedras céilcicas tengan una 
deficiencia en varios inhibidores.6. 11.10, I:?. 
Los con1ponentcs de los cristales que se han identificados en los cálculos urinarios 
contienen pr-incipaln1ente Ca. P. l\1g. Ac Úrico. Xantina y cistina. sin embargo otros 
compuestos encontrados son la llamada matriz que está compuesta por proteínas. 
azúcares. hexosaminas. lipidos y agua con depósitos de Ca. y P. I .6 



Cristales que forman los cU.Jculos urinarios : 
Vcvelita Oxalato de calcio n1onohidratado 
\.'edclita Oxalato de calcio dihidratado 
Apatita 
Brushita 

Struvita 
Ncvvbcrnyte 

1-fidroxido de rosfato de clacio 
Fosíato de calcio dihidratado 
Fosfato B-tricálcico C3H4N403 

Fosfato Octacálcico 
FosCato de amonio y magnesio 
Fosfato de magnesio trihidratado 
Acido úrico 

Acido úrico dihidratado 
Urato n1onosódico 
Urato de amonio 
xantinas 

2.8-Dihidroxiadenina 
Cistina 

CaC204. H20 
CaC204.(2+x)l-l20 
Ca5(P04)3(01-1) 
Cal-IP04.2H20 

B-Ca3(P04 )2 
Ca81-12(P04 )6.61-120 

Mg(NH2)(P04)6.6H20 
:l.1Ltl-IP04.3H20 

C3H4N403 
C3H4N403 
NaC5H3N403.H20 
NH4C5H3N~03 

C51-14N40 
C51-17N502 

S2C61-1l2N204 
Para simplicar las 
principales. 

litilisis se clasifican de acuerdo a su cornpont::ntes en 6 grupos 

Tipos de sales 
Oxalato de calcio '\,.evclita. Vedelita 
Fosfato de calcio ... \.patita. Brushita. fosfato tricálcico. fosfato octacálcico. 
Inducidas por bacterias Struvita 
Purinas Ac. Úrico: Ac.úrico dihidratado. urato monosódico. urato de 

amonio 
Csitina Cistina 
Otras Silicato. Triannerene. 1.6 

C .... \.LCULOS DE CALCIO: son los más comunes es aproximadamente el 70% de todos 
los calculas forn1ados y aproximadan1ente el 26 % son de oxalato puro. un 37% 
cornbinados de oxalato de calcio con fosfato de calcio. un 5 al 10% contienen ácido 
úrico.Esto~ calculas tienden a ser marran. gris ó bronceados I amarTillo .. Los cálculos de 
fosfato de calcio puro comprenden el 70...-ó de todos los cálculos de calcio. tienden a ser 
blancos ó beige. Todos son radiopacos. l.6~13.14 

Tipos de sales 

Oxalato de calcio 
Fosfato de calcio 
Inducidas por bacterias 
Purinas 
Cistina 
Otras 

57 
13.2 
17.9 

12 
1.01 
1.2 

La imponancia del análisis de los cálculos. se ha demostrado que existe una fuene 
correlación entre los componentes que forman los cálculos y la prevalencia de 
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supcrsaturación que conforman las anonnalidades metabólicas encontradas en orina de 
24 horas. 1. 

lflPEl{C.ALCIURIA La hipercalciuria se define como la cxcresión de calcio urinario 
en relación a creatinina urinaria. Ca. / Cr . .> O. 1 1 con una dieta habitual y una 
sobrecxpresión de este indice a la carga oral de calcio > 0.20 Es muy importante tomar 
cncuenta que no todos los sujetos hipercalciuricos forn1aran litas. se estima que Ja 
hipercalciuria es tan frecuente como un 25 o/o de la población. pero sólo un 50 a 60o/o de 
ellos son forn1adorcs de cálculos y Ja presencia puede ser tan variable ya desde Ja 
expulsión de arenillas hasta forrnar cillculos. dL--sde presentar un sólo evento Jitiásico 
hasta ser rápidan1cntc recurrente. en éste uhi1110 caso puede implicar alta rr.orbilidad por 
obstrucción. episodios dolorosos. con1plicacioncs pcriopcratorias o enfcnnedad renal 
tenninal 1.7.15,16.17.18.19 
La hipcrcalciuria idiop<ltic;i. qut! se hereda con carácter autosór11ico recesivo. es el 
desorden familiar n1ás frecuente. t:n qut: una concentración de calcio urinario elevado se 
desarrolla en estado de norrnocalccn1ia Esta es la causa mas comün de excesiva 
excresión de c¡1lcio urinario y es responsable de la gcnc:ración del 30~/º de todos los 
cálculos renales que contiene calcio. Esta anonnaJidad n1ctabólica se ha identificado en el 
1 O al SO~o. hasta el 60°ó en ouas series. t!S un factor muy irnponante por que contribuye 

a la sobrcsaruración urinaria en presencia de otras sales y disn1inuyc l:i actividad de los 
inhibidorcs de la nuclcación como Jos pirofosfatos y los citratos. tavoreciedo asi la 
tbnnación de crbtales 14.:::!0.:. J .2:::! 
La hipen1ricosuria en pacientes con hipcrcaJciuria y piedras renales es la consecuencia 
tipica del exceso de purinas en la dic:ta y no una anomalía en el metabolismo de purinas. 
15.16.IS 
En esta ahcracion exis1e un aurnento imponante en Ja absorción intestinal de calcio. en Ja 
que se ha docurnentado que se puede deber a dos mecanisn1os diferentes en el primero. 
se consideran diversas alteraciones de Ja vitamina D. dentro de esto algunos consideran 
que cst~t aumentada. otros que existe un aumento en Ja sensibilidad intestinal a esta 
horn1ona probablemente a un aun1ento en el nümero de receptores para Ja vitamina D y 
que se han identificados principaln1cntc a nivel del yeyuno. El segundo n1ecanismo 
supone que la hiperabsorción intestinal de calcio se relaciona a un fenómeno de 
con1pcnsación debido a una pt!-rdida renal de calcio aumentada en forma moderada y que 
logra nrnntcner al sujt!tO en equilibrio de calcio por lo que no hay un estimulo de la 
paratohorrnona o vitamina D. por el contrario el mecanismo implica el aumento en los 
nivelC"s scricos de calcio que disminuyen los niveles de PTH. esta disminuye la 
reabsorción tubular de calcio y por lo tanto aumenta la calciuria.16.18.19.2 J 
lllPERCALCIURIA RENAL. 
Cosiste en una alteración tubular. en la que no se reabsorbe Ja cantidad de calcio 
adecuada. aumcnrn Ja calciuria esto induce un balance de calcio necativo con descenso de 
Jos niveles sCricos de Ca .. que constituyen un estimulo para la producción de PTH. esto a 
su vez cstin1ula Ja producción de vitamina D. conduciendo a un aumento en Ja resorción 
osea de: calcio \" aumentando la absorción intestinal del ión. produciendo el incremento en 
la excresión urinaria de calcio. 1.1 1.20.21 



lllPERl'ARATIROIDISi'IO PRIMARIO 
Esta entidad causa cálculos renales cerca de un 2~-'ó. generalmente se presenta con 
hipcrcalcemia. hipofosfiuen1ia e hipcrcalciuria. con niveles sericos de PTH altos. Se 
confinna el dianóstico con el tejido paratorideo anormal. ya sea adenoma o 
hiperplasia. J .24.25.27 

FUGA RENAL l>E FOSFATOS 
Consisten en alteraciones que condicionan hipercalciuría. es Ja perdida anormal de P. el 
balance de p negativo. lo que disn1inuye el fosforo serico. estimulando la producción de 
1.25 Vitamina D. que a nivel del intestino actúa estimulando Ja absorción intestinal de 
calcio. en está fuua renal de fosfato. contribuve ademas a la calciuria la movilización de 
calcio del hueso c]ue se promueve al disminui~ el Iosforo sCrico y aumentar la producción 
de t .25 vitanlina D 1.23 
En el aun1ento en la producción de 1.::!5 vitamina D sc encuentra tambiCn estimulada la 
absorción intestinal de calcio. que conduce al aurncnto en el calcio sérico que inhibe la 
producciun de PTH y condiciona hipcrcalciuria Corno l.::!5 vitamina D. tambit:n tiene 
un efecto rcsortivo sobre el hueso aurnenta la n1ovilizaciOn de calcio v favorece Ja 
calciuria. 1 • 
En las tubulopatias renales. como el sindrornc de Fanconi. o en las tubulopatias en las que 
disminuye Ja rcabsorcion tanto de P. con10 de Ca. tenemos dos estimulas para la 
producción de 1.::!5 Vit D. al aun1entar Ja absorción intestinal de calcio y estin1ular la 
PTH el aun1ento en la resorción osca . aun1cnta la calciuria. 1 
El aclaran1iento de fi._..,sfato se dctcrn1ina por. P04/creat.urinaria 
El indice de rcabsorcion tubular dt: P04 se determina. TRP = 1- P04/Ccr.::!7 

EL EFECTO l>E LA DIETA PROTEICA EN LA CALCIURIA. 
El efecto de la dieta sobre la calciuria es muy con1plejo ya que en ello intervienen 
factores como son la ingestión de sodio. glucosa. proteínas. fosfatos y fibras 
vegetales 1.1 J.::8.::!Q.::!J0.3 J 
Los pacientes con ncfrolitiasis tiene una sensibilidad mayor a cualquier incremento en la 
ingcsta de protctnas . sin embargo con dietas muy altas. una proporción mayor de la 
población se cncucnbtra en rit!sgo de desarrollar litiasis. el mecanismo por el cual Ja 
protcinas induce hipcrcalciuria es desconocido. pero puede ser por un aumento en Ja 
filtración glon1crular . lo cual disminuye Ja reabsorción tubular de calcio. por otro lado 
Len1an mostro una clara correlación entre el aumento de Ja excresión de ácido con 
hipercalciuria . la acidosis inhibe directamente y Ja alcalosis estimula el transporte de 
calcio en Ja nefrona distal. como consecuencia la producción endógena de ilcido 
incren1enta Ja excrcsión neta de calcio. es posible que los complejos fosf"atos. se formen 
dentro del tubulo renal se reabson:an poco y se produzca la calciuria. 
1. l 3.::!8.:!9.30.3 1.3: 
El efecto litóg.enico de la proteina incluye can1bios en la excresión de varios inhibidorcs 
y promotores de la tbrmación de cristales de oxalato de calcio. Por ejemplo; una 
acidificación por la ingestión de proteinas disminuye Ja excresión de citratos lo cual es 
un factor de riesgo para Ja litiasis recurrente. El citrato no sólo actúa como imponante 
quelante del calcio. si no que. además inhibe la formación de cristales de oxalato de 
calcio y su crecin1iento.Los citratos. su rc:aOsorción proximal esta disminuida durante la 
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acidosis. conlorme el pH del túbulo proximal se va acidificando. Ade1nás. la acidosis 
intracelular conduce a aumentar la utilización de citrato en Ja glucont!ogénesis y favorece 
Ja captación de citraro por fas ct!lulas tubulares proximales. por lo tanto el efecto de la 
restricción de proteínas es el aun1cnto de citraturia. La ingestión dt! proteínas aumenta la 
excresión de ácido úrico. Jo cual se asocia a formas severas de litiásis de 
repetición. 1.28.29.J 1.32 

lllPEROXALlJRIA 
Los oxalatos son el producto final de la utilización de la glicina. la mayor pane del 
oxalato urinario se deriva de la via rnetabólica con un 40~/o. derivado del n1etabolismo del 
acido ascórbico y el resto de la conversión del glocolato. glicina. hidroxiprolina y alfa 
hidroxi beta ccloadipato. estos Uhi1nos con1puesto se t:ncucntra t:n las proteinas de la 
diera por lo que el aurncnro en la ingestión de proreinas normalmente aumenta la 
oxaluria. el nletabolismo de ascorbato a oxalato Los litos por sales de oxalato de calcio 
son practicamcntc los mas frecuentes. 1.13.15.16.::::!3 
En los pacientes con litiasis recurrentes. frecuentemente se encuentra que Ja excresión 
urinaria de calcio y oxalatos se encuentra aurncntada y Ja de citratos disn1inuida y existen 
evidencia que este grupo de pacientes la absorción de <icido ascórbico y citratos se 
encuentra c.lisn1111uida. en la luz intestinal d ascorbato se transforma en oxalato absorbible 
y esto aurncnta la oxaluria. el citrato inhibe Ja ab!"orción de ascorbato. por lo que es 
irnponantc rnantcncr una ingesta de citrato J J.15. J 6.33.34.35 
Los oxalatos se encuentran en alin1cntos y bebidas como la ccrvt!za. frijoles. habas. 
alubias. lentejas. garb¡1nzo. tarnarindo. cjotcs. Ruibarbo. Nuc!z. Te. Cáscara de Lima. 
habichuelas. espinacas. entre otros vegetales verdes La cantidad ingerida en la dieta de 
oxalatos es rnuy variable dependiendo de Jos hábitos alimenticios y dc cada región y 
puede ir de 70 mg a 700 n1g en la Unión An1cricana o tan alto como 2000 mg en Ja india. 
donde se tiene un airo consun10 de vegetales 1.13. J 5. J 6.33 

La hiperoxaluria c.xplica aproxin1adamcnte el 5°0 de todos Jos calculos de calcio. 
Unican1t!nte el J 0° o de la dieta de oxalato se excreta. Las concentraciones de oxalato 
pueden incrementarse de nivdes normales< 40 mg.ldl hasta 60 mg /di. por una excesiva 
ir11.?estión de alin1cntos ricos en oxalatos va mcnsionados. 1 J. J 5. J 6.32.33 
L; absorción intestinal de oxalato es Pobre. del 2 al 6 <% y se lleva a cabo por un 
tnccanismo pasivo y por difüsión facilitada con el acoplamiento de una proteína 
transponadora principalmente en el colon. El problema es que los pequeños incrementos 
en la eliminación urinaria se puede tener nlás capacidad de formación de litas ya que es 
15 veces n1ás litogCnica que el Ca La absorción intestinal de oxalato es inversamentes 
proporciaonal a la ingesta de calcio. 16 
Existen diversas condiciones que incrementa la absorción intestinal de oxalatos. como 
son las resecciones ilealcs. por eje1nplo: desput!s de Ja ingestión de 100 mg de oxalato 
contenido en una dicta en espinacas en sujclos con rección intestinal se podrán observar 
hasta un 30~0 con1parativan1ente con el 6'% de lo normal. En sujetos con malabsorción 
intestinal aun1enta la absorción dt: oxalatos por dos mecanismos Jos ácidos grasos se 
unen a las sales de Ca en al luz intestinal. dejando a Jos oxa!atos en tbrma ionicas y 
absorbibles y por aheraciones en la permeabibilidad de Ja nlucosa por los ácidos grasos. 
La hiperoxaluria en estos pacientes involucra una alteración en el metabolismo de Jos 
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ácidos biliares y Ja acc1on de las bacterias en esos ácidos. Los pacientes que tiene 
aumento en Ja excresión de sales biliares tiene una aJteración en Ja proporción normal de 
glicina conjugada/ taurina conjugada a expensas de una deficiencia de taurina y se 
produce entonces un aumento proporcional en Ja taurina. Las bacterias expuestas a este 
tipo de sal biliar desdoblan Ja sal y liberando glicina. Ja glicina Jibrerada la pueden 
mctabolizar a glioxilato y oxalato. de esta manera aumentar Ja absorción intestinal de 
oxalato y por lo tanto oxaluria. 1. J 3 • .25.26.J...;.,35 
Produccilira e1uli•geua de o:utlaro 
Existen dos vías en la síntesis de los oxalatos El ácido ascórbico se convierte 
enzimatican1cntc en ;icido oxálico y contribuye el 40 '% del oxalato excretado. el resto 
proviene del n1ctab0Jisn10 del glioxilato. hay tres precursores de éste y son Ja glicina. el 
ácido glicólico y d a-13-hidroxiglutar¡ito esto tiene imponancia para las oxalurias 
primarias 1. 1J.15.J6,34.36 
La hiperou1Juria prirnari:.1 es un trastorno hereditario y se t!Xprcs¡i como tipo 1 o 
áciduria glicólica se acu1nula el glioxilato y aumenta la producción endogcna de oxalato 
y Ja Hipcroxaluria 1ipo ll o aciduria glicérica es por una deficiencia de la deshidrogenesa 
D L!licCrica involucrada en Ja vía L:luconcol!.Cnica del rnetabolisn10 de Ja serina. El 
n1c~anismo exacto Jlll se conoce L; tipo 1 ;e inicia a Jos 4 años de edad pron1edio. 
falleciendo a Jos 1 O o 1 :! años por calcinosis sistC:mica. Afonunadamente su incidencia es 
baja.1.15.16.37 
La excresibr• dt.• oxal;1tos v;1 de 20 ;1 50 111g. De JO a l 5~'ó proviene de la dieta. el resto 
de la producción endógena. aproximadamente Ja n1itad de destrucción bacteriana y se 
puede observar 70 n1g en la circulación y cerca del 25 % se excreta en Jas 
heces. 13.15. J 6.3...i.35 
La patogenia de la litá.sis por oxalato de calcio en Ja hiperoxaluria cnterica se encuentran 
divcrsc5 focton!s como son aumento en Ja absorción intestinal de oxalatos. volumen 
urinario bajo con orina concentrada debido a las pérdidas intestinales. hipocitraturia que 
resulta de la acidosis que deriba de la pCrdida de bicarbonato en las heces. magnesio y 
patasio bajo. esto puede disminuir el pH. también aun1enta Ja saturación con ácido úrico y 
todo esto puede contribuir o iniciar la formación de fitos por sales de oxalato de 
calcio 15. 16.32.3.J.J...;. 

11 IPOCITRATURIA 
Se defint:" corno la excresión de citratos urinarios menor a :::so mg y es una alteración que 
afecta al JO~ó de los pacientes con litiasis recurrente y que incluso puede tener excresión 
de calcio y oxalatos normales En diversos trabajos se ha demostrado que Ja absorción 
intestinal de citratos se encuentra disminuida. El aspecto de Ja hipocitraturia es muy 
in1portante al considt:"rar el estudio de pacientes con litiasis debido a que Jos citratos son 
potentes inhibídores de Ja nucleación. Ja patogenia de la formación de cálculos. por 
disminución de Ja saturación de sales de calcio y forman complejos solubles con éste. Su 
excresión put!de disminuir en estados de acidosis, este descenso es por dos mecanismo 
principaln1ente 1) es aun1entando Ja reabsorción tubular de citratos y 2) por diminución 
de Ja síntesis tubular de citratos. de hecho éste es el mecanismo involucrado en Ja 
hipocitraturia de Jos pacientes con acidosis tubular renal. El estado de deshidratación por 
diarrea se produce acidosis tanto por perdida de alkaJi como por Ja acidosis láctica 
secundaria a la deshidratación Jo cual conduce a hipocitraturia. en este caso se suma 
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como factor de riesgo de litogt!nesis la disminución del volumen urinar:io. Otro ejemplo 
es el en1plco de diurCticos en los que la perdida de potasio produce acidosis intracelular y 
dis1ninución en la sintcsis de citratos 1.13. I 5.16.38.39 . ..i0.4 I 
En muchos pacientes la hipocitraturia puede tener su origen en la dieta tanto por pobre 
ingesta de alirncntos que lo contienen. con10 son los cítricos. como por Ja alta ingesta de 
sodio y proteínas que pueden inducir a dt:sccnso n1oderado en el pH. 1.15.16 

11 IPERU RICOS U RIA 
La hiperuricosuria se define como la excresión urinaria de ácido úrico mayor de 750 mg 
por dia Se considera a la sobrcsaturación urinaria por acido Urico como un factor de 
riesgo para la fornrnción de litiiisis dado que en situaciones en que aumenta su excresión 
aumenta la incidencia de litiásis como son los pacientes de gota o con padecimiento con 
enfermedad rnicloproliferativa en los que aumenta la incidencia de 4 a 5°/o de la 
poblacion general hasta un 20 a 36 ~o Las sales de ácido úrico se precipitan en pH menor 
de 5.5 por lo que no es rara su asociación t:n poblaciones litiásicas TambiCn facilita la 
fonnación de litos cuando se t!ncuentra cocomitantemente la c: ... crt!sión urinaria de Ca y 
oxalato clcv;.1da. La hiperuricosuria tarnbiCn puede ser secundaria a Ja ingestión de dietas 
ricas en purinas En las entidades congt!nitas la deficiencia de fosforibocihransferasa 
hipoxantina - guunina. 1. J J. 15.16. 17.18.23 

ACIDOSIS TllBl!LAR RE:-OAL 
Esta entidad esta asociada aproxin1ada1ncnte entre un 3 al 4 ~'á de Jos c3.lculos de calcio. 
Los p<.1ch:ntc con ATR cipo J. poseen una acidosis n1etabólicca no anionica. con una 
acidificación urinaria deficiente. PH generalmente nrnyor a 6.5 e hipocale111ia. En la 
forma inco111pleta. los elcctrolitos pueden estar normales. pero la acidificación urinaria en 
repuesta a la carg¡t ácida es inadecuada En pacientes con la ATR distal. la concentración 
de citratos urinarios esta bien reducida a menos J 00 m~ / dia. a causa del aumento de la 
n:absorción tubular de citratos. asociada a acidosis met;bólica. La acidosis metabólica 
incre1ncnta la resorción osca. resultando un incren1ento de Ja carga de calcio filtrado y 
fosfatos v ademas reduce la rcabsorciuón tubular renal de calcio. Un PH urinario alto. 
reduce l.; cxcresión de citratos e incrementa Ja concentración de calcio v fosfatos 
formando calculas y calcificaciones en el parenquima renal (Nefrocalcfnosis). Existe una 
fonna hereditaria de la A TR. con un patron recesivo o autosómica dominante. 
l. J 3.15.1(-..J7.18.42 

C.·'1.LCllLOS POR ll'iFECCIOSES 
Tiene una incidencia del S ~ .. O ( 22.5% en Jos de struvita) en Ja población litiB.sica .. se 
asocia a infecciones de las vías urinaria por proteus. Klebsiella .Corincbacterium. 
Escherichia coli y Pseudomona predominantemente y estas generalment~ son compuestos 
por stn.J,·ita. fosfato de amonio. fosfato de magnesio y apatita. Se prr .uce en orina 
alcalina y frecuenten1cnte se encuentra hipercalciuria. 1.13. I 5.17~ 18.43 

111 PO.'.'IAG:-0 ESURl.-'I. 
El n1agncsio que es un imponante inhibidor de la nucleación reduce la saturación de sales 
de oxalato de Ca uniendose al oxalato. Se encuentra en el 10°/o de los pacientes litiásicos 
y su disn1inución es imponante en la génesis de la litásis . La hipomagnesuria puede 
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ocurrir en di~rrca crónica o en sindrome malabsortivo. pero también se puede asociar a 
pobre ingesla de :Vtg. el Magnesio urinario debe ser< 50 mg / di con una dieta al 
azar .. 1. 13. 15. 17. 18 

HAJOS VOLUi'IENES URl;o.;ARIOS. 
La fonnación de c3.lculos urinarios en aquellos pacientes donde Ja excreta urinaria es 
inferior a 1 L/24 hrs. se encuentra incrementada. se ha observado que volumenes 
urinario por arriba de 2.5 l/:!4 hrs. la sales que contienen la orina se disocia y es 
arrastrada por flujo urinario impidiendo su nucleación l. 13. 15. 1 7.18.44 

CISTINIJRIA 
Contribuye con el ~~~ de las causas de litiásis es un error congenito del metabolismo que 
se caracteriza por una falta de reabsorción proximal renal y pobre absorción intestinal de 
an1inoácidos. tiene tres fenotipos y se trata con liquidos. alcalis y en casos de niveles 
elevados de cistinas hay que quclarlas con D-penicilarnina -t.5 
..-.'\dcn1ñs de: los mecanismos ya señalados existen otras condiciones que pueden conducir a 
litiásis cálcica como son. la enfcnncdad de Paget. Sarcoidosis. hipenoroidismo. 
enfcrn1edad de Cushing. intoxicación por vitamina D. :nn1ovilización. dicta baja en 
potasio. Hipertensión arterial y la osteoporosis 46 
La osteoporosis es un problema de salud püblica n1undial y varios factores pueden 
identificarse que contribuye a la perdida osea. uno dt! estos factores es la ingesta de sodio. 
una dieta alta en sodio causa un incremento en Ja excresión renal de calcio y esto 
conduce a una pCrdida acelerada de hueso En animales de experimentación se ha 
n1ostrado que una dicta alta en sal. resulta en una reducción de la masa osea. existe una 
correlación positiva entre la cxcrcsión de sodio urinario y la excresión de calcio. 
además una di~ta alta en sal increinenta la excrcsión de hidroxiprolina. sugiriendo que la 
rcsorcion osca esta incrc-mcntada.46 
Una dicta con suplt.•111ento de pot;1sio reduce la excresión de calcio y fosfuros. y Ja 
dcpleción de potasio causa un incrcrncnto en la cxcresión de calcio y fosfato. esto 
incrementa la PTH sérica.46 

La hipertensión arterial. el primer reporte de la asociac1on de hipenensión anerial y 
urolitiásis fue hecho por Giovani Batista r\.1organi en 1761. otra publicación fue hecha 
por Goteborg. en J 967. donde encontraron una asociación entre Ja hipertensión y 
urolitiasis ~7 
Los pacientes que tienen hipertensión esencial. poseen una alteración en el manejo del 
calcio. manifestandosc con10 un aun1ento en la excresión urinaria de calcio. asociado al 
casto unirario de sodio. Los resultados frecuentes se han asociado a una reducción de los 
;;ivelcs plasn1a1ico de calcio ionizado e incrementadose la actividad de la hormana 
paratiroidea. sugiriendo que la disfunción tubular renal es la base de la perdida de calcio 
urinario Se propone que la disfunción renal puede ser una expresión 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 hipenensas genc!ticamente muestran defectos 
en la membrana y altera el metabolismo del calcio renal.47 
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La actividad compensatorio es el incremento en Ja actividad de la PTH v Ja vita D. con un 
incren1ento tanto de Ja absorción intestinal de calcio con10 resorción os~a. restaurando así 
Jos niveles de Ca sCrico ionizado a ram.?.os normales. 
r-\.unque los mccanisn1os patogénicos ~xacto de Ja asociación entre la presión sanguinea 
alta y Ja uroJitiais no son completamente conocidos. parece que Ja hipercalciuria juega un 
papel elcmental.47 
Roben et al en 198..t. encontró asociación entre calculas v otras enfermedades comunes 
tales como CUlculos biliares. hipenensión ancrial. anritis y gota. en Parma. Italia. La 
única asociación encontrada estadísticamente fue con gota y calculas renales. aunque Ja 
prevalencia de enfermedades encontradas en asociación con Jos cálculos renales en Ja 
encuesta hecha fue la siguiente.(.:?) 
Anritis I Anrosis 30. l~ó Hipencnsión Arterial 14Ao/o 
Calculos v Cólicos Renales 10.3°/o Ulcera Gastroduadcnal 7.4% 
Cólico biÍiar 5.6~-ó enfermedades cardiacas 5.3% 
Enfcnncdad tiroidea .3.2~ó Diabetes 2.8% 
Gota J.3% 
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U JUSTIFICACIÓN 
Aun cuando existen estudios previos para conocer la incidencia de la enfermedad litiásica 
y las alteraciones metabólicas concomitantes. por un lado consideramos imponante 
revalorar Ja incidencia v de acuerdo a las n1odificacioncs en Ja tecnolo&.:ia de laboratorio 
para detectar dive,-sas ~nomalias. debe existir una mayor precisión p~r determinar Jos 
trastornos metabólicos subyacentes y por Jo tanto su prt::valc.::ncia. 

111 HIPÓTESIS 
llipótesis general: 
La etiología de Ja urolitiasis y su distribución. en Ja serie de casos del Instituto. es 
semejante a Ja reponada en otras series 

IV OIJJETIVOS 
Objeth·o general: 
a) Conocer cuales son las diferentes causas metabólicas de urolitiasis en una serie de 
casos del Instituto. 

Ohjcrivos específicos: 
a) Conocer la prevalencia de urolitiasis. 
b) Identificar las causas metabólicas de urolitiasis. 
c) Conocer Ja proporción de pacientes que permanecen sin causa identificable de 
urolitiasis a pesar de su estudio. 
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V ,UETOIJOf.O<i'ÍA 
a) Diseño. Se trata de un estudio retrospectivo. transversal. 
h) Pohlaci(in. Se rcvisarón todos los expedientes de los pacientes que acudieron a la 
consulta externa de Litiasis y l\.tctabolismo l\.1incral durante el pc:riodo de enero de J 995 a 
diciembre del 200 l. así como los casos reponados como .. Nefrolitiasisº' en Ja base de 
datos del archivo clínico en el mismo periodo en el INNCJ\1SZ. 
e) Lugar de realización. 
Consulta externa de Litiasis y :V1etabolismo :Vtineral del Instituto Nacional de Ciencias 
l'v1édicas y Nutrición Salvador Zubiréin y el archivo clínico. 
d) Periodo de tien1po. 
Seis meses. 
e) Crilerios de inclusión. 
l .Quc se h~tya corroborado la presencia de Jitas. en algUn momento de Ja evolución~ 
~~a claro el ¡u_11cccQ__r;ntc de p....!-.so de arenilla~ 
:?.Que tengan estudio n1ctabólico con1pleto 
Estudios ~Je1:ibolico co111plelo Este consistió en determinaciones en suero Na. K. 
Ca. P. CD.:!. crcarinin;:-i. ácido ürico. detcrn1inaciones en orina de 24 horas de Na. K. Ca. 
P. creatinina. 3.cido ürico. oxalatos v citratos. Se realizó una determinación de estos 
analitos en condiciones de dicta habi"tual del pacientes y se realizó un segundo estudio 
posterior a una carga oral de 5 días consecutivos de carbonato de calcio. de 1200 mg día. 
suficiente para proporcionar ...ioo mg de calcio elemental. haciendo las determinaciones 
antes mensionadas. excepto las dctern1inacioncs de oxalatos y citratos. 
O Criterios de e~clusiún. 
J .Aquellos casos en que no se encontró el expediente clinico. 
:?.Aquellos con estudio incompleto 
j!) Vari:1hle!i. 
S"~ u11a/i:ará11 la...- s1).!111e111e.,· l'Clriah!f.!s: Edad al momento de el primer episodio de 
litiasis. sexo. fonna de presentación del cuadro clínico. Ca. P. PTH. etc en suero y orina . 
. ..\.si como la presencia de otros padecimientos como hipertensión anerial. diabetes 
mellitus. cáncer conocido. sospecha d~ neoplasia. inmovilización~ hiperlipidemia9 

tabaquisn10. obesidad. intestino corto~ hipcrtiroidismo. menopausia. 

·~ 



/Je/i11ic:iá11 <.J/Jerac:ionul ele l'c1rie1hles: 
V.-IRIA/Jl-E /JEF/l\'IC/ON 

/
Esc.-11 .... 1 /JE CATEGOR 

Edad 

Sexo 

Padecimientos. 

HTA 

Diabcrcs 
rneJJirus. 

Cáncer 
conocido. 

Sospecha de 
cilncer. 

Hipcrlipidernia. 

Tabaquismo 

Obesidad. 

,\IEIJ/CIÓN Í.-1 
Tiempo rranscurrido desde su Cuantitativa 
nacimienlo hasta el momento del continua. 
arimcr evento litiitsico 
Condición organica que distingue al Nominal. 
hombre de Ja muicr. 
Enfermedades ya conocidas y Nominal. 
reponadas en el expediente. 

TA mavor de 140/90 en 2 o mas No1ninal. 
mcdicio.ncs en días diferentes o que 
tomen tratamiento antihiocncnsivo 
Cuando d paciente cumplía los Non1inal. 
criterios diagnósticos de la 0:\.15 o 
que tomarú tratamiento para Ja 
diabeh!s 
Cuando d paciente tenga registrado Nominal. 
en el expediente la presencia o 
historia de ncoolasia malil!na 
Cuando no se tenga la ccneza del 1 Nominal. 
Dx pc:ro por sis se csten realizando 
estudios oara descanarlo 
TG rnavor de 150 nu!ldl vio LDL Nominal. 
n1ayor de 160 n1g/dl. c't > 200 n1g!dl 

Cons.umo continuo de tabaco. de por Nominal. 
lo n1enos 7/semana. 

11\.1C mayor de 26. Nominal. 

Años. 

t\.1asculino 
Femenino. 
Nombre de 
la 
enfermedad 

Dicotómica 

Si o No. 
Dicotómica 

Si o No. 

Dicotómica 

Si o No. 
Dicotómica 

Sí o No. 
Dicotómica 

Si o No. 
Dicotómica 

Sí o No. 
Dicotómica 

Si o No. 
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VARIABLE DEFhVICION ESCALA 
DE 
,ltEDICIÓN 

Hipercalciu- Normocalcemia. Nominal 
ria normofosfate1nia. con una 

dieta habitual de calcio.una 
excreción urinaria normal o > 
O. 1 1 mg / di. con una 
exagerada repuesta calciurica 
a una carl!a oral de calcio de 
1200 mg día por 5 días, > O 20 
nu! Cau I Jtll! creat urinaria v 
Pff-1 nornrnl ~ suorimida -

Hipcrparatiroi Exagerada producción de PTH No1ninal. 
dismo por arriba de lo normal con 
prin1ario tejido anormal dcrnostrado por 

bioosia o c.ammac.rama 
Hiperuricosu- Excreción urinaria de ácido Nominal. 
ria ürico >750 mg I di en una 

recolección de orina de 24 
horas 

Hiperoxaluria Excreción de o~alatos en orina Nominal. 
por arriba de 44 n1g. / di en una 
recolección de orina de 24 

Hipocitraturia 

Cálculos por 
infecciones 

hora~ 

La cxcresión urinaria de Nominal. 
citratos n1cnor de 250 mg I di 
en una recolección de orina de 
:::..i horas v Ph orina < 6.0 
Cuando se encuentren Nominal. 
asociados a infecciones 
frecuentes. los gérmenes 
aislados sean Proteus sp. 
Staphilococus sp. Kliebsiella. 
Pscudon1onas Sp entre otras. y 
un Ph urinario > 7 

Clin1aterio Periodo de la mujer en el cual Nominal 
inicia la menopausia. 
clinicamente demostrada por 
el inicio de síntomas 

Hipeniroidis Paciente con el cuadro clínico Nominal 
mo y enfermedad demostrada 

adern3s de pruebas de 
laboratorio superior a Jos 
valores de referencia 

C4TEG<JRIA 

Dicotómica 
Sio No· 

Dicotómica 
Si o No 

Dicotómica 
Si o No 

Dicotómica: 
Si o No. 

Dicotómica: 
Si o No. 

Dicotómica: 
Si o No. 

Dicotómica 
Si o Ne-. 

Dicotómica 
Si o No 
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Litiasis de Paciente con calculas en las 
otros sitios 
lnmovilizació 
n 

Intestino 
Cono 

vías hcoiiticas 
Paciente que este Nominal 
inmovilizado en cama por mas 
de 3 semanas consecutivas 
documentadas 
Aquel paciente qu_e por Nominal 
cualquier circunstancia este 
documentado en el expediente 
la longitud aproximada de su 
intestino resecado 

k) Procedi111ientos .. 
Del expediente se obtuvó Ja información necesaria. 
J) Es1rale~i:1 de recolección. 

Dicotómica 
Si o No 

Expresado 
cm 

en 

El investigador se encargó de revisar los expedientes clínicos. seleccionando los que 
cumplian con los criterios de inclusión. Los datos necesariOs seran recolectado's en hojas 
de recolección de datos. 

. .· ' 

111) A1u1/i . .,.·i • .; , .~:· .. (·_" ·., _ ,· ... . 
1.- Se utilizó estadística descriptiva de. acuerdé(31 _nivel ·de. medición de_. fas. variables. 
apoyados en n1edidas de proporción.· de ten~encia ce~tral y· de dispersión~ riesgo relativo 
uni y n1ultivariado.. · · 
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VI RESULTADOS ESTUDIO METABOLICO DE PACIENTES CON LITIASIS 

Se logró obtener cJ estudio completo en J 02 pacientes con litiasis renal que cumplieron 
Jos siguientes criterios: 

Pacientes adultos de ambos sexos en Jos que se fundamentó el diagnóstico de enfermedad 
litiiisica de vías urinarias con uno o mas de Jos siguientes datos. historia de expulsión de 
litas o paso de arenillas por vías urinarias. evidencia de litiasis por imagen (R.x 
abdon1inal. ultrasonido renal. tomogratia abdominal). historia de extracción quin.irgica de 
piedras. 
Estudio metabólico completo que incluyó determinación en suero de ~a. K. ::a. P. CO:!. 
crcatinina, iicido Urico; dctern1inacioncs en orina de .:?4 horas de Na. K. Ca. P. creatinina. 
ácido úrico. oxalatos v citratos. Se realizó una determinación de estos analitos en 
condiciones de dicta habitual del paciente y ser realizó un segundo estudio posterior a la 
in.gesta de 5 dias dt! carbonato de calcio suficientes para proporcionar 400 mg de calcio 
clcn1cntal. haciendo lots determinaciones antes mencionadas excepto las determinaciones 
de oxalato. citrato V ¡icido Ürico 

Se estudiaron 42 ·pacientes de gCnero masculino y 60 del fc111enino. con edad promedio 
de 47.::!::: 13 4 afios En 19 ( 18 b~/ó) con edad minima de 20 y máxima de 78 afios. 

La edad de inicio de actividad de litiásica ti.Je de 34 5~ 15 años edad minima 4 y 
milxima 70 arlas 

Se buscó la prcscncia de otras enfcrn1cdades que se han encontrado asociadas a 
cnfenncdad litiásica como son Diabetes mellitus. cáncer. obesidad. hipeniroidismo. 
n1cnopausia. intestino cono. hcpatopatía y enfcrn1cdad litiilsica en vias biliares. que se 
encontraban diagnosticadas al mon1cnto del diagnóstico de litiasis urinaria. 

ENTIDAD n ! ~o 
Diabetes n,ellitus 20 1 19.6 
Cáncer 1 ; 1 
Obesidad ' 51 1 50 
Hi crtiroidi~rno 1 i 1 
Meno ausia 1 21 ; 26.4 
Intestino corto :o !O 
Diarrea crónica 'º 10 
Jnrnovilización i o 10 
Hepatopatia 14 1 3.9 
Litiasis extraurinaria ! 16 15. t 
Hábito tabác uico 1 40 1 39 
Tabla l. 
Cuadro cli.n.ico. 

La fi.....,rn1a de presentación fue principalmente con dolor en el 50o/o de los casos y el 50% 
restante con fiebre. Se tuvo evidencia radiológica de Ja presencia de piedras en 90 
pacientes. 

El nún1ero de eventos Iitiásicos ya sea por episodios dolorosos o expulsión de piedras o 
paso de arenillas como se muestra en el cuadro 2. lo más frecuentes es que Jos pacientes 

TESIS CON 
_FALLA DE ORIGEN j 

IX 



hayan tenido 2 o 3 eventos. sin embargo. el porcentaje de pacientes con mas de 1 O 
eventos es de 16 66°,.o 
Número de n º/o 
eventos 
o 1 1 0.98 
1 9 8.8 
2 26 25.4 
3 30 29.4 
4 i 8 7.8 
s 1 8 7.8 
8 1 3 2.9 
> 10 1 17 1 16.7 

ITotal 1 102 1 100 

Tabla 2 NUmcro de eventos litiásicos expresados con10 número y porcentajes. 
Complicaciones. 
Las complicaciones que presentaron estos pacientes se encuentran descritas en Ja tabla 3. 
en la que se ohscrva que la complicación más frecuente es la hidronefrosis en segundo 
lugar la insuficiencia renal crónica que al n1omento del diagnóstico se considero de leve a 
n1oderada 

Cornplicacioncs n 

1 

º' 'º 

Hidronefrosis 13 112.8 
IRC 9 18.8 
~ocalcinosis 1 1 1.98 

trucción urinaria 1 1 l .98 
1 Absceso~ nerirrcnal 1 1 1.98 
Pancreatitis i 1 l .98 

¡Total 26 125.4 
Tabla 3 

Tra'tamiento 
Dt! los 1 O:! pacientes t!Studiados sólo 40 recibieron tratamiento médico ya que fueron 

sometidos a procc:dimiento quirúrgico 18 sujetos: pielolitotomia en 17 y nefrectomia en 
uno. Recibieron tratamiento con litotricia extracoropóerea 57 pacientes. es imponante 
resaltar que 43 pacientes fueron sometidos tanto a cirugía como a litotricia extracorpórea. 

Estudio metabólico 
El resultado del estudio metabólico practicado en los 102 pacientes se resume en la 

tabla 5 y mas adelante se describen las entidades metabólica por separado. 

TESIS CON 
/_FALLA DE O.RIGEN 19 



Estudio metabólico 
Variable /promedio / Desv. 

st. 
Ca sérico (mg/dL) 19 .2 10.5 
Ca en orina ímC?./vol. de 24 hrs.I basal 1 193 1 1 15 

1 Ca en orina (mg/vol de 24 hrs.) P_C~O __ C_a_· __ ~i_2_f:_>_8 ___ ~1_1_2_9 __ ~ 
P sérico ímg/dLI l 3.11 : .42 
P en orina (mg/vol. de 24 hrs.) i 515 ! 22 1 

~001~n:,c;;:1 rmEq/ L) : ~~:~----,-' ~=--"~7=·'"'9-7----; 
Acido úrico (mi!. en orina de: 24 hrs.) 1 509 181 
Citrato urinario (mg en orina de 24 hrs.J ___ , __ 3~8~9 _____ :_2_5_9 __ --< 
Oxalato urinario (rng en orina de 24 hr~ ___ : 2~1_-~6~-="'---' ~l~º~----

1 Creatinina sérica ín1g/dL) ______ _,l_~.9"-="9~-----'-!.'é0'-'.-"3~2=---J 
depuración de crcatinina n1l/min. 180_-o·0'"-=--·~'-,:2:o-4=-----! 

! Sodio (mEq en onna de 24 hrs.) _1_1_4_8_._1 __ ~_,_2 ___ ~ 
-·pcoca = po.scarga oral de calcio por 5 dias. 
Tabla 5 

En total se encontraron 182 alteraciones en 102 pacientes con la distribución que se 
comenta en la tabla No 6 de dlas 155 son alteraciones metabólicas\" 28 son infecciones 
de vias urinarias que pudieran estar asociadas a alteraciones de urocÍinamia. En 4 
pacientes el estudio metabólico fue normal pero en 2 de ellos se t!ncontró infección de 
vias urinarias de rc:pcticion Son pocos los pacientes que presentan una sola alteración 
metabólica y son frecuentes las asociaciones metabólicas así como la asociación entre 
estas con intt!-1.:cioncs urinarias de repetición 
Tabla No 6 

/ Alt:era.ciones met:abólicas y de urodinamia en los 102 pacientes 
con lit:iasis 

J Alteración 
l Hipercalciuria absortiva 
1 Hinocitraturia 
l Hipercalciuria renal 
1 Hinernaratiroidismo orimario 
1 Fuga renal d.- fosfatos 
l Hioeruricosuria 
1 Hioeroxaluria 
~tudio metabólico normal 
1 Infección de vias urinarias de 

In 
173 
135 
16 
17 
1 15 
1 14 
¡5 
14 

reoctición 128 
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171.6 
134.3 
IS.9 
16.8 
1 14. ( 
1 13.7 
14.9 
¡4 
121.S 
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Las alteraciones metabólicas se combinaron de la siguiente manera: 
Tabla No 7 ¡ 1-1c11 ¡1-1cRcn 

a12 
1::-'PT IFRP4 ¡ 1-1ctr" ! 1-1u .. / Hoxaluria 

HCh 135 1 1 19 i 16 /4 
HCRenal2 1 /4 1 i 11 1 
HPTa 1 1 11 1 14 /2 
FRP4 /9 i 1 11 1 1 
1-iCtrs 119 1 1 14 1 :8 1 
HU" 14 1 12 ! 13 12 
H0xaluri'1 11 ; i 11 11 j l 
l-ICl+HCtr __ ! 1 ! 12 : '2 
l-ICl+FRP i : -L 1 1 1 1 1 
HCl+HU 

' 
i 1 1 i 1 

FRP+HCtr 
1 FRP+J-IU 

¡2 i 1 1 1 

l-ICtr+HU 1 1 1 i : i 
HCl+GCtr+H 

1 1 1 11 1 1 u 
HCl+FRP+H 

1 1 1 1 1 1 
1 

Ctr 
FRP+HCtr+H i 1 

1 
1 

1 1 1 u ' 1 
1Total 1 13 16 17 115 i35 1 14 
¡JVU7 'B ! 18 13 ! 1 13 ¡2 
! renctición ' 1 
1 
1 
1 

i 1 1 1 i 1 

' 1 1 1 1 1 
1 1 1 1 1 

. H1pcrcalc1una Abson1va lntesttnal. 2. H1percalc1una Renal 
-'· Hiperpaaratiroidismo primario. 4: Fuga renal de Fosfatos 
5 · Hipocilraturia. 6· Hiperoxaluria. 7 Infección de vías urinaria 

1 1 
1 
1 
1 

'1 
1 1 
12 
1 

1 

1 
1 

1 

1 
15 

1 1 
1 
1 
1 

1 

A continuación se analizan diferentes alteraciones 111etabólicas en forma dernllada. 

Hipercalciuria 
Se detectaron 86 pacientc:s con hipercalciuria. distribuidos de Ja siguiente manera: 

tabla No B 
/Tioo de hioercalciuria 1 n 1 º' .o 

Hiperabsorción intestinal de calcio /73 /71.6 
FU<?a renal de calcio 1 6 1~.s 
Hioeroaratiroidismo nrimario 1 7 16.S 
Total '86 /84 

.... 
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Hipercalciuria por hiperabsorción int:est:inal de calcio 
!\.-1ostraron hipcrcalciuria desde el estudio con dicta habitual 54 pacientes y 19 se 

descnn1ascararon con la carga oral de calcio. 
La población de pacientes con hipcrcalciuria se compone de 73 pacientes. 32 hombres y 

41 mujeres. con edad de 47.5 :t: 12 años. se encontró asociada Ja hipcrcalc1uria a diabetes 
mellitus en 18 casos (25o/a}. a hipencnsión anerial 17 (23.3~'0). a obesi"dad 36 (49.3%). 
inlccción urinaria de repetición 28 (::!.4 7°/a). sólo esta Ulti1na asociación difiere de la de 
Jos pacientes con litiasis por otras causas en las que la asociación con infección urinaria 
es del 43. 7~ó 

La edad de inicio de la actividad Jitiásica e.s de 34. 7,::: 13 9 arlas. similar al resto de la 
población litiásica Se encontró historia familiar de litiasis en 13 casos ( 17.8'!-"á}. El grupo 
de pacientes con hipercalciuria por hipcrabsorción imcstinal de calcio n1ostró menor 
actividad litiásic.a que el re!"to de Ja población que fue de 3 73 en promedio comparado 
con 5 epi.sodios prorncdio en el resto de la población. y la proporción de pacientes con 
nlas dc 1 O eventos de litiasis tan1bicn file mt:nor 12 32 ºo en conlrastc al 25~0 del resto 
de la población. con p =O 039. La depuración de crcatinina en el gn1po de pacientes con 
hipcrcalciuria aUn cuando es rnayor que en el grupo de pacientes con litiasis de otras 
causas no alcanzó diferencia significativa (83.::: 23.75 vs. 77 S.::: 29 9 ml/min). 

Los nivt:les de calcio sérico en este grupo dt! pacientes fue de 9. 12 .= 0.48. muy similar 
al del grupo sin hipcrcalciuria. La calciuria por dia fue de J 93. 7 ~ 98 mg/dL con relación 
Ca/Cr de O 18 = 0.09 en el estudio con dieta habitual y de 29.2.3 =. 1 16 n1g/dL con 
relación CatCr de O :::!9 ~ O J 2 en el estudio con carga oral de calcio por S dias. con delta 
pron1cdio de JO'!-'(, 

1 
Estudio 1nctabólico en pacientes con hipercalciuria por 

hiperabsorción intestinal de calcio 
J Dato de laboratorio J Promedio 1 Desv. St. 
ICa sérico lnuz/dLl 1 9.12 0.48 
1 Ca (rng/dial basal 193.7 98 
1 Relación Ca/Cr basal 0.18 0.09 

1 
Ca (rng/día) PCOCa • 292.3 116 
Relación Ca Cr PCOCa • 0.29 0.12 
Cr Sérica (rng/dL) 0.92 0.94 
Dep. Cr 82.9 23.15 
Citrato (mg/dia) 398 257 

•PCOCa= posterior a carga oral de calcio por 5 días. 
Tabla 9 

La hipercalciuria se encontró como única alteración en 35 pacientes (48%). el resto 
de Jos pacientes presentaron la hipercalciuria combinada con otras alteraciones 
metabólicas. con hipocitraturia 19. con hiperuricosuria 4. con fuga renal de fosfatos 9. 
con oxaluria 1 y con1binado con otras :! alteraciones metabólicas mas. 4 pacientes de la 



siguiente manera: con hipocitraturia + fuga renal de fosfatos. 2: con hipocitraturia + 
hiperuricosur ia. 2~ fuga renal de fosfatos - hipocitraturia + hipcruricosuria 1. Además se 
encontraron 18 (24.5~,,.o) casos de hipcrcalciuria asociada a infección de vias urinarias de 
repetición. 
Las complicaciones relacionadas con los eventos litiéisicos que se presentaron se 
muestran en la tabla 1 O. en tOrrna comparativa con los pacientes sin hipcrcalciuda. 

comnlicaciones 

1 
Con hipcrcalciurié'l 

1 

Sin hipcrcaJciuria 
1 (n=731 (n=16) 

comnlicación 1 n 1 ~o n : º" 1 n 
Hidroncfrosis 1 8 1 11 ; 4 ! 25 1 0.018 
JRC i 2 ' 2.7 1 5 : 31.3 1 <0.001 
Nefrccton1ia 1 1 1 1.4 1 o o 1 

Absceso 
1 

1 ! 1.4 1 o 
1 

o 
f ncrirrcnal ' ' 

NinJ:!una 1 '>9 1 81 1 7 i 43.8 1 0.15 

Tabla JO 
Con1plicacioncs como hidroncfrosis. IRC fueron significativamente mas frecuentes en 

los pacientes sin hipcrcalciuria. El porcenrnje de pacientes que cursaron sin 
cornplicaciont:s ful.! menor en d grupo con hipercalciuria aunquc no se alcanzó diferencia 
significativa probablcrnentc debido al tamaño de Ja muestra 

Tan1bién se analizó a la población por hiperabsorción intestinal de calcio dividiendo al 
grupo en 2. el orimero con hipercalciuria pura y el segundo con hipercalciuria + otras 
ahcracioncs n1ctabóticas y encontramos que Ja proporción de pacientes con múltiples 
episodios de litiasis fue rnayor en el grupo de hipercalciuria pura que el gíl.lpo con otras 
alteraciones n1etabólicas ( l 7.9~ó vs 7.9~/o) y lo mismo se observa en la proporción de 
cornplicaciones (:::::S~o vs. 13.2~'0) y en la proporción de eventos quirürgicos (23o/o vs. 
7 9~0) todo ello con p < O 05 El resto de las variables no mostraron diferencias 
siL!nificativas La correlación entre excreción urinaria de sodio con excreción urinaria de 
ca~lcio fue de r = O 33 en pacientes con hipercalciuria pura y de 0.46 en hipercalciuria 
con1binada. es decir no existe una buena correlación. 

Hiperca.lc:iuria renal. 
Con esta forma de hipercalciuria e!lcontramos a 6 pacientes. del genero femenino 5 y 

del masculino 1. con edad de 4:? = 15 años al momento del diagnóstico metabólico y con 
edad de inicio de forn1ación de piedras de 25.6 :t J 5.5 años. dos de ellos con historia 
familiar de forn1ación de litas Estos pacientes tuvieron presentación clínica con actividad 
liti3sica b eventos promedio. el 50°/o de los casos fueron formadores de piedras en forma 
múltiple. ese es un porcentaje n1ayor que el 12.5'!-ó encontrado en los sujetos con 
hiepercalciuria por hiperabsorción intestinal de calcio. aunque esta diferencia no resultó 
significativa dado que se trata de una n1uestra pequeña. 

En cuatro de esto 6 pacientes se documentó osteoporosis. todas ellas con inicio de 
actividad litiásica en etapas previas a la menopausia. dos de ellas en·la infancia. 

1 TESIS CON 
1 Tí'A~1 r ~ D" c·r··r-,,,,T .'. - .wl.J.tl ~j ~1 1\.~ : ... ::-_¡~, t\: ------------- - -· ... 

r 
i 
1 

:?3 

1 
1 



El resultado del estudio metabólico se muestra en Ja tabla 9. los niveles de calciuria por 
día en el estudio realizado con dicta habitual son mayores que en hipercalciuria absortiba~ 
como era de esperarse. de los 6 pacientes en uno además de la hipercalciuria. se encontró 
hipocitraturia y en otro caso Ja hipercalciuria se asoció a fuga renal de fosfatos + 
hipcruricosuria. los 4 casos restantes se encontraron con hipcrcalciuria aislada pero en 3 
casos se encontró intCcción de vias urinarias asociada 

Estudio mctatJólico en pacicn tes con hipcrcalciuria por 
1 renal 

Dato de J;;ihoratorio 1 Promedio 1 Desv. St. 1 

Ca sérico (!:l:lgL~ 1 9.0=> 1 0.31 
1 Ca (mg/clia) hasal : 328 1 156 

Relación Caj_Cr basal 1 0.30 i 0.1 1 1 
Ca {mg/clia¡ PCOCa - : 319 i 93 1 
Relación c_;:tj'Cr PCOCa • 0.31 0.18 

1 Cr Séric<!__lr:l2g/_<_LLj 1.2 1 o.~2 

Dcn.Cr : 18.6 28.9 1 

[Citrato (111~.~~~~~~.~~~~~~4~9~40:-~~,.-~~2~8~9==.8~~~ 
1 PTH pg/ml 1 182 159 

.... PCOCa - posterior a carga oral de calcio por S dias. 
Tabla 11 

Las complicaciones que presentaron estos pacientes fueron hidronefrosis en un caso y 
disrninución del filtrado glomcrular .::! casos 

Hiperparat:iroidismo 
En esta población de estudio encontrarnos 7 casos (6.s~-ó) con hiperparatiroidismo 

prirnario. 6 rnujeres y un hombre. con edad promedio de 47 ± 12.6 años. con edad de 
inicio de manifestaciones clínicas a los 37 :!: J 9 años. uno de ellos inició con eliminación 
de pit:dras a los 6 años y el diagnóstico se efectuó a los 4 7 años cuando se encontraba ya 
con ncfrocalcinosis. En todos los casos hubo episodios de litiasis de repetición. desde 2 
hasta mas de diez eventos. NinL!ún caso tuvo historia fan1iliar de litiasis. en 3 de las 
pacientes se docun1cntó ostcopo;osis. El resultado del estudio metabólico se muestra en 
la tabla 1 O. en la cual se nlucstran los niveles de PTH elevados con intervalo de 162 a 
1272 ng/n1L. el Ca sérico elevado. calciuria basal alta y menor filtrado glomerular fueron 
significativan1cnte diferentes a los pacientes con hipercalciuria por otras causas, con p = 
<0.05. 



Estudio metabólico en pacientes con 
1 hincrnaratiroidismo 

Parámetro bioquímico )Prom. 1 Dcsv. st. 1 
PTH lng¿m11 134::> 1416 

1 Ca sérico (f!!g/..Q.!d_ 110.3 10.39 
Ca lm<!Ldia) basal 1399.::> 1 119.'=> 

1 Re!. Ca/Cr basal i0.36 :0.13 
Ca lm<!/clial PCOCa • 1356 1 143 1 
Re!. Ca/Cr PCOCa • 10.39 :0.12 

1 P sérico tmg~ i2.4 10.21 
~~RTP04 !92 12.1 

1 Cr sérico lmg¡dL) i l. 1 10.91 
1 De~. Cr (ml¿min) 163 1 15.4 t 

L~c~1~t~r~a~t~o~u~r~m=a~r~10~~(m=g~L/~d~1~a~) ___ -"¡ 2 l ~' __ _..I ~l~l =2c...-___ _, 

'* PCOC;i = posterior a carga oral de calcio por ::> días. 
Tabla 12 

Además di: las alteraciones propias de los casos con hiperparatiroidismo se encontraron 
asociadas otras alteraciones metabólicas en 6 casos. hipocitraturia en 4 casos. 
hipcruricosuria en :: casos Un paciente prcst!'ntó adcn1ás infección de vías urinarias. 

Cuatro pacientes presentaron complicaciones. cada uno presentó una de las siguientes: 
hidronefrosis. hidronefrosis infectada. pancrcatitis y Ncfrocalcinosis. Además de 
paratiroidcctomia. dos pacientes fueron sometidos a piclolitotomia y uno a nefrecto1nia. 
seis pacientes tu\.·icron diversas sesiones de:: litotricia extracorpórea. 

Si uno con1para 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 sCrico n1ayor en el hiperparatiroidismo. la calciuria es muy similar en 
an1bos grupos. el nivd del P serico es mas bajo en el grupo de hiperparatiroidismo (2.4 
ml!idL vs. 3 3b mL!/dL). asi como. el nivel del umbral renal de fosfatos marcadamente 
n1;s bajo en hij;erparatiroidismo ( 1 9 mg vs :?.8 mg) con p = 0.00002. Resulta 
intert:sante que exista una diferencia en la eliminación de citratos por dia. ya que. los 
pacientes con hiperparatiroidismo como grupo muestra hipocitraturia franca. de 217 :t 
1 14 mg/dL/dia en comparación con 494:: :?.89 mh/dUdía. de los pacientes con fuga renal 
de calcio. Desde el punto de vista de riesgo para el paciente los sujetos con 
hipcrparatiroidismo se complican más (43º/o vs. I 7%). por lo tanto fueron sujetos a mayor 
nún1ero de proccdin1ientos quirúrgicos (43°/o vs. O~'á) y a mas sesiones de litotricia 
(85. 7º'o VS 501:!'0. 
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Fuga renal de CosCat;os. 
Esta alteración Ja presentaron 15 pacientes. sin considerar a Jos pacientes que tuvieron 

fuga renal de fosfatos como componente de hiperparatiroidismo. 7 mujeres y 8 hombres. 
con edad de 48 =:: a4.5 años. el 33'!/o eran diabéticos y el 40o/o hipenensos. ambos 
porcentajes son mayores que en el grupo total de estudio. Tuvieron historia familiar de 
litiasis 3 pacientes. sólo uno de ellos presentó rnUltiples episodios de litiasis. pero el 20~o 
se complicó. el nivel sCrico de Pes de :?.b ~ 0.21 rng/dL. la fosfaturia por dia fue de 591 
~ 16 mgldia). el porciento de reabsorción de fosfatos de 78o/o =: 7.4~/º· con umbral renal 
de fbsfatos de 2. 1 - 0.2 me 

La fuga renal de fosfato; como lmica alteración se presentó sólo en un caso. porque 9 se 
asociaron a hipcrabsorción intestinal de Ca. uno a hipcroxaluria. 2 a hipercalciuria + 
hipocitraturia. uno a hipcrcalciuria hiperuricosuria. y otro a hipercalciuria. 
hipocitraturia - hiperuricosuria 

Todos ellos presentaron expulsión de piedras de repetición. el 20~'0 de ellos presentaron 
hidroncfrosis como complicación. pero un de ellos fue tratado quin.Jrgicamente con 
pielolitoton1ia y 3 recibieron tratamiento con litotricia extracorpórea. es decir un 
componamicnto clínico similar al resto de la población estudiada. 

Hipocitrat:uria 
La hipocitraturia afectó al 34.3°/o de la población estudiada. de los 35 pacientes 14 eran 

hon1brcs y 21 n1ujcres. con edad promedio de 45. 9 ± 14 años. 
Cuatro de ellos tuvieron historia familiar de litiasis. con incidencia de litiasis igual al 
pron1cdio de la población total. -

El estudio n1~tabólico reveló que sólo 8 de los 35 pacientes (22.9%) tuvieron 
hipocitraturia aislada. ya que. el resto presentó una o dos alteraciones metabólicas más. 

Tabla :--.:o. 13 

1 Alteraciones metabólicas oue acornoañan a Ja hioocitraturia 
Alteración metabólica n ~'Ó 

¡ Hipercalciuria por hiperabsorción intestinal de ¡ 16 14~./ 
calcio 

1 Hioeroaratiroidisrno 4 11.4 
Hineruricosuria 3 18.6 

i Hioercalciuria renal 1 2.85 
Hiperoxaluria 1 2.85 
Hioercalciuria + fuga renal de fosfatos 1 2.85 
Hioercalciuria + hiperuricosuria 1 2.85 
Total 27 177 
Tabla No. 13 



La excreción urinaria de sodio es solo un poco mayor que el resto de Ja población de 
estudio ( J 57 ± 72 vs. 1-tS. 7'2. ± 72) sin que esta diferencia sea significativa y no existe 
correlación entre la excreción de urinaria de sodio con la de citratos. Ninguno de Jos 
pacientes se encontró con acidosis u algún otro factor que explicara Ja hipocitraturia 
como son la presencia de acidosis. diarrea crónica o empleo de diuréticos. sin embargo el 
factor dietCtico es dificil de evaluar y ese pudiera ser un factor que influyera en Ja 
hipocitraturia. 

La proporción de complicaciones y requerimiento de tratamiento quirúrgico y sesiones 
de litotricia cxtracorpórca son Jos nlisn1os que en Ja población total estudiada 

Hiperuricosuria. 
De Jos 10'2. pacientes estudiados. J 4 presentaron hipcruricosuria. es decir el 13. 7°/o de 

la población estudiada. correspondieron a gc!ncro n1asculino 5 y al femenino 9 pacientes. 
con edad de 4S.'2. :±:. J 2 años de edad al momento del diagnóstico y con inicio de 
formación de piedras a Jos Jó .= 13 años. la prevalencia de diabetes nlellitus fue de 4 
(28%). al igual que la hipertensión que son ligeramente mayor que en Jos sujetos sin 
hiperuricosuria que es de J 8~'0 aunque la diferencia no es signiílcativa La historia 
familiar de litiasis se encontró en::? pacientes. uno de ellos presentó hiperuricosuria con10 
única alteración 111ctabólica pero el otro paciente tuvo asociada hipcroxaluria. Deo: los 14 
casos 3 cursaron con hipcruriccmia. la excreción de ácido úrico fue de 8:?3 =: 95 n1g/dL la 
correlación entre excreción urinaria de sodio y acido úrico es r = 0.71 (p=0.002. La 
presentación clinica y la frecuencia de complicaciones y de tratamiento quirúrgico y de 
litotricia fueron similares al resto de Ja población estudiada. Sólo 2 pacientes presentaron 
Ja hipcruricosuria con10 alteración única ya que el resto se distribuyó de la siguiente 
manera: asociado a hiperabsorción intestinal de calcio 4. a hiperparatiroidismo 2. 
hipocit:-aturia 1. hiperoxaluria 1. hipercalciuria + hipocitraturia 2. hipercalciuria con fuga 
renal de fosfatos J. hipcrcalciuria + hipertbsfaturia + hipocitraturia J. 

Hiperoxaluría. 
De los 1 O:? casos estudiados se encontraron 5 sujetos con hiperoxaluria. 3 hombres y 

dos mujeres Se documentó historia fa mi 1 iar de litiasis en un caso. el paciente inició 
expulsión de piedras desde los 1 5 años y que presentó múltiples episodios de litiasis y 
paso de arenillas frecuente y fue sometido a pielolitotomia. y el estudio metabólico 
n1ostró hipcruricosuria agregada a Ja hiperoxaluria. 

En el estudio nletabólico en este grupo encontramos. Oxalatos en orina de 50 :::!:: 7 
n1g.ldia: DCr. 96 :!: 23 ml/min~ Ca sérico. 8.9 .=- 0.69 mg/dL~ Ca urinario con dieta 
aleatoria. J 37::: 40 mgldia. con relaci{ on Ca/Cr de0.09:::: 0.04 mg. y calcio pos-carga oral 
de 143 .= 52 mg.ídia. con relación Ca/Cr de O. J3:: 0.08 mg~ P sérico de 3.2 ± .27 mg/dL_ y 
~/óRTPO..t de 90:::: ..i 7 Al igual que en los otros subgrupos de pacientes Ja hiperoxafuria 
se presentó en forma aislada en sólo 2 casos. los tres sujetos restantes presentaron 
hipcrcalciuria idiom3tica o hipocitraturia o hiperuricosuria asociada. 

Como complicación asociada a litiasis. ~ pacientes cursaron con hidronefrosis pero solo 
uno rcquirio tratamiento quirúrgico y otros 3 pacientes requirieron tratamiento con 
litotricia extracorpórea. Sin embargo cabe señalar que a largo plazo 2 pacientes 
evolucionaron a insuficiencia renal crónica. (casos J3 y 3 J) 
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En ninguno de los casos se encontró antecedente de resecc1on intestinal_ síndrome de 
mal absorción o alteración hepática o de vías biliares que pudieran favorecer la tbrmación 
de litiasis. En ningún caso se encontró nefrocalcinosis u otro dato que s•1giriera calcinosis 
sistémica. lo cual sugiere que todos Jos casos corresponden a tbrmas dt"'pendientes de 
dicta por absorción intestinal dt: oxalatos. 

Hist:oria Camiliar de litiasis de vias urinarias .. 
Se encontró historia familiar de litiasis en :?O pacientes. 15 de ellos cOn hipercalciuria. 

Doce de estos presentaron la hipcrcalciuria como alteración rnetabólica Unica. lla1nando 
la atención que dos de ellos evolucionaron con fuga renal de calcio. con elevación de 
PTH a 1 OS y :?22 pg/ml rcspectivan1cnte. En tres casos. la hipcrcalciuria se asoció a 
hipocitraturia. uno de estos últimos se encontró adcn13.s con fuga renal de postbtos. Los 5 
casos restantes se presentaron de la siguiente manera· Con hiperuricosuria 2 casos. uno de 
ellos asociado a hipcroxaluria Con hipocitraturia un caso Sin alteración metabólica 
dcn1ostrablc ::? casos Seis casos de estos 20 pacientes con historia familiar de litiasis 
urinaria cursaron con infección de v1as urinarias de repetición 

Alt:eraciones met:abólicas en pacient.es con hist:oria Camiliar de 
lit.iasis 
Alteración n1etabólica 

Hipcrcalciuria absortiba 
Hipcrcalciurié1 renal 
Hipcrcalciuria renal con hipocitraturia 
Hipercalciuria Hbsortiba con 
hipocitrnturia 

Total de pacientes con hioercalciuria 
Hinocitraturia 

1 Hincruricosuria 
1 Hipcruricosuria con hiperoxaluria 
1 Sin alteración n1ctabólica demostrable 
! Total casos 

Tabla No. 14 

1 
Número de 
pacientes 

12 
l 
l 
l 

15 

2 
20 

l l.' 
0.98 
0.98 
0.98 

14.7 

0.98 
1 0.98 
1 0.98 
1 1.96 
1 19.6 

Los pacientes con historia fan1iliar de litiasis tuvieron edad promedio de 45.5±11.7 
años al n1on1ento del diagnóstico pero con edad de inicio de 28±10.3 años. Todos 
tuvieron litiasis recidivante. con una moda de 3 episodios por paciente. pero cuatro de 
ellos formaron piedras en ocasiones múltiples. Como complicac; .1. 4 de ellos se 
presentaron con insuficiencia renal leve .. el resto cursó con función renal conservada. Tres 
pacientes se vieron afectados por hidronefrosis y uno de ellos fue sometido a nefrectomia. 

Obesidad 
Se consideró obesidad cuando el indice de masa corporal se encontró por arriba de 26. 

Las únicas diferencias encontradas entre obesos v no obesos fueron: Un mavor número 
de diabéticos en el subgrupo de obesos 29.4°/o en .contraste con 7.8o/o de los Pacientes no 
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obesos .. en ellos se encontró un mayor nUn1ero de pacientes con hiperparatiroidis1no es 
decir 5 ca~os comparado con 3 casos en el subgrupo de los no obesos .. presentaron 
tambiCn menos complicaciones por enfermedad litiásica y requirieron menos 
proccdimien1os quirUrgicos 9.8% conrra 25.5~/o con. todas estas diferencias con un valor 
de p= < 0.05. El resto de las variables analizadas no n1ostraron diferencias significativas., 
la distribución de las alteraciones metabólicas fue siinilar en obesos y no obesos. 

Tabla No. 15 
1 Alteraciones metabólicas en. acientes con obesidad 
Alteración metabólica Obesos 1 No obesos 

n= 51 1 n=S l 
¡Hipcrcalciuriaahsortiba 136(1'0.6º0) •37(r2.::>º0) 
1Hipocitraturia /16(31.4ºóJ 119(3,.3º"'1 
1 Hioercalciuri« renal -~!_;L(5.9 ºj>J, __ _,1-c3~rco"cc·~90-,º,...ó~,1'---_, 
1 Hiocroaratiroidismo i5 (9.S º<>I ! 2 (3.9 ºól 
!Hipcruricosuria 19 (17.6º·ó) 15 (9.Sºól 
l~H~i~p_c_r_o_x_·a_J_u~r_i<_1 __ ~ ________ 12_(~3_.~9~º-º~'~-~1~3 (5.9 ~;,¡ 
1 Fu<!a renal de fosfatos 11 f 1.9 ~;,¡ 13 f:::>.9 ºál 

l lnfecc::i<?~ de vias urinarias de j 14 (2" .5 ~OJ / 14 (2" .5 ~"O) 
renet1c1on. 
Tabla no. 15 

Hipertensión. arterial 
Se encontraron 30 pacientes (29 -..l~ó) con hipertensión arterial. las diferencias 

encontradas ful•ron · edad s..i= 13 en el gnipo de hipenensión contra 44= 12 años de Jos no 
hipcncnsos y la cifra de crcatinina fue mayor en el grupo de hipertensión arterial 
1. 12=.4 I contra 92=.:!5 mg/dL con p de O.O l. Ja eliminación urinaria de sodio por dia tUe 
nlayor en d gnipo con hipertensión arterial J 74=.76 comparado con 136=. 69 con p de 
0.02. El resto de las variables analizadas no mostraron diferencias significativas. La 
hipertensión arterial se puede considerar un factor en el que contribuyen la edad mayor y 
la funcion renal n1enor en el grupo de hipertensión. ya que. no se encontraron diferencias 
significativas en cuanto a complicaciones. procedimientos quin.Jrgicos o litotricia 
extracorpórea que explicara la disn1inución de la función renal y se pudiera establecer 
una relación entre actividad litiasica. deterioro de la función renal y consecuentemente 
hipertensión 
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VII DISCUSION 

De los 102 pacientes que tuvieron estudios metabólicos completos. se encontró una 
relación hombre mujer de O. 7~ encontraste a lo referido en la literatura de 3 ó 4 : J según 
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 diagnóstico es 
similar a Ja literatura. 3.14. J 6. 20. 
La historia fan1iliar de litiasis se encontró en que es Ja misn1a proporción que Ja repotada 
por otros autores 2.3 

Se encon1raron con episodios litiá.sicos de repetición 92 pacientes. vale la pena 
comentar que el J 6 6~0 de los casos evolucionó con 1 O o mas episodios de litiasis. lo cual 
puede considerarse con10 actividad litiil.sica imponante. esto puede estar en relación a que 
el ticn1po prorncdio entre el inicio de litiasis y el diagnóstico es de 15 años. lo cual 
condiciona. por un lado. retardo en el tratamiento y por otro lado Jo que observarnos es un 
periodo acurnulati\'O n1uy alto. lo cual concuerda con que la hidronefrosis en esta 
población haya tenido una incidencia del 12.8~-ó que es mayor que el referido en la 
litcratura(.4) Sin embargo. la insuficiencia renal que tuvo una frecuencia del 8.8~~ es 
similar al de otras casuisticas. Giovanni Garnn1baro. 1\.10 et al. reporta que la 
prevalencia de la insificicncia en pacientes en dialisis con10 causa de litiasis es de 3.6°/o a 
8%(5). 

La Hipcncnsión arterial encontrada en 30 pacientes que corresponde a un 29.4°/o. 
conrrasta con el dato de otros aurores en donde reponan la hipenensión anerial asociada a 
cuadros de litiasis renal en el 11 4~0.(:!) La crcatinina st!rica fue mavor en los hipertenso 
1 1::? ::!: 0.4 los contra 0.92 ::::: O ::?5 mg /di con una P=0.01. la edad pr~medio del subgrupo 
con hipertensión fue ::;4 ~ 13. mientras que en el subgrupo no hipenenso Iue de 44 .:: 12 
años. con p = O. O 1. el hecho que se halla encontrado asociado la hipertensión con una 
excresión urinaria de sodio mayor que los no hipenensos. podria ser secundario a no 
curnplirnicnto de la dieta baja en sodio recomendada a estos pacientes. se ha 
docurncntados en varios estudios que la natriuresis incrementa Ja eliminación de calcio 
urinario. muchos autores han demostrado esta asociación.( 17.29.30.46.47). La 
hip~ncnsión es considerado como un factor que contribuye la edád mayor y Ja función 
renal menor en el grupo de hipertcnsos. ya que no se encontra ninguna correlación o 
significancia estadistica al respecto. 
Los estudios metabolicos encontrados en nuestros pacientes son similares a los 
encontrados en la literatura ( t. 1 7 .. ~5 ). La hipercalciuria se encontró como Ja primera 
anorn1alidad como causa de litiasis dentro del estudio metóblico. que correspondió a un 
8-lº"á en total de estas con10 única causa Ja hipercalciurai absoniva intestinal se encontró 
en un 71 .6~0. lo que se reporta en Ja lieratura son datos similares a nuestros pacientes 
formadores de piedras.(5. 7.1 S.20.21 . .25.49) 
La. hipcrcalcíuria renal se encontró en un 5.8% de nuestros pacientes estudiados. pero 
como única causa se encontró en O. 98°/o. el restos se encentro asociacdos a otras 
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anormalidades metabólicas. otras casuísticas se reporta entre:?. 7% (:25) al So/o (22). estos 
datos semejantes a Jos nuestros. 
El hipcrparatiroidisrno se documentó en un 6.8%. siendo n1ás fresuentes en mujeres. 
resultados similar a los reportados en otros estudios.( 13.24.:::?5). en cambio en otras series 
es menor a la encontrada en nuestros pacientes de un 1 ~/º ( 1 ). 
La fuga renal de fosfatos según Jo reportados por Freda L.Lcvy y et al. es del 15.9% en 
una población de pacientes estudiados de l:!.70 (25). nosotros encontramos un 14.7% en 
un total de JO:? pacientes. estos reportes son sin1ilarcs proporcionalmente. 
La hipocitraturic:1 se cncontro en un 34 J~ó como entidad pura o en combinación con otros 
trastornos metabólicos en los fi . .-irrnadorcs de piedras. nosotros encontrarnos que nuestros 
datos son n1uy semejantes con la reportado. en donde se encentra una variación amplia 
dependiendo de las scries. esta va desde 1 5 ¡¡ .'.'O'!O • por tanto consideran1os que son 
con1parablcs (7.25.38.~9) 
Los datos encontrados de hipcruricosuria han sido sitnilares a los encontrados en otras 
series (7,25.49) 
La literatura reporta que los cálculos por oxalatos son los más frecuentes. que pueden 
estar involucrado desde un 30~-0 a un 75~ó con10 componente en con1binación con calcio 
(34) v en otras scrics se documentó en un 19~0. como única causa se encuentra una 
pn:va.Jcncia Z al 1 '.:!.~O ( 3-t.33 ). nuestros datos son menores a Jos reportados en estas series. 
podrian10!"- especular que deba a Ja dicta que llevan nuestros pacientes. que posiblemente 
no es rica en o...:alatos. ni tan1poco se encontró enfermedades que pudieran favorecer esta 
entidad 
Las infecciones urinarias encontradas en relación a los cuadros de litiásis es mucho 
n1ayor que las series reportados por otros autores. esta se ha detern1inado una prevalencia 
del Sº'o. pero nosotros la encontramos en un 27.5°/0. no se enontró correlación a otros 
factores que pudieran estar vinculados al respecto. pero si en nuestra serie hemos 
encontrado una proporción 1nayor de n1ujeres que hon1bres como ya se comentó antes. 
esto aden1ás se ha determinado que las mujeres son más propensas a infecciones urinarias 
que los hombres. esto pudiera ser una explicación a nuestros resultados (43). 
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, ... , co.-.;c1.1•s10:-o;Es 

1- La hipcrcalciuria fue la causa nlas frccucntcn1cntc encontrada en nuestros pacientes 
en 71.6°0. 

::- El sexo tCmcnino fue el mús atCctado en un 58 Sºo 
3- La historin farniliar de litiásis se encontró en un 19 6°0 de los pacicntt:s analizados 
-i- La cornbinacinn dc los trastorno~ mcto.1bOlicos fue lo mas fn:cuentc encontrados en 

nuestros p::u.:icntcs 
~- Lo!'> sintomas pn.~dorninantcs en esta patologia fue!.!! dolor y la fiebre en un 50~0 
6- La radiogratia sirnplc de ahdon1cn tlic el medio utilizado para el diagnóstico en un 

00° o de ft,~ pa~icntes 
7- La ...:0111plu;¿1...:it1n rnas fn:cucntc fue la hidroncfrosis. seguida de la Insuficiencia renal 

crónica 
S- La int\:cciun urinaria se asoció a los cuadros de litiilsis en un .:1.:-cvo de los casos. 
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X ASEXO 
ESTUDIO METABOLICO EN PACIENTES CON LITIASIS URINARIA El'O EL 
INSTITUTO NACIONAL DE CIE.'\;CIAS MEDICAS y LA ·suTRICI0:-0 
SAL\'Al>OI{ ZVBIRA,'\; 

:"o : / __ / ~ornhrc..•: '--....,-----~-----=---------------
f~e~isfro ;'\;o / Se:\.o : ~I F. Edad / __ / :u1os Peso: __ _ ........ ,, 
l>iaheres n1ellitus Si I ~o 11·r .. \ : Si o ='in C:incer: Si o ~o .. Coleslerol ;\.lo~·or 

180 Si I ;oi.;o ·rri~licerido rnayor de 150: Si/ ~o 
·r:,fnu111isr110 : Si I :":o. Ohesid:u.I l'.\IC nn1~·or de 26 : Si I :-i;o : Uipertiro;disrno : Si/ 
~o .. .l\lenopausi:1 : Si/ ="o. lnruovilización Prolon~ad:1 : Si/ ~o .. lnsrestino Corto: Si/ 
="'º· Dinrre:1 l~rúnica : Si/No .. ll:1p11topatias : Si/ ¡\;o .. Li1i:ísis E:\.trarrenul : Si / ,:"lti;o .. 
lnfeccion t 1 rinari.a rl•petirh·a Si / Z'to. Gcrnuu1 Aislado 

Pn.•sentcic;u del cu;idro clínico: 

-Ed:uJ al monu.·1110 dd pdnu.•r l"J>Í!->odio dt.• Jili:tsis : Antecedentes 
f:unilinn·~ posirh:os th.· liti:isis r·en:1J : Si I :"o • ~io de episodios : 
C"<unplicacioru.•s 

Historia dC' <."'.\.f>ubibn de :1r<."nillas: Si/ ~o. E'\·idcnci:t radiológica: Si I No 
OsteoJHU-osis: Si / No 

DIAGNOSTICO Fl~AL ETIOLÓGICO : 
Pt•rfil d(" Litiasis 
Prcc:iq.:.a : Calcio Sérico : Fosforo Sérico: Creatinina Sérico 

Pot:tsio Sérico •icido i1rico sérico: ----P-rli : Calcio 
l"ri11:1rio. ___ Crt..•:tt. L~ _____ Fosforo Ur~ :icido urico 

11rin:1rio :_oc--o----:-
C.rt..••1tini11•t l ºrinHrio ~.nU: Ku: Cau/CraU Cnu/h:g __ _ 
C'itr•ltO!o. lºrin:trios --- Ox•tl:uos Frin:1rios ____ Dl>U~ Ph: __ _ 
Cn2: 'ºolun•t.·n l;rinario: < 1.0 litro > 1.5 litros 
Pos1 ~calcio : C":1Jcio Sérico : ___ Fósforo Sérico :_ Na: ___ K: __ _ 
Cn.·atini~t:t lºr"inaria Fósforo Frinario Calcio Urinario C•1U/ 
C~r:1 l · ___ C:1 l!/ "g _ :--;:1u: ___ h:u: __ _ 
Tr..llarnienlo: 
Ti:1zid:1s: Si/ :\"o .. Citratos : Si/ ~o. Dieta : Si I No An1eritó cirugía Si /No 
ArnL•ritó Lcoch Si/~º---
01ros -rra1:11nie1110 : 
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