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1. RESUMEN 

Introducción: La litiasis renal es una enfermedad frecuente en la consulta externa del hospital 

Juárez de México, los estudios han demostrado que la hipercalciuria es la causa mas 

importante. Investigaciones han documentado que existe una relación entre hipercalciuria y 

perdida de la densidad mineral ósea (osteopenia y osteoporosis), lo que aumenta el riesgo de 

fracturas en esta población de pacientes. Por este motivo este trabajo está enfocado en 

determinar la prevalencia de pacientes que tienen esta relación para de esta manera prevenir 

morbilidades en el futuro.  

Objetivos: Conocer la prevalencia de las alteraciones óseas, medidas por Densitometría Ósea 

en  pacientes con litiasis renal por hipercalciuria.     

Material y métodos: Se realizó un estudio observacional, prospectivo, transversal, descriptivo, 

en una cohorte de pacientes con diagnóstico de litiasis renal por hipercalciuria, de la consulta 

externa del servicio de Nefrología del Hospital Juárez de México. Las variables cuantitativas se 

expresaron como media y desviación estándar y las cualitativas como porcentaje. Se determinó 

la prevalencia entre litiasis renal y perdida de la densidad mineral ósea. Se seleccionaron 

inicialmente 50 pacientes, se perdieron en el seguimiento 12 pacientes, los cuales no se 

realizaron densitometría ósea y no acudieron a su cita de control. Incluimos en el análisis a 38 

pacientes. Se evaluaron parámetros séricos como creatinina, calciuria en orina de 24horas 

determinada por perfil metabólico de litiasis y densitometría ósea.  

Resultados: De los 38 pacientes incluidos en nuestro análisis  26 eran mujeres (68%) y 12 

hombres (32%). La edad media de los pacientes fue 46,23  ±11.97 años, con una media  de 

TFG calculada por CKD-EPI de 98,37 ±14.4 ml/min/1.73m2. La prevalencia para la perdida de 

la densidad mineral ósea de columna y cadera fue 36,84% y  34.21% respectivamente.  

Conclusión: En nuestro estudio no logramos demostrar la correlación entre hipercalciuria y 

perdida de la densidad mineral ósea.   

Palabras clave: Hipercalciuria, Perdida de la densidad mineral ósea, densitometría ósea.  
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. MARCO TEÓRICO 

El esqueleto humano está compuesto principalmente de apatita y representa el mayor depósito 

de calcio del cuerpo. En el crecimiento y el embarazo se  requiere sustancial absorción de 

calcio en la dieta. Una vez que la formación del esqueleto está completa en los humanos no 

embarazadas, se debe excretar cualquier absorción de calcio en la orina, sin embargo, esta 

absorción no se regula con precisión, y aumenta con la ingesta dietética adicional, 

independientemente de las necesidades. 1  

Los iones que más a menudo forman complejos con el calcio en los cálculos renales, son el 

oxalato y fosfato, el primero es un producto final del metabolismo y  el otro componente principal 

del hueso respectivamente, cuya absorción también está mal regulada. 1 

La necesidad de conservar el agua por los seres humanos terrestres a menudo resulta en la 

excreción de estos iones que no sean necesarios (calcio, oxalato y fosfato) en relativamente 

pequeñas cantidades en la orina. Normalmente se excreta  pequeñas cantidades de calcio, 

oxalato y fosfato por la orina. La excreción de iones en la orina escasa conduce a una 

sobresaturación sustancial con respecto a varias fases sólidas de oxalato de calcio y fosfato de 

calcio.  1 

Existen inhibidores de formación de cálculos que retardan la cristalización; sin embargo, si la 

sobresaturación sobrepasa la capacidad del inhibidor, estos sólidos, puede aumentar de 

tamaño, provocar dolor y obstrucción de la vía urinaria.  

La presentación clínica varía desde pequeñas piedras asintomáticas hasta grandes cálculos 

que obstruyen la vía urinaria, provocando uropatía obstructiva, que representa una situación 

común en nuestra práctica diaria  que va condicionar deterioro de la función renal, y según el 

tiempo de obstrucción podría provocar enfermedad renal crónica. La gravedad de la 
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enfermedad de cálculos depende de la patogénesis, así como del tipo de piedra, tamaño y la 

ubicación. 2 

2.1 EPIDEMIOLOGíA 

Los cálculos renales son comunes en los países industrializados, con una la incidencia anual de 

más de 1 por cada 1000 personas y durante  toda la vida el  riesgo de formación de piedras de 

5% a 13%, o de 0,1 a 3 En los Estados Unidos.  2 

En Estados Unidos se reportó incidencia de 1116 por cada 100000 pacientes de 18 a 64 años, 

en empleados cubiertos por 2 grandes compañías de seguros. 3 

La prevalencia de litiasis renal ha aumentado desde el 3,2% a finales del 1970 al 5,2% en la 

década de 1990, en paralelo con la creciente incidencia de la obesidad, resistencia a la insulina 

y diabetes melitus tipo 2. 2 

Se presenta en picos de incidencia en la tercera y cuarta décadas y  su prevalencia aumenta 

con la edad hasta aproximadamente los 70 años en hombres y 60 años en las mujeres. En los 

Estados Unidos, los caucásicos son más propensos a desarrollar cálculos renales que los 

afroamericanos, hispanos, asiáticos o americanos. Los hombres son más propensos a la 

formación de cálculos que las  mujeres, en una proporción de 2 a 4: 1.2. 2 

En los Estados Unidos, la tendencia para el desarrollo de piedras también depende de la 

localización geográfica, con una creciente prevalencia de norte a sur y, en menor grado, de 

oeste a este. El aumento de las tasas de nefrolitiasis en el sur americano puede ser debido a la 

mayor exposición al sol, lo que lleva a un aumento de las pérdidas insensibles a través de la 

sudoración y mayor concentración urinaria. 2 

La explicación es que la deshidratación, con la consiguiente orina concentrada promueve un 

aumento de la sobresaturación urinaria, cristalización, y la formación de cálculos. 4 
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La litiasis renal afecta a aproximadamente 1 de cada 11 personas en los Estados Unidos, según 

Encuesta Nacional de Salud y Nutrición (NHANES) 2007-2010. Representa Más de 3600 

consultas urgencias cada día en los Estados Unidos, y de estas el  20% atenciones resultan en  

hospitalización.5 

El riesgo medio de recurrencia de cálculos renales sin la intervención es del 35% a los 5 años y 

52% a los 10 años. 5 Se requiere la intervención urológica en hasta el 20% de los pacientes con 

cólico renal y se gasta más de $2 millones de dólares en el tratamiento cada año. 6 

Muchos estudios han indicado que 20% a 40% de formadores de cálculos tiene antecedentes 

familiares positivos de piedras; grandes bases de datos, tales como  Nurses Health Cohort and 

Health Professional Follow-up Study, revelan un riesgo relativo de aproximadamente dos a 

cuatro veces.1 

2.2 PATOGENIA   

2.2.1 SATURACIÓN 

Los litos se producen en orina que está sobresaturada con respecto a los constituyentes 

iónicos. La sobresaturación depende en el producto de las actividades de iones libres de los 

componentes de piedra en lugar de en sus concentraciones molares. 2 

La orina, a diferencia del agua, contiene numerosos iones y moléculas que pueden formar 

complejos solubles con los componentes iónicos de una piedra. Las interacciones con estos 

otros solutos como el citrato, pueden dar lugar a una disminución de la actividad de iones libres, 

que permite a los constituyentes aumentar su concentración total a niveles que normalmente 

causar la formación de cálculos en el agua. 

El pH urinario también influye en la actividad de los iones libres,  el  nivel de actividad de iones 

libres  en que las piedras no crecen ni se disuelven  se conoce como el equilibrio producto de 
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solubilidad, o el límite superior de metaestabilidad.2 Por encima de este nivel, la orina será 

sobresaturada. 

2.2.2 NUCLEACIÓN 

Nucleación homogénea se refiere a la unión de iones similares en cristales.1  La nucleación 

heterogénea más común y termodinámicamente favorecida, los cristales crecen alrededor 

diferentes sustancias en la orina, tales como células epiteliales descamadas., los cristales de 

oxalato de calcio, por ejemplo, pueden nuclearse alrededor cristales de ácido úrico, luego varios 

pequeños cristales generalmente se unen rápidamente en un proceso denominado agregación. 

Posteriormente, los cristales crecen en un cálculo por anclaje al epitelio renal. Cristales de 

oxalato cálcico se anclan en áreas de depósitos de fosfato de calcio llamado placa de Randall 

que se encuentran en las papilas renales y esta compuesta de cristales de apatita. 

La apatita parece que se origina alrededor de la rama delgada del asa de Henle, en la 

membrana basal tubular, y se extiende en el intersticio sin llenar la luz tubular o dañar las 

células tubulares. Los cristales de oxalato de calcio se unen a estas placas, lo que permite un 

crecimiento significativo de piedra. 2 

Los cálculos renales desarrollan unidos a placas sub-epiteliales de fosfato de calcio (CaP) los 

cristales (denominada placa de Randall) y/o se forman como resultado de la oclusión de las 

aberturas de los conductos de Bellini por cristales de formadores de cálculos (tapones de 

Randall). Estas placas y tapones finalmente ocluyen el espacio urinario, actuando como un nido 

para el crecimiento excesivo del cristal y formación de cálculos. 7 

Recientemente se propone una teoría  "unificada" de la formación de la placa y una similar a la 

biomineralización patológica observado en otras partes del cuerpo. 
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Las condiciones anormales urinarias (hipercalciuria, hiperoxaluria, y Hipocitraturia), estrés o 

trauma renal, y quizás incluso el normal proceso de envejecimiento pueden conducir a la 

transformación de las células epiteliales renales en un fenotipo osteoblástico. Con esta 

desdiferenciación viene un aumento de la producción de proteínas específica del hueso (es 

decir, osteopontina), una reducción de inhibidores de la cristalización, y la creación de vesículas 

de matriz, que apoyan la nucleación de cristales de CaP. Estos pequeños depósitos promueven 

la agregación y la calcificación de los alrededores de colágeno. La mineralización continúa por 

la calcificación de productos de degradación celular y otras fibras hasta que la placa alcanza el 

epitelio papilar. A través de la actividad de metaloproteinasas de la matriz o talvez por la fuerza 

física bruta producida por la masa cristalina sub-epitelial grande, la superficie se rompe y se 

produce un mayor crecimiento de la piedra por nucleación asociados a matriz orgánica de 

oxalato de calcio (CaOx) o por la transformación de la capa externa de cristales de CaP en 

cristales CaOx. 7 

Los pasos cruciales en el proceso, además de la formación de placa en sí, son la interrupción 

del urotelio, sobre lo que no sabemos nada en el momento presente, y la inicial nucleación de 

apatita, que impulsa la formación de la nueva piedra. 8 

2.3 FACTORES QUE INFLUYEN EN LA SATURACIÓN 

La excreción renal de calcio, oxalato, fosfato, y agua son los principales determinantes de la 

saturación. 2 La formación de complejos de calcio y oxalato y el pH urinario, que influye en las 

cantidades relativas de monohidrógeno y dihidrógeno fosfato, alteran las concentraciones de 

iones libres y son importantes en la regulación de la saturación.2 

La hipercalciuria, oxaluria, hipocitraturia, y la deshidratación crónica, aumentan el riesgo de 

formación de cálculos de calcio, pero su sola presencia no se asegura que se formen piedras.1 

2.3.1 CRECIMIENTO Y AGREGACIÓN DEL CRISTAL 
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Una vez presentes, núcleos de cristales crecerán si estuviera suspendido en la orina 

con una proporción de producto de actividad (APR) superior a 1.  El crecimiento y agregación 

son cruciales para la nefrolitiasis puesto que los núcleos microscópicos son demasiado 

pequeños para causar obstrucción o producir síntomas.1 

Los cristales son retículas regulares, compuestas de subunidades repetitivas, y crecen 

mediante la incorporación de calcio y, o bien oxalato o fosfato en nuevas subunidades en sus 

superficies. La velocidad de crecimiento aumenta con el grado de sobresaturación y tiende ser 

más rápida en la orina con los valores más altos de APR. 1 

La atracción electrostática hace que pequeños cristales se agregan en grandes masas, este 

proceso puede aumentar rápidamente de tamaño la piedra, resultando un lito que puede 

obstruir la vía urinaria. 

2.3.2 INHIBIDORES DE LA FORMACIÓN DE PIEDRAS 

Se reconoce actualmente que la formación de cálculos en el tracto urinario requiere 

sobresaturación con respecto a una fase sólida. Sin embargo, este principio se aplica 

totalmente sólo para piedras diferentes a las de calcio. En el caso de las piedras de calcio en su 

crecimiento también influyen los inhibidores de la cristalización.  

Por lo tanto, la formación de cálculos se produciría de un desequilibrio entre promotores e 

inhibidores. 9  Varios estudios realizados en las últimas dos décadas han identificado muchos 

inhibidores de la cristalización de oxalato de calcio y fosfato de calcio, que se clasifican en iónes 

y macromoleculas.  

Se han demostrado que actúan sobre la cinética de al interferir con la nucleación, el crecimiento 

y la agregación de los cristales. Desafortunadamente, a excepción de citrato, ninguna de las 

sustancias recién descubiertas ha sido definitivamente caracterizado en su composición 
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molecular y la estructura, el tipo y potencia de inhibición. 9 El Citrato es  la actualidad es el único 

inhibidor natural que puede medirse en la orina.9 

CITRATO  

La baja excreción urinaria de citrato es un factor de riesgo conocido para el desarrollo de 

piedras. Hipocitraturia, generalmente se define como la excreción urinaria de citrato menos de 

320 mg (1,67 mmol) por día en adultos. 10 El citrato es un conocido inhibidor de la formación de 

cálculos, a través de una variedad de mecanismos. 

Este complejo calcio-citrato previene la nucleación de oxalato calcio y fosfato de calcio, en 

menos parte a través de interacciones con la proteína de  Tamm-Horsfall.  Además, citrato evita 

la aglomeración de cristal y el crecimiento a través de su capacidad para unirse a la superficie 

de cristal y también puede evitar la adhesión del oxalato de calcio a las células epiteliales 

renales.10 

Hipocitraturia puede corregirse con modificaciones en la dieta y la administración 

preparaciones de citrato o otras formas de terapia álcali. La excreción de citrato se vincula a pH 

urinario y por lo tanto pueden influir en la generación de una serie de tipos de piedras. 

En los últimos años el citrato ha recibido gran interés en el estudio de la litiasis renal, 

principalmente por su potente acción inhibidora de la cristalización de las sales de calcio. En la 

actualidad es el inhibidor no orgánico mejor estudiado. 11 

Hipocitraturia se estima estar presente en un 20-60% si los cálculos de calcio son detectados. 

En cuanto a varias causas secundarias hipocitraturia son la acidosis tubular renal, 

malabsorción, déficit de potasio, baja absorción alcalina intestinal. En aproximadamente el 50% 

de los casos, ninguna causa obvia de hipocotraturia se puede se puede encontrar. 11 
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En pediatría también constituye una patología frecuente, la urolitiasis en preescolares 

tiene significativa morbilidad y una alta tasa de recurrencia. Las anormalidades metabólicas 

están presente en un gran número de niños con litiasis con hipercalciuria, seguido por 

hipocitraturia, se ha considerado el factor de riesgo metabólico más común en la formación de 

cálculos renales en niños y adultos. 12 

La edad avanzada se asocia con una menor en el citrato urinario mujeres independientes de la 

dieta. Con un ajuste adicional para el estado menopáusico y el uso hormonas 

postmenopáusicas (PMH). 13 Se ha demostrado que el uso actual de PMH se asoció con una 

menor excreción urinaria de citrato requiere exploración adicional. 13 

La presencia de rasgos del síndrome metabólico se asociado con un aumento significativo de 

las probabilidades de tener hipercalciuria, hiperuricosuria, hiperoxaluria, y hipocitraturia.  14 

Varios estudios también encontraron un aumento oxalato urinario y la excreción de calcio y 

disminución de la excreción de citrato en pacientes con obesidad o diabetes. 

La obesidad se ha asociado con una mayor producción endógena neta la producción ácido, así 

como alteración de la producción de amoníaco y  menor pH urinario. El hecho de que un mayor 

índice de masa corporal, se asoció con una menor excreción de citrato urinario. 14 

 
2.3.3 MAGNESIO 

 
El magnesio se ha promocionado como un inhibidor de la formación de piedras, está presente 

en concentraciones milimolares en la orina, en el que fácilmente se une a oxalato. Li y 

colaboradores encontraron que el magnesio inhibe tanto la nucleación y el crecimiento de 

cristales de oxalato de calcio.1 El magnesio forma complejo con el oxalato en el tracto 

gastrointestinal reduciendo la absorción del mismo y disminuyendo la supersaturación del 

oxalato de calcio en la orina. 1 
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El magnesio también actúa como un competidor en la unión al oxalato. Sin embargo, el oxalato 

de magnesio es más solubles que oxalato de calcio y, por lo tanto no cristaliza en el riñón para 

formar piedras. Sobre la base de esta competencia entre el magnesio y el calcio, se han 

estudiado el magnesio para el tratamiento nefrolitiasis. 15 

No es claro si la suplementación de magnesio tiene un efecto beneficioso independiente. Dietas 

ricas en magnesio se asociaron con un riesgo menor del 30% en la formación de cálculos 

renales en hombres. 16 

2.3.4 PIROFOSFATO 

Pirofosfato se ha demostrado retardar el crecimiento los cristales de fosfato de calcio y oxalato 

de calcio. Russell Fleisch y colaboradores encontraron que el promedio de pirofosfato de orina 

concentración era suficiente para inhibir significativamente cristal crecimiento.1 

2.3.5 MACROMOLECULAS 

Las macromoléculas son potentes inhibidores de la cristalización de oxalato de calcio. La 

osteopontina, es un ácido glicoproteína fosforilada que se aisló inicialmente a partir de hueso. 

La osteopontina inhibe la formación de la hidroxiapatita durante formación .normal del hueso.1 

La osteopontina se expresa normalmente en células de la rama gruesa ascendente del asa de 

Henle y los túbulos distales contorneado y es secretada en los túbulos; alrededor de 4 mg / día 

está presente en la orina. 1 Inhibe la nucleación, crecimiento y agregación de los cálculos de 

oxalato de calcio en vitro. 

UPTF1; también llamado cristal proteína de la matriz,  es un fragmento de protrombina que se 

produce dentro del riñón .Es un potente inhibidor de oxalato de calcio el crecimiento, la 

agregación, y la nucleación, hay evidencia de diferencias en cantidades de UPTF1 en los 

formadores de cálculos y en los no formadores. 
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Bikunina es la cadena ligera del inhibidor de inter-α-tripsina, que inhibe el crecimiento y la 

nucleación de oxalato de calcio. 1 Se encuentra en las células epiteliales del túbulo proximal y 

en el segmento descendente delgada cerca del asa de Henle. 

Nefrocalcina es una glicoproteína, fue la primera proteína urinaria encontrado que tienen 

propiedades inhibidoras de cristal. 1. Ha demostrado que inhibe el crecimiento de cristales, la 

nucleación y la agregación. 

TFF1 tiene una potente actividad inhibidora contra el crecimiento de cristales de oxalato de 

calcio similar a la de nefrocalcina. 

 

2. MECANISMO FISIOPATOLÓGICO DE LA LITIASIS CÁLCICA  

Hipercalciuria es una condición reconocida encontrada hasta en el 50% 60% de los pacientes 

con cálculos renales. 17 Se puede definir como una excreción de calcio en orina de 24 horas 

>250 mg/d en mujeres y >300 mg/d en l hombres cuando los pacientes están consumiendo su 

dieta habitual. 17 

También puede definirse hipercalciuria en adultos como una excreción de orina de 24 horas > 4 

mg/kg de peso corporal/día. 17 Debido a la marcada las diferencias en el metabolismo del calcio 

y los hábitos alimenticios, tales valores no se deben utilizar para la infancia y la adolescencia. 

Varios factores influyen en la excreción urinaria de calcio los seres humanos. Los factores más 

importantes son el sexo, el peso y la ingesta de nutrientes, tal como sodio, potasio, fosfato, 

proteínas, hidratos de carbono, y el alcohol. 17 

Los sujetos sanos eliminan aproximadamente el 6% y el 7% de la dieta de calcio en la orina al 

día. 17 En consecuencia, dependiendo de la edad, el exceso de calcio en la dieta (> 1500 mg / d) 

puede ser asociado con el desarrollo de hipercalciuria. 17 
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La ingesta de sodio puede aumentar la excreción de calcio por alrededor de 20-40 mg / día por 

cada aumento de 2,3 g en sodio. 17 

El metabolismo del fosfato también influye en gran medida en la excreción urinaria de calcio. La 

fuga de fosfato y la consiguiente hipofosfatemia estimula la producción renal de 1,25 (OH) 2 

Vitamina D, la cual, a su vez aumenta la absorción de calcio y puede conducir a la 

hipercalciuria.17 

 Los estudios epidemiológicos han sugerido que las proteínas de la dieta son reguladores muy 

importantes de calcio urinario, dietas moderadas en proteínas (1,0 a 1,5 g de proteína / kg) se 

asocian con normal metabolismo de calcio y, presumiblemente, no alteran la homeostasis 

esquelética. Por el contrario, la ingesta elevada de proteínas, particularmente de fuentes 

animales, resultan en la hipercalciuria sostenida. 17 

Aproximadamente el 80% de los cálculos renales de calcio son de oxalato de calcio, y un 

pequeño porcentaje (15%) de fosfato de calcio. Los mecanismos fisiopatológicos de formación 

de cálculos renales de calcio son complejos y diversos e incluyen bajo volumen de orina, 

hipercalciuria, hiperuricosuria, hipocitraturia, hiperoxaluria, y anormalidades en el pH de la 

orina.11 

 

2.4 HIPERCALCIURIA PRIMARIA O IDIOPÁTICA 

Hipercalciuria es la anomalía más frecuente en los formadores de cálculos renales de calcio. Se 

detecta en el 30-60% de los adultos con la nefrolitiasis. En 1939 se describió inicialmente el 

vínculo entre la hipercalciuria y nefrolitiasis. En 1958, Albright y Henneman aplican el término 

"hipercalciuria idiopática." Los mecanismos fisiopatológicos de hipercalciuria son numerosos y 

pueden implicar aumento de la absorción intestinal de calcio, disminución de la reabsorción 

renal de calcio, y la movilización de calcio mejorada de hueso. 11 
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Albright y colaboradores definieron hipercalciuria idiopática o primaria como la forma de 

excreción excesiva de calcio que no esta asociado con las condiciones conocidas para 

aumentar la eliminación de calcio. 17 

En un sistema de clasificación temprana de hipercalciuria primaria en pacientes con la 

formación de cálculos de calcio recurrente Pak y colaboradores,  dentificaron 3 tipos de 

defectos metabólicos como causante de hipercalciuria: (a) hipercalciuria de absorción, los tipos I 

y II, cuando la hiperabsorción intestinal primaria de calcio está implicado; (b) hipercalciuria de 

absorción o Tipo III, cuando el defecto es fuga renal de fosfato.  induciendo hipofosfatemia y en 

segundo lugar hiperabsorcion intestinal de calcio mediada por 1,25 (OH) 2 vitamina D, y (c) 

hipercalciuria renal cuando existe una fuga renal primaria de calcio con secundario 

hiperparatiroidismo compensador. 17 Pak y colaboradores también distinguen una forma de 

llamada de hipercalciuria de resorción, cuando se induce hipercalciuria. por una salida excesiva 

de calcio de los huesos, por ejemplo en pacientes con hiperparatiroidismo primario. 17  

Durante los últimos 20 años, este esquema de clasificación ha sido revisado. Actualmente, se 

cree que diferentes mecanismos, posiblemente se superponen y actúan juntos, y están 

implicados en la patogénesis de la hipercalciuria: aumento de la absorción intestinal de calcio, 

la liberación excesiva de calcio de los huesos, y el manejo renal alterado de del calcio. 17 

La hiperabsorción intestinal de calcio es la anomalía más común en esta población. Por lo tanto, 

algunos han adoptado el término "hipercalciuria de absorción". Sin embargo, todos los defectos 

fisiológicos antes mencionados pueden coexistir en pacientes individuales, lo que lleva a la 

disminución de la densidad mineral ósea y riesgo de fracturas. 

La hipercalciuria es un trastorno heterogéneo en el que hiperabsorción intestinal de calcio 

puede ser dependiente o independiente de 1,25-dihidroxivitamina D [1,25 (OH) 2D]. 

Clásicamente, hipercalciuria se clasifica en dos grupos diferentes. La variante más grave se 
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caracteriza por normocalcemia, hipercalcemia, hiperabsorción intestinal de calcio, y PTH normal 

o suprimida. Sin embargo, una forma menos severa comparte muchas de las mismas 

características bioquímicas, pero hipercalciuria normaliza después de una dieta restringida de 

calcio (<400 mg/d). 18 

Varios estudios han demostrado que hiperabsorción de calcio es independiente de la vitamina 

D, con más de dos tercios de los pacientes con hipercalciuria idiopática que presentan una 

mayor absorción intestinal de calcio con normal concentración sérica de 1,25 (OH) 2D.10 

2.4.1 HIPERCALCIURIA RENAL 

Es una segunda variedad, menos común de hipercalciuria en el que la reabsorción tubular renal 

de calcio defectuosa se acompaña de una mayor PTH, calcitriol, y la absorción intestinal de 

calcio. Los estudios que utilizan una sola dosis de hidroclorotiazida en ambos grupos no 

seleccionados y seleccionadas de los formadores de cálculos de calcio han relacionado la 

reabsorción renal de calcio defectuoso a un defecto tubular renal proximal. 10 

2.4.2 HIPERCALCIURIA RESORTIVA 

El prototipo más común de hipercalciuria resorción es hiperparatiroidismo primario. Sin 

embargo, debido a la diagnóstico temprano más frecuente de hiperparatiroidismo primario, la 

prevalencia de la nefrolitiasis en esta condición es hoy en día aproximadamente el 2-8%. 

Hipercalciuria es percibida como una causa de cálculos renales en esta población.  

2.5 MECANISMOS DE HIPERCALCIURIA  

Aumento de la absorción intestinal de calcio: Recientes estudios han confirmado que la 

absorción de calcio esta casi invariablemente incrementada en pacientes con hipercalciuria 

primaria. El metabolismo de 1,25 (OH) 2 vitamina D parece ser que esta alterado en algunos 

pacientes con hipercalciuria de absorción. En ratas con hipercalciuria determinada 
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genéticamente, aumento de la expresión del receptor intestinal de  la vitamina D conduce a un 

aumento de la absorción de calcio intestinal, incluso en la ausencia de valores elevados 1,25 

(OH) 2 vitamina D en suero. Sin embargo, no hay evidencia de que un mecanismo similar 

podría estar sucediendo en los seres humanos. 17 

Cuando está alterado manejo renal de fosfato, que conduce a fosfaturia excesiva, la 

hipofosfatemia, podría ser responsable de la sobreproducción de 1,25 (OH) 2 vitamina D y la 

hiperabsorcion de calcio intestinal. 17  

 

Fuga renal  tubular de calcio:  Un defecto en los túbulos renales en la reabsorción de calcio 

puede ser demostrado en los seres humanos y en ratas como causa de formación de litos a 

causa de hipercalciuria idiopática. Sin embargo, estudios extensos adicionales de la llamada 

hipercalciuria renal han demostrado existen 2 características distintivas de esta forma de 

hipercalciuria (el calcio sérico normal-bajo y el aumento de niveles de la hormona paratiroides 

[PTH]), estas estuvieron presentes en una pequeña minoría de pacientes con hipercalciuria 

primaria. Actualmente se cree que no más del 2% -3% de casos hipercalciuria primaria son 

generados por una fuga de calcio.17 

 

Hipercalciuria de ayuno: La mayoría de los pacientes con hipercalciuria primaria tienen 

persistentemente elevado el calcio urinario, incluso después de una dieta baja en calcio o en 

condiciones de ayuno, sin hiperfunción paratiroidea secundaria. El término "hipercalciuria 

ayuno" se le dio a esta condición, que presumiblemente es dependiente al exceso de salida de 

calcio de los huesos. 17 
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2.5 CAUSAS SECUNDARIAS DE HIPERCALCIURIA 17 

 

2.6 HIPERURICOSURIA 

Como una anormalidad aislada se detecta en 10% de formadores de cálculos de calcio. Sin 

embargo, en combinación con otras anomalías metabólicas que puede estar presente en 40% 

de esta población. 10 

El mecanismo fisiopatológico se atribuye a una dieta alta en purina. Sin embargo, en 

aproximadamente un tercio de los pacientes, la sobreproducción de ácido úrico endógeno 

prevalece, y la restricción dietética no altera significativamente la excreción urinaria. La base 

físico-química involucrada en este proceso no ha sido bien establecida.  
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2.7 HIPEROXALURIA 

Se detecta en 10 a 50% de formadores de cálculos de calcio. Los mecanismos subyacentes de 

la hiperoxaluria se pueden dividir en: 1) la sobreproducción de oxalato como resultado de un 

error innato del metabolismo; 2) el aumento de la ingesta alimentaria y la biodisponibilidad y 3) 

el aumento de la absorción de oxalato intestinal.  

Los errores congénitos en el metabolismo incluyen la hiperoxaluria de tipo I resulta de una 

deficiencia o mala focalización de hepática transferasa glioxilato alanina, tipo II hiperoxaluria 

primaria debido a una deficiencia en glioxilato reductasa reductasa / hidroxipiruvato, y la 

hiperoxaluria tipo III como resultado de la ganancia de la función de hepática o mitocondrial 

aldolasa 4-hidroxi-2-oxoglutarato renal. 10 

Recientemente, se han propuesto que el  Oxalobacter formigenes en los seres humanos 

participa en el metabolismo de oxalato intestinal. 10 

En la práctica clínica son los trastornos de malabsorción intestinal, como diarrea crónica, 

enfermedades inflamatorias del intestino, y la resección intestinal como ocurre cirugía de 

derivación post-gástrica, que conduce a "la hiperoxaluria entérica." Además de la hiperoxaluria, 

estos trastornos se asocian con varios otros factores de riesgo de cálculos renales, incluyendo 

volumen bajo en la orina, hipocitraturia, hipomagnesemia, y la orina muy ácida. 

Las alteraciones en el pH urinario tanto la orina muy ácida (pH ≤ 5,5) y la orina altamente 

alcalino (pH ≥ 6,7) predisponen a los pacientes a formación de cálculos renales de calcio. Con 

un pH excesivamente ácido, la orina se vuelve sobresaturada. Significativamente la orina 

alcalina aumenta la abundancia de monohidrogenofosfato, en combinación con el calcio, 

transforma a brushita termodinámicamente inestable (CaHPO4.2H2O) y finalmente a 

hidroxiapatita [Ca10 (PO4) 6 (OH) 2 ]. 10 
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2.6 HIPERCALCIURIA Y PÉRDIDA DE LA DENSIDAD MINERAL ÓSEA. 

Cualquiera que sea el mecanismo fisiopatológico, de hipercalciuria primaria, la litiasis renal de 

calcio y enfermedades óseas están estrictamente vinculada y están bien establecida.  En 

particular, la tasa de excreción de calcio en orina se correlaciona con perdida de hueso y una 

elevación de los marcadores de recambio óseo en pacientes con hipercalciuria y  formación de 

piedras. 17 

La prevalencia de osteopenia y osteoporosis, según la puntuación T, fue del 54% y 14%, 

respectivamente. Hipercalciuria se demostró en el 21,7% de los pacientes. hombres 

hipercalciúrica mostraron una mayor excreción de urea, fosfato, sulfato y magnesio. 19 

La pérdida de la densidad mineral ósea en pacientes con litiasis renal de calcio se asocia con 

diferentes factores tales como niveles elevados de citoquinas, especialmente la IL-1, TNF-alfa, 

que estimula resorción ósea directa o indirectamente por la producción de prostaglandinas.20 

Además, de procesos inflamatorios e inmunológicos, así como los factores genéticos, puede 

haber factores que subyacen en la asociación entre el calcio litiasis renal y osteoporosis. De 

hecho, estos pacientes pueden tener varias alteraciones genéticas comunes.  

Las hormonas el control del metabolismo de calcio-fósforo, tales como la vitamina D y la 

hormona paratiroidea, no parecen jugar un papel esencial en los pacientes con litiasis renal de 

calcio, hipercalciuria idiopática y osteopenia. 20 

Otro factor a considerar es el efecto de la dieta sobre litogénesis y la pérdida de la densidad 

mineral ósea, una dieta rica en proteínas de origen animal, sodio y baja en calcio favorece el 

desarrollo de litiasis de calcio y la pérdida de la densidad mineral ósea causada por una 

alteración del metabolismo calcio fosforo y la aparición de acidosis metabolica. 
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Una serie de estudios han demostrado que las recaídas de litiasis renal de calcio está asociada 

con la desmineralización ósea y que la litiasis renal es un factor de riesgo para fracturas y  

hueso osteoporótico. 20 

Desde hace años la hipercalciuria ha sido objeto de estudio, tratándose de relacionar no solo 

con la existencia de litiasis renal, sino también con otras patologías como la pérdida de 

densidad mineral ósea, que se traduce en osteopenia u osteoporosis. 21 

Un papel de citrato en la patogénesis de las enfermedades metabólicas de los huesos ha sido 

sugerido recientemente y la medición de citrato en la orina se ha propuesto como un predictor 

de tanto la pérdida de la masa ósea y el riesgo de fractura.22 

En términos densitométricos se ha observado que la densidad mineral ósea es menor en los 

pacientes con hipercalciuria de ayunas y absortiva, lo cual ya determinaba que la alteración del 

metabolismo óseo podría estar presente en pacientes con litiasis renal cálcica. En los pacientes 

con litiasis cálcica e hipercalciuria se ha demostrado un descenso en la formación de matriz 

ósea y cambios histomorfométricos en el hueso que se corroboran en la densitometría ósea y 

que para algunos autores puede estar relacionado con el aumento de los niveles de 1,25 

vitamina D. Como vemos, desde el año 1976 con el estudio de Alhava y colaboradores, se 

vienen realizando investigaciones en torno al binomio litiasis cálcica-pérdida de densidad 

mineral ósea. 21 

Esta asociación es de vital importancia, hecho que queda reflejado en que se han realizado 

estudios observando un aumento de la tasa de fracturas óseas en este tipo de pacientes, que 

por tanto precisan de un seguimiento estricto y exhaustivo para evitarlas, y que condicionan que 

la nefrolitiasis cálcica recidivante sea un factor de riesgo de fractura.  

Recientemente un estudio genético irlandés y holandés ha demostrado que la presencia de 

variantes en la secuencia del gen CLDN14 demuestra la asociación entre litiasis renal y 

densidad mineral ósea, ya que es un gen que se expresa a nivel renal regulando la 
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permeabilidad epitelial, estando alterado en pacientes con litiasis renal, y que además se ha 

encontrado asociado a pérdida de densidad mineral ósea tanto en la cadera como en la 

columna lumbar. 21 Son suficientes los datos que nos hacen pensar que pueda existir una 

relación entre litiasis renal y osteopenia-osteoporosis. 

Algunos estudios anteriores reportaron una menor densidad mineral ósea en individuos con 

antecedentes de nefrolitiasis comparada con los que no tienen, y desmineralización ósea de 

calcio en los formadores de cálculos puede estar relacionado con mayor calcio en la orina. 

Un reciente estudio que utiliza datos de la Salud Improvement Network (FINA) en el Reino 

Unido en comparación a más de 50.000 personas con códigos de diagnóstico de litiasis urinaria 

con más de 500.000 participantes sin dichos códigos. El riesgo de incidencia de fractura ósea 

en individuos con antecedentes de cálculos renales fue 10% mayor en los hombres y varia 

por edad en las mujeres (el más alto riesgo relativo fue de 1,52 para las mujeres de 30 a 39 

años).23 

La urolitiasis se asoció con un significativo mayor riesgo de fractura de la tercera a la séptima 

décadas de la vida en las mujeres, mayor en mujeres de edades 30-39 años (HR, 1,55; IC del 

95%, 1,26 a la 1,90).24 

Un estudio reciente, proporciona evidencia de que la calcificación vascular y la 

desmineralización ósea coexisten en el paciente formador de piedras cálcicas, lo que sugiere la 

posibilidad de vías comunes subyacentes que conducen a un aumento de depósitos de calcio 

extraóseos en los riñones y los vasos sanguíneos. 25 

Sin embargo, la asociación entre la nefrolitiasis y fracturas óseas sigue sin estar del todo claro 

por varias razones. En primer lugar, los estudio  no han sido capaces de ajustar variables como 

raza o dieta, debido a que los negros son menos propensos a formación de piedras renales y 

también son menos propensos a tener fracturas óseas. 
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Una comprensión de formación de cálculos es importante para conocer las enfermedades 

responsable de la nefrolitiasis de calcio recurrente. También es cierto que la densidad mineral 

ósea puede reducirse en pacientes con cálculos de calcio sin hipercalciuria.  

Esta pérdida se puede medir por densitometría ósea, lo que nos permite clasificar a los 

pacientes en la siguiente categorías de acuerdo con la puntuación T: normal (> -1), osteopenia 

(T-score entre -1 y -2,5), la osteoporosis (<-2,5), Y osteoporosis establecida (<-2,5 y fractura).23 

Otra forma de medir e indirectamente a diagnosticar hueso la pérdida de densidad mineral es 

por los marcadores de la formación de hueso y reabsorción, lo que nos permite monitorear y dar 

seguimiento a los pacientes después del establecimiento de un tratamiento antirresortivos.23 

La Hipocitraturia es también un trastorno metabólico común en los niños y algunos autores 

sugieren que hipocitraturia es el factor de riesgo más importante contribuir al desarrollo de la 

litiasis en calcio los niños, superando tanto hipercalciuria y hiperoxaluria en importancia.26 

Una relación negativa entre litiasis y citraturia, y el calcio: citrato ratio se ha definido. Es 

importante evaluar los pacientes con litiasis cálcica frecuente correctamente, ya que el 

temprano diagnóstico de trastornos metabólicos significa que un adecuado control y tratamiento 

se pueden iniciar. 

Los pacientes con alteraciones litiasis cálcica recurrentes también presentan una mayor perdida 

de la densidad mineral ósea (BMD) y un aumento de marcadores remodelación ósea. En los 

pacientes con litiasis cálcica recidivante, es por lo tanto, necesario realizar estudios metabólicos 

y óseos para diagnosticar posibles alteraciones que pudieran permitir la apropiada 

monitorización del paciente. 26 

En diversos estudios realizados en pacientes con litiasis, se ha observado que hay un cierto tipo 

de alteración metabólica en casi el 90% -95% de estos pacientes que pueden llegar a 

diagnosticarse a través de estudios del metabolismo mineral. 27 
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La alteración metabólica observada con mayor frecuencia es la hipercalciuria que, según varias 

series, puede variar de 31,2% -74%. La segunda alteración metabólica más común en 

pacientes con este tipo de litiasis es hipocitraturia. Varios autores tienen observado una relación 

importante entre la hipercalciuria y la pérdida de la densidad mineral ósea, con un elevado 

porcentaje de pacientes con hipercalciuria que presentan osteopenia y elevada la excreción de 

calcio urinario.27 

Jaeger y colaboradores, también han demostrado la presencia de la pérdida de DMO en 

pacientes con litiasis sin hipercalciuria. Estos resultados enfatizan la importancia de completar 

los estudios metabólicos y minerales adecuados para los pacientes con litiasis de calcio, y la 

realización de estudios del metabolismo óseo y  DMO. 27 

En un estudio realizado en el Hospital Juárez de México. Fueron 25 hombres y 10 mujeres, 35 

pacientes en total, el diagnóstico metabólico fue el siguiente: Hipercalciuria absortiva 20 

pacientes (57%), hipercalciuria + hiperuricosuria 8 pacientes (23%), hipocitraturia 5 pacientes 

(14%) y fuga renal de calcio 2pacientes (6%).28 

El estudio o evaluación metabólica del paciente con nefrolitiasis es sencillo, practico e 

indispensable; permite  hacer un diagnóstico metabólico de la alteración subyacente del 

paciente con nefrolitiasis y administrar un tratamiento específico, dirigido a la alteración 

metabólica, con lo cual se puede evitar y/o disminuir la recurrencia y la morbilidad medica- 

quirúrgica. 28 

En hipercalciuria de ayuno después de una dieta con restricción de calcio 2 días aparece como 

el único factor biológico asociado con la densidad mineral ósea baja, lo que sugiere un flujo de 

salida de calcio de los huesos. Los resultados apoyan la vista de un proceso patológico 

independiente de la paratiroides que queda identificado. Una publicación nos comenta que, los 
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pacientes con hipercalciuria con baja densidad mineral ósea no excretan más calcio en las 

muestras de orina de 24 horas que los pacientes sin DMO baja. 29 

Alrededor del 70% de los pacientes con un episodio de litiasis renal de calcio experimentan una 

recaída durante los primeros 10 años. Por lo tanto, esta población debe ser seguido de cerca y, 

después de este primer episodio, ser evaluados con un estudio metabólico completo, porque la 

regla es la recurrencia. 29 

Algunos autores defienden que el estudio metabólico y análisis de la piedra son importantes 

para determinar diferentes perfiles de riesgo litogénico, lo que permite un tratamiento adecuado.  

Una relación entre estos cambios metabólicos y el metabolismo óseo se ha establecido, y en 

algunos casos, la pérdida mineral ósea está conectado directamente con la nefrolitiasis. 

Giannini y colaboradores observaron que las mujeres posmenopáusicas con osteoporosis la 

hipercalciuria, está directamente relacionado con perdida de la densidad mineral osea de 

columna vertebral lumbar y recomendar análisis de la calciuria en estos pacientes.30 

Hoy en día, la densitometría ósea es considerado como el gold standar para el diagnóstico de 

osteoporosis pero recientes investigaciones ha puesto de manifiesto que la medición de la 

formación de hueso y los marcadores de resorción podrían mejorar el diagnóstico. Varias líneas 

de investigación han demostrado que los marcadores óseos se incrementan incluso en el 

período premenopáusico sin  cambios evidentes en la pérdida de densidad mineral ósea, por 

densitometría. 30 

Estos marcadores podrían ser útiles para el diagnóstico; se destaca que la fosfatasa alcalina y 

beta-crosslaps fue significativamente mayores en el grupo de pacientes con litiasis renal cálcica 

recidivante, que fue el grupo de mujeres con una mayor perdida de la densidad mineral ósea.25 
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Aunque no está escrito en las guías, estos marcadores podría utilizarse para la monitorización 

de pacientes con osteopenia /osteoporosis que son tratados con la terapia antirresortivos. 

Como observamos, una evaluación precisa del metabolismo de la litiasis renal nos ayudará a 

tomar pasos en la prevención o el tratamiento en estabilización de la densidad mineral ósea. 

Sobre la base de los cambios observados en la densidad mineral ósea y recambio óseo en 

pacientes con litiasis renal, quizás no es sorprendente que tienen una tasa de fractura que es 

más alta que la de los sujetos sin litiasis renal. 31 

En NHANES III se produjo un aumento del riesgo de fracturas de muñeca y columna vertebral 

en los formadores de cálculos 32 y, en un análisis retrospectivo, los formadores de cálculos 

tenían una aumento de la incidencia de fracturas vertebrales, pero no de fracturas en otros 

sitios 31. El cambio en la tasa de fractura se produce durante un periodo de tiempo mucho más 

largo que los cambios en la densidad mineral ósea.  

La disminución de la densidad mineral osea se manifiesta mucho antes que el aumento de la 

tasa de fracturas. 33 

2.7 TRATAMIENTO  

El tratamiento médico de los pacientes con perdida de la densidad mineral osea en los 

pacientes con litiasis está dirigido a mejorar los hábitos alimenticios (normocalcémico, baja en 

sal, baja animales dieta rica en proteínas), la prescripción de combinaciones de citrato de 

potasio, tiazidas, y los bifosfonatos, y la corrección ósea y alteraciones urinarias que pueden 

disminuir el riesgo futuro del esqueleto y de cálculos renales.34 

Agentes diuréticos tiazídicos como clortalidona reduce la excreción urinaria de Ca en  pacientes 

con hipercalciuria. Estos fármacos actúan mediante la estimulación de la reabsorción de calcio 
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en el túbulo contorneado distal  y mediante la producción de agotamiento de volumen de líquido 

extracelular. 34 

Un meta-análisis reveló que en los estudios de más de dos años de duración, se produjo un 

importante reducción de la tasa de recurrencia de piedra. 34 

Un número de estudios han demostrado que cuando las tiazidas se utilizan para tratar la 

hipertensión, también hay una reducción de las fracturas osteoporóticas y, a menudo un 

aumento de la DMO. 34 

En el caso específico de los pacientes con hipocitraturia, la administración de las preparaciones 

de citrato u otro álcali ha sido demostrado en beneficio de hipocitraturia.  

Tres ensayos clínicos aleatorios se realizaron en pacientes con litiasis cálcica recurrente. Eran 

poblaciones heterogéneas con respecto a la excreción urinaria de citrato con citrato urinario 

normal, nomal a baja y bajo citrato urinario en la mitad de los pacientes en el tercer estudio, en 

dos de estos estudios, el tratamiento con citrato de potasio , o citrato de magnesio a dosis de 

30-60 mEq / día durante un total de 129 pacientes año redujo la formación recurrente de litos de 

oxalato de calcio. 35 

Sin embargo, un Ensayo clínico aleatorizado de 25 pacientes de más de 3 años, usando sodio-

potasio-citrato oral (90 mEq / día) no mostro eficacia en comparación con la alta ingesta de 

líquidos y restricción dietética.31 las diferencias entre estos estudios puede deberse al pequeño 

tamaño y mayor dosis de tratamiento alcalino en el último estudio. 35 

Un resultado más dramático se observó en un estudio controlado usando 60 mEq de citrato de 

potasio/día en 34 pacientes con cálculos residuales 4 semanas y 56 pacientes libres de litiasis 

residual postlitotricia, citrato de potasio demostró que disminuye significativamente la tasa de 
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recurrencia de los cálculos a cero en 12 meses en los pacientes tratados en comparación con el 

28,5 de recurrencia de los no tratados (p = <0,05).36 

El tratamiento alcalino es relativamente seguro con efectos secundarios gastrointestinales 

menores. Una preocupación potencial es que el exceso de tratamiento con álcali puede 

aumentar el riesgo de formación de litos de fosfato de calcio mediante el aumento de 

abundancia de monohidrogenofosfato. Aunque se ha propuesto este enlace fisiopatológico, 

nunca ha sido estudiado.34 En la actualidad, no existen datos que comparan el tratamiento 

alcalino farmacológico contra la manipulación dietética de citrato urinario . 

Un estudio nos informa que la suplementación con citrato de potasio en un subgrupo de  

pacientes (n = 58) dio como resultado un aumento significativo en la excreción de citrato 

urinario (350,73 +/- 27,25 frente a 304,15 +/- 30,00 mg / d [1,67 +/- 0,13 frente a 1,45 +/- 0,14 

mmol / d]; p <0,02), pero no hay alteración en la excreción fraccional de citrato (19,7% +/- 2.7% 

frente a 23,1% +/- 2.4%, p> 0,05). 37 

Otro estudio ha demostrado que el citrato de potasio (60 mEq al día) aumentó 

significativamente la columna lumbar DMB, el criterio principal de valoración, de los valores 

basales en asociación con la supresión a largo plazo de las cargas de ácido inducidos por la 

dieta. En comparación con el placebo, el efecto fue evidente en múltiples sitios anatómicos 

probados como se determina por dos métodos de imagen independientes en esta población de 

edad avanzada con línea de base normal BMD. El efecto es principalmente sobre la densidad 

ósea trabecular Los efectos del citrato de potasio sobre la DMO fueron similares en magnitud en 

ambos sexos, en consonancia con las tasas longitudinales similares de disminución de la 

densidad mineral ósea se informó en los hombres y las mujeres de raza blanca de edad 

avanzada. 38 
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La administración de citratos (tales como citrato de sodio, citrato de potasio, citrato de potasio-

magnesio, especialmente el citrato de potasio) para el tratamiento médico de formadores de 

piedra con hipocitraturia y la prevención de recurrencia es recomendado por la mayoría de las 

directrices internacionales. 39 

Cualquier aumento en la ingesta de agua, incluso a niveles bajos de ingesta, se asoció con una 

reducción del riesgo de cálculos renales. 40 Por lo tanto, una ingesta media diaria de agua debe 

ser recomendado. La ingesta de aumento de líquido (> 2.000 ml / día) se asoció con una 

reducción del 61% en el riesgo de cálculos renales40, mayor de 2000 ml de consumo de agua 

por día reduce el riesgo de un primer riesgo de cálculos renales ocurrencia de al menos un 8% 

en comparación con 1500ml ingesta diaria y la categoría más alta (3100 ml) mostró una 

reducción del 26% del riesgo de cálculos renales en comparación con la categoría de referencia 

(1500 ml).40 

Varios pacientes requieren modificación de su régimen dietético en lugar del tratamiento médico 

como primera opción para el prevención de la recurrencia de los cálculos. 38 Tanto los cítricos 

(limones, naranjas, pomelo, lima y frutas) y no frutos cítricos (Melón) son fuentes naturales de 

citrato en la dieta, y varios los estudios han demostrado el potencial de estas frutas y/o sus 

jugos pueden elevar los niveles de citrato orina. Una carga de álcali se entrega mediante la 

administración de jugo de naranja, pero no ocurre lo mismo con limonada a pesar de contenido 

de citrato equivalente.41 Debido a que un aumento en el citrato urinario y el pH puede 

proporcionar protección contra la formación de cálculos de calcio y el ácido úrico, el zumo de 

naranja, pero no potencialmente limonada podría desempeñar un papel importante en la gestión 

de la nerfrolitiasis recurrente y puede ser considerada como una opción en los pacientes que 

son intolerantes de citrato de potasio. 41 Sin embargo, futuros estudios prospectivos 

aleatorizados de tratamiento dietético como el criterio principal de valoración, así como la 

comparación de tratamiento farmacológico con intervenciones dietéticas se necesitan. 
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3. PREGUNTA DE LA INVESTIGACIÓN 

 ¿Cuál es la prevalencia de alteraciones óseas medidas por densitometría ósea en 

pacientes con  litiasis renal por hipercalciuria?  

 

 

. HIPÓTESIS 

 

Al ser un estudio descriptivo no requiere de hipótesis.  
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4. JUSTIFICACIÓN 

La litiasis renal es una causa importante de morbilidad, considerado un problema de salud 

frecuente que afecta a todos los grupos atareos, con predominio en personas en edad 

productiva, siendo en un problema que a más de afectar la salud, afecta la economía.  

La prevalencia de nefrolitiasis en los Estados Unidos aumenta con la edad, pero en la población 

general es de aproximadamente 11% para hombres y 7% para las mujeres. La hipercalciuria 

representa aproximadamente el 80% de los litos renales, seguida de la hipocitraturia. Estudios 

han demostrado que, la pérdida ósea está presente en pacientes con cálculos renales e 

hipercalciuria. Por consiguiente, la hipercalciuria podría ser uno de los factores que explican el 

aumento de la proporción de fracturas por fragilidad visto en pacientes con cálculos renales. 17  

Así también se ha reportado una relación entre menor densidad mineral ósea en individuos con 

antecedentes de nefrolitiasis comparada con los que no la tienen, y esta desmineralización en 

pacientes con litiasis renal puede estar relacionada con una mayor excreción de calcio urinario. 

Un reciente estudio que utiliza datos de la Salud Improvement Network (FINA) en el Reino 

Unido compararon a más de 50.000 personas con diagnóstico de litiasis urinaria con más de 

500.000 participantes sin dichos diagnósticos y encontraron que  el riesgo incidental de fractura 

ósea en individuos con antecedentes de cálculos renales fue 10% mayor en los hombres y 

variaba con la edad en las mujeres (el más alto riesgo relativo fue de 1,52 para las mujeres de 

30 a 39 años).24 

Es por este motivo surge la inquietud de realizar este trabajo de investigación, al ser la 

nefrolitiasis una patología común en nuestra atención diaria de consulta externa, que afecta a 

pacientes jóvenes, el objetivo de este estudio es detectar oportunamente la perdida de la 

densidad mineral ósea para prevenir riesgo de fracturas. 
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5. OBJETIVOS 

 

A. OBJETIVO GENERAL  

• Conocer la prevalencia de las alteraciones óseas, medidas por Densitometría Ósea en  

pacientes con litiasis renal por hipercalciuria. 

B. OBJETIVOS ESPECÍFICOS  

 Determinar la relación existente entre edad, sexo y alteraciones óseas en este grupo de 

pacientes. 

 Establecer la asociación entre tiempo de diagnóstico de litiasis y alteraciones óseas.  

 Evaluar asociación entre alteraciones óseas y comorbilidades médicas y quirúrgicas. 
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6. DISEÑO DEL ESTUDIO  

Se trata de un estudio Observacional, prospectivo, transversal, descriptivo: 

Estudio de una cohorte. 

 

 

6.2 Definición de la Población  

Pacientes de Consulta Externa de Nefrología del  Hospital Juárez de México con 

diagnóstico litiasis renal por hipercalciuria con tasa de filtrado glomerular mayor a 

80ml/min/1.73m2, calculada mediante CKD-EPI. 

 

6.3 Tamaño de la muestra 

Asumimos un valor de alfa del 5%, una potencia de 80%, y una prevalencia de la 

osteopenia y osteoporosis secundaria a hipercalciuria del 20-30%, con estos 

datos y usando una fórmula de una proporción obtuvimos una muestra de 50 

pacientes. 

La prevalencia de osteopenia y osteoporosis, según la puntuación T, fue del 54% 

y 14%, respectivamente. Hipercalciuria se demostró en el 21,7% de estos 

pacientes.19 

         CRITERIOS DE INCLUSIÓN  

 Individuos mayores de 18 años  

 Individuos con diagnóstico de litiasis renal por hipercalciuria. 

 Pacientes con  filtrado glomerular mayor de 80ml/min/1.73m2, calculada mediante CKD-

EPI. 

 Pacientes cuyo tratamiento y seguimiento este a cargo del servicio de Nefrología del 

Hospital Juárez de México. 
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CRITERIOS DE EXCLUSIÓN 

 Individuos menores de 18 años  

 Individuos cuyo tratamiento y seguimiento esté a cargo de otra institución de salud 

 Pacientes oncológicos. 

 Pacientes con desnutrición severa 

 Pacientes con múltiple morbilidad quirúrgica por litiasis renal. 

 Pacientes bajo tratamiento con esteroides, anticonvulsivantes y heparina. 

 Pacientes con causas secundarias de hipercalciuria. 

 

6.4 Definición de las Variables 

DEFINICIÓN DE 

VARIABLES 

NOMBRE  

TIPO DE 

VARIABLE  

DEFINICIÓN 

CONCEPTUAL  

DEFINICIÓN 

OPERACIONAL  

UNIDAD DE 

EXPRESIÓN  

Hipercalciuria Cuantitativa  Excreción 

urinaria de calcio 

mayor a 

250mg/24horas 

en mujeres y 

mayor a 

300mg/24 en 

hombres 

 

Valor de calcio 

urinario 

reportado en 

perfil metabólico 

de litiasis  

 

mg/24horas 

DEFINICIÓN DE 

VARIABLES 

TIPO DE 

VARIABLE 

DEFINICIÓN 

CONCEPTUAL 

DEFINICIÓN 

OPERACIONAL 

UNIDAD DE 

EXPRESIÓN 
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NOMBRE 

Edad Cuantitativa 

continua  

Tiempo a partir 

del nacimiento 

de un individuo  

 

Años cumplidos  Años  

Género  Cualitativa 

dicotómica  

Condición 

orgánica, 

masculina o 

femenina de los 

animales y las 

plantas  

 

Hombre  

Mujer  

Masculino  

Femenino  

Tiempo de 

diagnóstico  

Cualitativa 

categórica  

Tiempo 

transcurrido 

desde el 

diagnóstico de la 

enfermedad. 

Años   

<1 año 

1-5 años 

5-10 años 

>10 años 

Tipo de perdida 

de la densidad 

mineral Ósea  

Cualitativa 

Dicotómica  

Se determina por 

la presencia del 

valor T de la 

densitometría 

ósea  

Valor de T de la 

densitometría 

ósea  

Osteopenia: 

Índice T entre -1 

y -2,5 DE  

Osteoporosis: 

Índice T 

inferiores a -2.5  

DEFINICIÓN DE 

VARIABLES 

TIPO DE 

VARIABLE 

DEFINICIÓN 

CONCEPTUAL 

DEFINICIÓN 

OPERACIONAL 

UNIDAD DE 

EXPRESIÓN 
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NOMBRE 

Comorbilidades Cualitativa  

Nominal 

Dicotómica  

Presencia de 

uno o mas 

trastornos, 

además de la 

enfermedad o 

trastorno 

primario 

Cólico renal 

Hematuria 

macroscopica 

Infección de vías 

urinarias 

repetidas 

Cirugías 

urológica  

 

 

Presente 

Ausente 
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7. MATERIAL Y MÉTODOS 

Técnicas, instrumentos y procedimientos de recolección de la información  

Se utilizó un muestreo no probabilístico por conveniencia a partir de los censos de la 

consulta externa del servicio de Nefrología del  hospital Juárez de México. 

Posteriormente se recolectó los expedientes de los pacientes con diagnóstico de litiasis 

renal que contaban con  perfil metabólico de litiasis que confirmaba el diagnóstico de 

hipercalciuria, y mediante la fórmula de cálculo de filtrado glomerular por CKD-EPI se 

determinó que estos pacientes tienen TFG mayor a 80ml/min/1.73m2 

En los pacientes seleccionados se solicitó  medición de la densidad mineral ósea por 

densitometría ósea. Mediante el equipo de densitometría GE Lunar Systems Berelux 

BBVA Modelo Prodigy Advance 2007, del servicio de Radiología del Hospital Juarez de 

México. 

Se define osteopenia con un índice de T score entre -1 y -2.5 desviación estándar (DE) y 

Osteoporosis con un índice de T score de -2.5 DE.  
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8. ANÁLISIS E INTERPRETACIÓN DE LOS RESULTADOS  

 Las variables numéricas, cuantitativas se expresaron como promedio y 

desviación estándar.  

•  Se realizó coeficiente de correlación de Pearson para la asociación entre 

Hipercalciuria y densidad mineral ósea en pacientes con litiasis. 

• Para calcular la prevalencia se utilizó la fórmula de prevalencia. 

• Valores de p <0.05 se consideraron como estadísticamente significativos y se 

utilizaron IC de 95%.   

 

 RECURSOS 

- Censos diarios de la consulta externa del Servicio de Nefrología del Hospital Juárez 

de México. 

- Expedientes clínicos de los pacientes con diagnóstico de litiasis renal 

- Perfil metabólico de litiasis que confirmó el diagnostico de litiasis renal  

- Densitómetro Óseo del Servicio de Radiología del Hospital Juárez de México. 

- No se recibió ningún recurso económico externo, ya que lo necesario para la 

realización de este estudio estuvo disponible en el Hospital Juárez de México. 
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9. ASPECTOS ÉTICOS 

La densitometría ósea es un examen médico no invasivo de bajo riesgo para la salud.  

La toma de imágenes con rayos X supone la exposición de una parte del cuerpo a una 

pequeña dosis de radiación ionizante para producir imágenes del interior del cuerpo. Los 

rayos X son la forma más antigua y de uso más frecuente para producir imágenes 

médicas. Utilizan la mínima dosis posible de radiación y a la vez generar las mejores 

imágenes para la evaluación. Las organizaciones nacionales e internacionales de 

protección de la radiología revisan y actualizan constantemente las normas técnicas 

utilizadas por los profesionales en radiología. 

Riesgo clasificado como menor al mínimo. 

9.1 ASPECTOS DE BIOSEGURIDAD 

La densitometría ósea utiliza sistemas modernos de rayos X tienen haces de rayos X 

muy controlados y métodos de control de filtración para minimizar la desviación 

(dispersión) de la radiación. Esto garantiza que aquellas partes del cuerpo de las que no 

se toman imágenes reciban la mínima exposición posible a la radiación. Por lo tanto no 

expuso a un riesgo a los pacientes.  

  

http://www.radiologyinfo.org/sp/glossary/glossary.cfm?gid=148
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10. CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES 

 

Actividades Febrero Marzo Abril  Mayo  Junio Julio 

Arobacion por 

el comité de 

ética  

      

Inicio y 

aplicación del 

Protocolo 

      

Recoleccion 

de datos  

      

Analisis e 

Interpretacion 

de los 

resultados 

      

Estructuracion 

de los 

resultados 
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11. RESULTADOS 

Con los datos obtenidos, encontramos lo siguiente: 

Se seleccionaron inicialmente para el estudio 50 pacientes de la consulta externa de Nefrología 

del Hospital Juárez de México  con diagnóstico de litiasis renal por hipercalciuria, a los que se 

solicitó densitometría ósea. En el seguimiento se perdieron 12 pacientes que no se realizaron el 

estudio y no acudieron a su consulta de control, por lo que se incluyeron en el análisis 38 

pacientes. En nuestro estudio el número de mujeres fuer superior a los hombres 26 (68%) y 

12(32%) respectivamente.  

 

 

En relación a  la edad de los pacientes  de nuestro estudio encontramos 6 pacientes 

entre edades comprendidas 18 a 31años, 24 pacientes entre edades 31-59años y 8 

pacientes mayores de 60años.  La edad media de los pacientes fue 46,23  ±11.97 años, 

con un promedio de TFG calculada por CKD-EPI de 98,37 ±14.04 ml/min/1.73m2,  

MUJERES, 26, 
68% 

HOMBRES, 12, 
32% 
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Llama la atención en nuestro estudio que 12 (32%) pacientes son monorenos por 

antecedente quirúrgico debido a litiasis. 

 

La prevalencia para la perdida de la densidad mineral ósea de columna fue 36,84%, 

mientras que la perdida de la densidad mineral ósea de cadera fue 34.21%.  En detalle 

encontramos que la prevalencia para osteopenia de cadera fue 28.94%, mientras que la 

prevalencia de osteoporosis de cadera fue 7.89%. 

16% 

63% 

21% 

DISTRIBUCIÓN DE LOS PACIENTES SEGUN 
INTERVALO DE EDAD 

18-30 31-59 >60

NO 
68% 

SI 
32% 

MONORENOS 
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La prevalencia encontrada para osteopenia de cadera fue 26.31%, y la prevalencia de 

osteoporosis de cadera fue 7.99%. 

 

En relación al género encontramos los siguientes datos, para la perdida de la densidad mineral 

ósea de cadera relacionada con hipercalciuria las mujeres presentan 31% de osteopenia y 11% 

de osteoporosis, y en columna encontramos 27%  y 11% de osteoporosis en este grupo de 

mujeres.  
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En relación a alteraciones de la densidad mineral ósea en hombres, en este grupo encontramos 

2 pacientes con osteopenia de cadera (17%) y 4 pacientes con osteopenia de columna (33%) y 

un dato interesante es que en estos 12 pacientes no encontramos osteoporosis.  

58% 31% 

11% 

PERDIDA DE LA DMO DE CADERA 
MUJERES 

NORMAL OSTEOPENIA OSTEOPOROSIS

62% 
27% 

11% 

PERDIDA DE LA DMO DE COLUMNA 
MUJERES 

NORMAL OSTEOPENIA OSTEOPOROSIS
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Un hallazgo importante es la relación que existe entre perdida de la relación mineral ósea, 

observamos que en el grupo de 18 a 30años se encontró una paciente con osteoporosis, 

mientras que en el grupo de 31 a 59 años hay 7 pacientes afectados con osteopenia 

representando un 41.1% para ese grupo de edad, y en el grupo de pacientes mayores de 60 

años la osteopenia supera a la osteoporosis con un porcentaje de 50% vs 25% 

respectivamente. 

NORMAL 
83% 

OSTEOPENIA 
17% 

PERDIDA DE LA DMO CADERA 
HOMBRES  

NORMAL OSTEOPENIA OSTEOPOROSIS

NORMAL 
67% 

OSTEOPENIA 
33% 

PERDIDA DE LA DMO DE COLUMNA 
HOMBRES 

NORMAL OSTEOPENIA OSTEOPOROSIS
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Otro dato relevante en nuestro análisis es la relación del tiempo de diagnóstico de litiasis renal 

por hipercalciuria y perdida de la densidad mineral ósea encontramos lo siguiente: los pacientes 

más afectados por osteopenia y osteoporosis tanto de columna y cadera, se encuentran en el 

grupo que tiene una larga evolución de su diagnóstico mayor a los 10años.  

 

 

5 

17 

2 

7 

4 
1 

2 

0

5

10

15

20

25

30

18-30 31-59 >60

Perdidad de la densidad mineral ósea según 
intervalo de edad  

NORMAL OSTEOPENIA OSTEOPOROSIS

2 

10 

3 

9 

3 
8 

1 

2 

0

5

10

15

20

<1 1 a 5 5 a 10 >10

Perdida de DMO de columna según tiempo en 
años de diagnóstico de litiasis por hipercalciuria 

normal osteopenia osteoporosis
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También se  intentó demostrar la correlación existente entre hipercalciuria y perdida de la 

densidad mineral ósea en nuestra cohorte. Se realizó el coeficiente de correlación de Pearson 

obteniendo una r= 0.26.  

 

2 

10 

3 

10 

1 

3 
6 

3 

0

5

10

15

20

<1 1 a 5 5 a 10 >10

Perdida de la DMO de cadera según el tiempo en 
años de diagnóstico de litiasis por hipercalciuria 

normal osteopenia osteoporosis
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Entre esta correlación entre hipercalciuria y perdida de la densidad mineral ósea encontramos 

un valor de p> 0.05, es decir no logramos demostrar una correlación significativa entre estas 

dos variables.  
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12. DISCUSION 

La hipercalciuria  representa la causa más frecuente de litiasis renal, tal como se demostró en 

un estudio previo realizado en el Hospital Juárez de México hospital por Reyes Marín y 

colaboradores 
28 

  en una serie de 35 pacientes de los cuales el  57% tenían hipercalciuria. 

Varias investigaciones han demostrado la relación que existe entre hipercalciuria y perdida de la 

densidad mineral ósea expresada como osteopenia y osteoporosis, que representa un factor de 

riesgo para fracturas lo que a su vez condiciona un incremento en la morbilidad en este grupo 

de pacientes 

Tal como lo demuestra Michelle R. Denburg y colaboradores 
24 

 la litiasis se asoció con un 

mayor riesgo de fractura incidente, significativamente mayor en hombres adolescentes y 

mujeres de edad avanzada lo que tiene una profunda implicación en  salud pública. 

Nuestros resultados mostraron una prevalencia de alteración ósea a nivel de columna del 

36,84%, mientras que la perdida de la densidad mineral ósea de cadera fue 34.21%. En detalle  

encontramos que la prevalencia para osteopenia de cadera fue 28.94%, y la prevalencia de 

osteoporosis de cadera fue 7.89%. Mientras que la prevalencia encontrada para osteopenia de 

cadera fue 26.31%, y la prevalencia de osteoporosis de cadera fue 7.99%, siendo los pacientes 

mas afectados los que tienen mayor tiempo de diagnostico, encontrando 19 pacientes con mas 

de 10años de padeciemiento de litiasis. A diferencia de los datos demostrados por Shavit, y 

colaboradores 
25

 en su estudio que incluyo 111 pacientes de los cuales 57 pacientes tenían 

litiasis renal versus un grupo control sin litasis renal, en el que se quería demostrar la asociación 

entre nefrolitiasis y enfermedad cardiovascular, dentro de sus resultados encontró que la 

prevalencia de la osteoporosis no fue estadísticamente significativamente diferentes en ambos 

grupos, encontrando 31% de osteoporosis en el grupo con litiasis y 17% en el grupo control con 

una p= 0.11,  mientras que nuestro estudio demuestra un porcentaje menor de osteoporosis.  
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En cuanto a la edad, hipercalciuria y perdida de la densidad mineral ósea en nuestro  trabajo 

encontramos una paciente con osteoporosis en el intervalo de 10 a 30años, 7 pacientes con 

osteoporosis con edades comprendidas entre los 31 a 59años, y que en mayores de 60años se 

presenta con mayor frecuencia osteopenia en 4 pacientes y osteoporosis solo en 2 pacientes. 

El estudio de Arrabal-Polo y colaboradores 
27

 que incluyo 182 pacientes y que los organizó por  

3 grupos de edades B1, B2 y B3 fueron de 49,4 ± 6,5 años y 47,1 ± 8,3 años y 46,1 ± 11,5 años 

respectivamente. No hubo diferencias estadísticamente significativas en la edad de los 

pacientes en estos tres grupos ni hubo una diferencia significativa en el porcentaje de pacientes 

con osteopenia y osteoporosis entre estos grupos. 

En nuestra investigación se intentó demostrar la existencia de correlación entre hipercalciuria y 

perdida de la densidad minera ósea, lo cual se realizó mediante coeficiente de Pearson 

encontrado un r=0.26 sin correlación estadísticamente significativa con una p >0.05, tal como lo 

demuestra Caudarella R y colaboradores 19 en su estudio que incluyo 196 pacientes de los 

cuales el 21%  de ellos tenia hipercalciuria, no demostró ninguna influencia de hipercalciuria en 

la masa ósea. 

Las principales fortaleza de nuestro estudio, es que es el primer estudio realizado en nuestro 

hospital que aborda este importante tema, la pedida de la densidad mineral ósea en los 

pacientes con litiasis es una entidad que puede de pasar desaperciba por muchos de los 

profesionales de la salud, y condicionar mayor comorbilidad a este grupo de pacientes.  

La de debilidad de  nuestro estudio, es el pequeño tamaño de nuestra muestra (n=38), debido a 

las pérdidas que tuvimos en el seguimiento, explicada en gran parte por la falta de recursos 

económicos de la mayor parte de la población de pacientes que acuden a nuestro hospital, lo 

que no les permite realizarse los estudios solicitados en sus visitas a consulta externa, 

consideramos que quizás debida a nuestra pequeña muestra pequeña muestra no se logró 
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documentar la correlación entre hipercalciuria y perdida de la densidad mineral ósea, y que 

estos resultados pueden cambiar al tener una población de estudio más grande. 

 

13. CONCLUSIONES  

Como se ha demostrado en estudios relevantes, las alteraciones óseas son hallazgos 

frecuentes en los pacientes con litiasis renal por hipercalciuria, en conclusión nuestro estudio 

encontró que en esta cohorte de pacientes la prevalencia de perdida de la densidad mineral 

ósea DMO (osteopenia / osteoporosis) de columna fue 36,84%, mientras que la perdida de la 

densidad mineral ósea de cadera fue 34.21%. Sin embargo no logramos demostrar una 

correlación estadísticamente significativa entre hipercalciuria y perdida de la densidad mineral 

ósea, con una r= 0.26 y p >0.05.  
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