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INTRODUCCION

La urolitiasis es uno de los padecimientos mds c omu nes
del sistema urinario, siendo conocido desde la antiguedad pues
se encuentran descripciones de la misma en escritos egipcios e
hindd. (2, 10) Ocurre mds frecuentemente en hombres que en
mujeres, es rara en nifios y en individuos de raza negra (2,
48) y en su génesis son causas de primer orden los factores -
geogrdficos, climaticos, étnicos de la misma manera que la ali
mentacion, forma de vida, profesidn, frastornos metabdlicos e
infeccién urinaria recurrente, (2,3, 9, 10,11, 12,26, 31, 34).

Aproximadamente el 20% de los pacientes de urologia
actuales padecen litiasis renal y del 1 a 2% de la poblacidn
de nuestros dias es tratada medicamente por urolitiasis; (2) ac
tualmente con los métodos modernos de estudio se ha llegado
a identificar la causa especifica bioquimica en un 80% de los
casos, lo que ha permitido realizar medidas de control, vigi-
lancia preventiva y tratamientos mas satisfactorios reduciendo
con ello la recurrencia de los cdlculos, la cual se ha obser-
vado hasta en 50% de los casos. (2. 12) El presente estudio
fue motivado por la alta incidencia de pacientes con nefroli-
tiasis que consultan a la emergencia del Hospital General del
IGSS, ** presentdndonos la incognita si la misma se debia a
ingesta de un alimento (comin) en estos pacientes y que ac-
tuard como predisponente o desencadenante de la formacion
del cédlculo, especialmente cuando ya es conocida la asocia-
cién entre nefrolitiasis y cierto tipo de alimentos. (2, 11,12,
27) La investigacién se llevd a cabo con una muestra de 50

**  Entrevista con el Dr. Hugo Salguero, Jefe del Depto. de
Nutricién y Dietética del 1GSS.




pacientes atendidos en las salas de emergencia y urologia que
expulsaron el cdlculo esponténeamente o fueron inter venidos
quirdrgicamente; realizdndose andlisis quimico del cdlculo y
encuesta nutricional a cada paciente. Posteriormente se corre
lacionaron los datos y se determiné el tipo de alimento que
coadyuva al desarrollo del cuadro.

DEFINICION

Alarmados por la alta incidencia de litiasis renal que se
ha presentado en el Hospital General del IGSS en los Gltimos
2 afios, se considerd que la causa podria ser de origen nutri-
cional. Nuestro propésito en este estudio fue analizar la ma
triz del cdleulo, disefiar la ruta bioquimica que lo causd y
correlacionar estos datos con los alimentos ingeridos.




JUSTIFICACION

Consideramos que la incidencia elevada de litiasis renal
puede deberse a un factor alimenticio, encontrar la causa de
la litiasis nos permitiré conocer el problema, reducir los cos-
tos de operacién de la institucidn y lo mds importante evifar
el riesgo que involucra la formacién de cdlculos renales en
los pacientes afiliados. Ademds contribuir al estudio de las
causas de este tipo de problema en nuestro pafs.




OBJETIVOS
GENERALES.
a. Sugerir un plan educacional que contribuya a disminuir

el riesgo de recidiva de dicha enfermedad.

ESPECIFICOS.

a.  Analizar la matriz del cdlculo de por lo menos 50 cal-

culos obtenidos de 50 pacientes respectivamente por ex-
pulsion espontdnea o extraccién quirdrgica.

b.  Correlacion de la composicién de la matriz del calculo
con los alimentos que rutinariamente ingiere este pacien
tes

c.  Analizar la composicion del alimento que guarde mayor

correlacion con el componente de la matriz del cdlculo.



HIPOTESIS

La litiasis renal de los pacientes que se atienden en el
Hospital General de Enfermedad Comin del IGSS es de origen
nutricional .




MATERIALES

Fichas clinicas de pacientes que forman la muestra de es
tudio.

Ficha elaborada para recoleccién de datos nutricionales.

Bibliotecas: 1GSS, INCAP, Fac. CC.MM. Fac. Inge-
nieria, USAC.

Célculos obtenidos de dichos pacientes.

RECURSOS

Pacientes atendidos en las salas de emergencia y urolo—

gia del Hospital General del IGSS.
Laboratorio clinico-patolégico del 1GSS.

METODOLOGIA

Estudio realizado en un grupo de 50 pacientes adultos -

(mayores de 18 afios), con diagnéstico de nefrolitiasis y quie-
nes fueron atendidos en las salas de emergencia y urologia del
Hospital General de Enfermedad Comin de el 1GSS.

Obteniéndose por expulsién esponténea o intervencidn -

quirdrgica el cdlculo en cada paciente, y a los cuales se les
realizé andlisis quimicos por el método Merckognost (ver en
diagnéstico) determindndose sus componentes y proporciones .-
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Ademés se aplicé una encuesta nutricional por paciente con el
objetivo de establecer la ingestion de algin alimento en co—
miUn, al cual se le determind sus componentes en base a ta-

blas ya elaboradas por el INCAP.
Para el andlisis estadistico se utilizd la prueba no para
métrica de correlacion por rangos de Spearman; debido a que

la muestra es de tamafio medio, por la rapidez de aplicacion
y eficiencia estadistica.

1 - 63D2
N (N2-1)

Férmula: P =

P = grado de correlacién
= D2 sumatoria de la diferencia de rangos al cuadrado.

N = ndmero de casos.
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REVISION BIBLIOGRAFICA

Definiremos litiasis renal como la presencia y formacion
de cdlculos en los segmentos de vias urinarias excretoras y la
morbolidad provocada por ellos (3, 5, 9), que es causante des
de molestias urinarias vagas hasta estados de obstruccidon com-
pleta con dafio renal irreparable. (3, 5, 9, 41). Este proce-
so puede presentarse a cualquier edad, pero afecta fundamen-
talmente a adultos en plena edad laboral, es decir, entre los
30 y 50 afios (2, 9, 30, 41) teniendo una prevalencia en |a
poblacién americana de aproximadamente 5 casos por 1000 ha
bitantes y 1 caso por 1000 habitantes en la alemana; con una
proporcion entre hombres y mujeres de 2:1 y 3:1, siendo rara
en la nifiez y personas de raza negra (3, 9, 10, 48).

Dado que el 50% de los casos de litiasis sufren una re-
cidiva precoz, el tratamiento aislado del brote agudo median
te disolucién, lavado, extraccién o diseccién del calculo no
resulta suficiente ni satisfactorio. (2)

ETIOLOGIA

No se conocen fodas las causas de la formacién de cal-
culos renales, pero en la mayoria de los enfermos se hallan in
volucrados miltiples factores: geogréficos, donde se han ob-
servado zonas litogénicas especialmente en China, India, Egip
to, Tailandia, Turqufa, Rusia, Arabia saudi, Israel, pero no
se ha demostrado una relacién entre el contenido de cal del
suelo y la frecuencia de litiasis, (2, 10) debe considerarse a
demés las condiciones de trabajo y de vida. También resulta
dificil hallar una correlacién objetiva y causal entre los fac—-
tores climdticos y la litiasis, sin embargo existe una relacién
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entre la aparicién de los cdleulos y el déficit hidrico, ya que
una mayor sudoracién favoreceria la concentracion de la orina
y estd la aparicion de la concrecién urinaria (2, 30). La cla-
se de dieta especialmente alcalinos podria ser otro factor pre
disponente para la formacién de cdlculos (2, 9, 12, 30) por 0l
timo podemos mencionar ofros factores como trastornos metabd-
licos, infeccidn urinaria recurrente (12, 27) y estado socio-e
conémico (31).

La litiasis renal se concibe como un sintoma de un fras-
torno fisiopatologico prerrenal, renal o post-renal; dnicamen—
te en 80% de pacientes se logra determinar la causa después
de emplear complicados métodos diagnésticos (2, 12).

Factores Etiopatogénicos desde el punto de vista clinico.

HIPERCALCEMIA.

La hipercalcemia no se presenta en personas normales co
mo consecuencia de una ingestién dietética alta, debido sim-
plemente a que el exceso de calcio no es absorbido, sin em-
bargo trastornos clinicos como hiperparatiroidismo, sarcoidosis,
etc. pueden contribuir a las cifras elevadas de calcio sérico.

31)

@2, 3, 9,10, 11, 12, 31)

Hiperparatiroidismo Primario:

El trastorno auténomo de la secrecion de paratohormona
(PTH) produce alteraciones tipicas del metabolismo calcio/ fés-
foro, el adumento de PTH estimula la disolucion del hueso, la
reabsorcion tubular de calcio, la produccion de 1-25(OH)2D3
por el rifion lo cual incrementa la reabsorcidn intestinal de
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calcio provocando asi la hipercalcemia y la sobreexcrecion de
sales de calcio (hipercalciuria) favoreceria la creacién de una
fase solida, ademds en este trastorno también se observa hiper
fosfaturia, hipofosfatemia y aumento de AMPc en la orina. La
causa del hiperparatiroidismo primario se debe a:

adenoma paratiroideo 85% (12)
hiperplasia paratiroides

carcinoma funcional active de las paratiroides.

La frecuencia de hiperparatiroidismo primario en enfer-
mos con urolitiasis se estima en 3 a 15% (2) y las dos terce-
ras partes de pacientes con este padecimiento tienen célculos
renales (26), el tratamiento de eleccién consiste en la extirpa
cién quirdrgica de las gléndulas paratiroides.

Hipercalciuria Idiopética:

Ocurre més frecuentemente en el hombre y la elevacion
de calcio urinario en ausencia de una causa identificable se
presenta en casi el 50% de casos de nefrolitiasis recurrente -
(19), la hipercclciurio es el final comin de una serie de me-
canismos patogénicos que mcluyen hlperobsorc:lon de calcio in
testinal, incremento de la resorcién &sea y disminucion de la
resorcién tubular renal de calcio y fésforo (11, 12, 19) pudiéndo
se excretar hasta 500 mg de calcio en 24 hrs, con calcio  sérico
normal. Algunos investigadores sugieren que la hiperabsorcion
de calcio puede ser secundario a una alteracion del metabolis-
mo de la vitamina D, y otros consideran que el defecto bdsi—
co es und sobreproduccuon de PTH (12, 26). La  hipofosfatemia
es una secuela potencial de la reduccidn de la reabsorcion proxi
mal. (26, 27). Para ejercer una profilaxis adecuada de la litia
sis deberd diferenciarse la forma renal de la intestinal,
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Hipervifcminos?s:

Vitamina D.

La administracion de vitamina D o sus metabolitos pue-
de producir hipercalcemia al incrementar la absorcion intesti-
nal y la resorcion dsea, hipercalciuria e hiperfosfaturia al dis
minuir la reabsorcidn tubular de calcio. (10, 11,12, 26,30).

Vitamina A:

A altas dosis estd asociada con hipercalcemia, debido «a
un efecto de la vitamina al incrementar la resorcion oésea,ade
mas esta relacionada con formacién de cdlculos de fosfatos y
estruvita. (3, 30).

Acidosis Tubular Renal: (Sindrome de Lightwood-Albright-
Wilson o de Faber).

En este trastorno la acidosis es secundaria a un defecto
de los tubulos renales que induce la segregacion de muy po-
cos hidrogeniones, la secuela clinica es una acidosis hiperclo-
rémica y un sindrome hipopotasémico. El tratamiento consiste
en compensacion de las pérdidas electroliticas de la acidosisy
de la posible infeccion urinaria fomentada por la orina alcali

na. (2, 11, 12, 26)
Un factor contribuyente en la ATR es un bajo nivel de
citrato urinario, causado por el aumento de oxidacién del dci

do citrico en la mitocondria de la célula tubular renal.

Los cdlculos de fosfato de calcio (brushita, apatitay oc
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togonal fosfato) crecen répidamente y la funcion renal puede
ser severamente reducida por la masiva nefrocalcinosis. El tra
tamiento con alcali’ (bicarbonato de sodio 1 = 2 meq/Kg/24 hrs
en 3 - 4 tomas) abole la hipercalciuria y normaliza el citra-
to urinario; aparentemente la reduccion de calcio urinario vy
el aumento de citrato urinario son suficientes para prevenir la
recidiva de los célculos y el mantenimiento de acidificacion -

de la orina (12).

Sarcoidosis:

El aumento de la sensibilidad a la vitamina D escarac—
teristico de la sarcoidosis y la exposicion a la luz solar incre
menta la absorcidon intestinal de calcio, recientes estudios re-
velan incrementos significativos en plasma de 1,25(0OH)2D3 (3).

Inmovilizacidn:

La inmovilizacién prolongada por fracturas severas, lesio-
nes de médula espinal, enfermedades invalidantes (poliomieli—
tis, mieloma mdiltiple) incrementan la resorcion 6sea, al exce
der la tasa de resorcion y movilizacién del calcio la  excre—
cion urinaria sobreviene la hipercalcemia e hipercalciuria co-
adyuvado ello por una supresion de PTH y disminucion de -
1,25(0H)oD3 (3, 46).

La restriccion de calcio en la dieta no produce alguna
reduccion en la excrecion del calcio urinario o sérico, suge-
riendo que la restriccion de calcio en la dieta de pacientes
con hipercalcemia e hipercalciuria por inmovilizacién es ine-
ficiente e innecesaria. (46) Los cdlculos por inmovilizacidn
suelen ser concreciones de fosfato cdlcico o estruvita. (2, 46)
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Sindrome de leche y alcalinos:

Consiste en la coexistencia de hipocalciuria, hiperfosfa-
temia, calcificaciones metastdsicas y fallo renal que acompa-
na al exceso de leche y alcali (antidcidos), la alcalosis redu
ce la excrecién urinaria de calcio provocando hipercalcemia y
esta induce disminucién de la secrecién de PTH. La hiperfos
fatemia es debida a un incremento de la ingesta de leche y
disminucién de su excrecién, hay rdpido mejoria al suprimir la

leche y aleali, (3, 11, 12, 30).

Administracion de Benzotiacidas:

En pacientes con desérdenes Gseos y con incremenfo de
la resorcion ésea, las tiacidas producen gran hipercalcemia, -
especialmente en casos de hiperparatiroidismo, tratamiento con
vitamina D por osteoporosis, mieloma mudltiple, (3, 12) al no
bloquear la resorcién de calcio en la porcién distal de la ne-
frona. Las tiacidas aumentan ademds la excrecién de magne-
sio provocando hipomagnesemia. (3)

Hipertiroidismo:

Este trastorno metabélico estd asociado a hipercalcemia
en un 10 -20%, lo cual representa un efecto directo de la
hormona tiroidea al incrementar la resorcion ésea. (3, 11, 12).

Insuficiencia Adrenal:

Es una causa inusual de hipercalcemia, pero su mecanis
mo siendo desconocido ha sido sugerido que pueda representar
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hemoconcentracion con incremento de la concentracién de la
fraccién no iénica de calcio (3).

Tumores Malignos:

Las neoplasias malignas mds frecuentemente asociadas a
hipercalcemia incluyen carcinoma broncogénico, linfomay car
cinoma de célula renal. La disolucion Ssea es debida a la -
accion osteolitica directa de la metdstasis como un mecanismo
patogénico importante, la hipercalcemia en pacientes con tu-
mores malignos y metdstasis a sido atribuida a la produccidn
de PTH por el tumor (pseudohiperparatiroidismo) asi como -
de prostaglandinas y un factor activador de osteoclastos. (3)
Ademés los tumores renales han sido asociados con infeccién,
estasis y cdlculos (39).

Sindrome de Cushing:

En el hipercortisolismo la lesion primaria puede estar en
la pituitaria, hipofisis, suprarrenal o un tumor no pituitario -
productor de ACTH. El aumento de glucocorticoides disminu-
ye la sintesis de proteina en huesos provocando  osteoporosis
con lo cual aumenta el calcio sérico (27).

Osteitis Deformante o Enfermedad de Paget:

Es una enfermedad crénica, progresiva y de causa desco
nocida que se caracteriza por destruccién del hueso (osteoli-
sis), con resorcién y reparacién o su sustifucién (osteogénesis)
por un tejido osteoide pobremente mineralizado y por cantida-
des variables de tejido fibroso; estos pacientes pueden desa-
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rrollar un sarcoma osteégeno que es una complicacién fatal

(13).

Hipofosfotasia:

Trastorno hereditario raro con cardcter recesivo autosé-
mico que se manifiesta como raquitismo y osteomalacia, presen
tando disminucién de fosfatasa alcalina sérica y episodios de
hipercalcemia intermitentes junto con un aumento de la fosfo-
etanolamina en la sangre y orina. (13).

Espongiosis Medular Renal:

Es una enfermedad asociada con hipercalcemia, debida a
la dilatacién de los conductos especialmente del drea papilar.
Observandose que el AMPc estd aumentado en pacientes con
hipercalciuria, célculos y espongiosis medular renal,donde una
posible interpretacién al escape de calcio por el tibulo renal
serfa un hiperparatiroidismo secundario: hiperplasia paratiroi=
dea o un adenoma (38, 50). El uso de tiacidas y fosfatos in-
orgdnicos son efectivos en la prevencién de la recidiva de -

céleulos. (50)

Deshidratacion:

Las dreas geogrdficas més calurosas del mundo padecen
con mayor frecuencia de-cdlculos renales; donde la deshidra-
tacién favorece la hemoconcentracién, una orina concentrada
y la cristalizacién de sales de calcio. (30)
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HIPERURICOSURIA.

Gota Primaria:

Error congénito mal conocido caracterizado por hiperuri-
cemia, ataques recidivantes de artritis aguda y eventualmen te
por el depédsito tofdceo de uratos,” (13) se presenta ademds la
tendencia a formar célculos de dcido drico en orina muy édci-

da. (11, 18).

Sindrome de Lesch-Nyhan:

Trastorno hereditario recesivo ligado a X con deficien—
cia completa de la enzima HGPRTasa (Hipoxantin-guanin- fos-
_foribosil-transferasa), caracterizado por pardlisis cerebral con
coreoatetosis y espasticidad, automutilacion e hiperuricemia -
grave por sobreproduccién, (31)

Leucemia, Linfoma, Policitemia Vera:

Entidades patolégicas en que se encuentra incrementada
la produccion de dcido Urico secundaria a un catabolismo nu-
clear aumentado. (17, 27)

Benzotiacidas:

Estos medicamentos disminuyen la -excrecién urinaria de
dcido Urico y aumentan su concentracién en plasma, por lo
que su uso prolongado puede causar hiperuricemia. (23).
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Estados Cronicos de Diarrea:

Los pacientes con estados crénicos de diarrea, o con
ileostomias o colostomias presentan orinas intensamente dcida y
produccién aumentada de dcido Grico por degradacién bacteria
na lo cual favorece la formacién de célculos de dcido Grico.

Ay 27).

Otros:

La disminucién del volumen de orina secundario a sudo-
racion excesiva en clima célido o pobreza en la ingesta de |7
quidos también disminuyen el Ph urinario, asi’ como de buffers
lo que favorece la concentracién de dcido drico y su cristali-
zacién en la orina (11),

HIPEROXALURIA.

La hiperoxaluria es una enfermedad autosémica recesiva
caracterizada por la sintesis excesiva de dcido oxélico, lo -
cual induce el aumento de la excrecidn de oxalatos por la ori
na, al igual que el depédsito de oxalato de calcio en los fef:i_-
dos (rifiones, sinoviales y miocardio) (29). Bioqu imicamente
han sido identificados 2 estados de sobreproduccidn y ambos es
tan relacionados con defectos en la oxidacién de glioxilato a
oxalato, la mayor via de produccién del oxalato (12, 26,27,

35).
La hiperoxaluria puede seguir a la ingestién de etilen-
glicol, el que es metabolizado répidamente o glicoaldéhido y

de alli" la sobreproduccién de oxalato. (12, 26)

Similarmente el anestésico metoxifluorans es convertido
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a etanolamina y luego a oxalato, la sobredosis provoca preci-
pitacién de oxalatos en 'infestino (oxalosis infestinal). (T2,

26).

Clinicamente la sobreabsorcion intestinal de oxalato mds
bien que la sobreproduccidon es responsable de la mayor parte
de el estado de hiperoxaluria, el cual puede ser provocado -
pot: (11, 12).

Enfermedad de Crohn

Malabsorcion de grasas.

Enfermedad Intestinal:

Cirugia:  reseccion ileal, bypass yeyuno-ileal.

Exceso de vitamina C, el cual puede contribuir a la  forma—
cién de cdlculos urinarios en pacientes con ofros desdrdenes

(hiperparatiroidismo, ATR). (11).

Exceso de una cieta rica en oxalato produce frecuentemente -
una hiperoxaluria benigna (12).

La deficiencia de Piridoxina (vitamina B-6) provoca aumento
en la concentracién de oxalato por un mecanismo en el que
interviene el dcido citrico. (27, 34).
CISTINURIA.

La cistinuria es un trastorno de herencia recesiva del

metabolismo de los aminodcidos, en el que se bloquea la reab
sorcién tubular de los aminodcidos bdsicos cistina, lisina, argi
nina y ornitina siendo mds frecuente durante la infancia y su
recurrencia es la regla (12, 27) existen ademds defectos en la
absorcién de estos aminodcidos en el yeyuno (27). De estos a-
minoacidos es la cistina el Urico que posee significado litogéni-

co. (2)

24

ESTRUVITA (fosfato-aménico-magnésico)

La estasis e infeccidn urinaria favorecen la formacién de
célculos de estruvita y Gnicamente las infecciones con bacte-
rias ureasa positivas (Proteus 99%, Klebsiella, Pseudomona y
Enterobacter) al desdoblar la urea, reunen las condiciones -
ideales para la elevacién del amoniaco, Ph y fosfatos urina-
rios al mismo tiempo, favoreciendo la supersaturacion de estru
vita la cual inmediatamente tiende a cristalizar alrededor de
las colonias bacterianas. (2, 11,12, 20) Ademds los caleulos
pueden contener organismos viables que sirvan de nido a nue-
vas poblaciones de bacterias y favorecer la formacion de nue-
vos cdlculos.

Escherichia coli no posee ureasa y por lo tanto no pro-
duce amoniaco (12).

XANTINURIA.

La deficiencia de la enzima xantino-oxidasa por defecto
genético hereditario o dafio hepdtico grave, da por resultado
hipouricemia y excrecién aumentada de las oxipurinas  (hipo-
xantina y xantina); pudiendo observarse cdlculos de xantina
(31) también con el uso de alopurinol en la hiperuricemia de
la leucemia o del Sx. de Lesch-Nyhan. (26).

Una deficiencia de la enzima purin-nucléesido fosfori—
lasa se asocia con hipouricemia, los pacientes no producen hi
poxantina y donde la guanosina y desoxiguanosina tienen so-
lubilidad limitada por lo que pueden dar por resultado litiasis
renal, (31)

25




HIPOCITRATURIA.

La excreta normal en promedio es de 600 mg de citrato
por dia, este anidn forma complejos solubles con el calcio in
hibiendo as? la cristalizacién de las sales de calcio en la ori
na y el crecimiento de los cristales de fosfato y oxalato.

(36, 43).

La hipocitraturia es una causa potente de la formacién
de célculos de calcio, sugiriéndose que esta sea una manifes-
tacién de la disminucidn de la tasa de filtracion glomerular -
(43) y una reabsorcién tubular anormalmente alta del anién.

(13)

Algunos reportes indican que el citrato urinario esta dis
minuido en: a

Hipocalemia.

Acidosis Tubular Renal: por aumento de la reabsorcion tubu-
lar secundaria a acidosis intracelular. (36, 43).

Malabsorcidn Gastrointestinal. Presenta reduccién de la filtra
cién intestinal causada por hipocitraturia y aumento neto de
la reabsorcién causado por hipomagnesemia. (36, 43).
Infecciones del tracto urinario.

Hipocalcemia.

Uso de tiacidas.

Alternativamente la excrecién de citrato estd aumenta—

da en: (36).
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Alcalosis.
Exceso de vifamina D
Hormona del Crecimiento.

Hormona Paratiroidea la cual ejerce un efecto estimulatorio so
bre la excrecién de citrato.

Uso de estrégenos.

En conclusién pacientes con niveles subnormales de ci-
trato y magnesio séricos presentan niveles subnormales de citra
to y magnesio urinarios, asi’ como de oxalato y calcio urina-

rios elevados. (36, 43).

BIOXIDO DE SILICIO.

El uso a largo plazo de trisilicato de magnesio en el tra
tamiento de la dlcera péptica, puede conducir muy raramente
o la formacién de célculos radiépacos de silicio (26).

EMBARAZQO:

El 0.03 a 0.8% de los embarazos cursan con nefrolitia-
sis (2), los sintomas pueden ocurrir durante el primer trimestre
pero son mds comunes durante el segundo y tercer trimesire ob
servéndose una mayor incidencia en multigrdvidas que en pri=
migravidas, ademds el 50% de los casos presentan expulsion -
espontdnea del cdlculo. (28) Sobre su etiologia se discute la
limitacién de la ingesta de liquidos, el enlentecimiento del
transporte de la orina y sobre fodo, las infecciones urina-

rias. (2).

27




SULFAMIDAS.

El principal factor causante del trastorno renal provoca-
do por las sulfamidas es la formacion y el depésito de agrega
dos de cristales en los rifiones, cdlices, pelvis y uréteres o ve
jiga; estas precipitaciones son el origen de irritacion y obs-
truccion (23).

TEORIAS SOBRE LA FORMACION DE LOS CALCULOS.

Existen 2 teorias sobre la formacion de los célculos, la
sustancia cristalina y el dispositivo protéico estructural o ma-

iz, (2, 12, 26).

Teoria de la matriz; Como consecuencia de diferentes proce—
" sos patolégicos se incrementa la eliminacién urinaria de sustan
cias protéicas que conformarion el dispositivo estructural sobre
el cual se depositarén las sustancias cristalinas poco solubles.

@).

Teoria de la cristalizacién: Se considera la cristalizacién de
las sales como causa primaria y la formacién del estroma orgé
nico como precipitado acompafiante, la mayoria de investiga—
dores apoyan esta teoria (2, 26), la cual puede esquematizar—
se:

a. Lo sustancia productora del cdlculo se elimina en mayor
cantidad, encontrdndose mds concentrada en la orina.

b. La estabilidad de la orina se reduce y disminuye la solu-
bilidad de las sustancias formadoras del cdlculo.

Ademas se han observado factores favorecedores e inhibi
dores de la formacién de cdleculos. (2, 12, 26).
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Factores favorecedores:

Quimicos. cristales e jones formadores de célculos (fos
fato, magnesio, oxalato, calcio, dcido drico y L-cistina).

Fisicos. Ph urinario, sobresaturacién de calcio.

Factores Inhibidores:

Quimicos. citratos, magnesio, pirofosfato,

Fisicos. Ph urinario, dilucién de orina, dcido L-aspar-

tico y acido L-glutdmico.

Todos los factores favorecedores e inhibidores se hallan
sometidos a oscilaciones en funcién de la ingesta de alimentos
- . . o e [ -
y liquidos, trabajo fisico, ambiente y clima, (2).

COMPOSICION DE LOS CALCULOS,

La composicion de los cdlculos varia segin el trastorno
subyacente a su produccién y se denominan segin el compo—
nenfe cristalino predominante, aunque la mayor parte se trata
de concreciones mixtas o poliminerales, estdn formados en un
95 a 98% del elemento cristalino y un 2 a 5% del elemento
orgdnico o matriz (3, 11, 12, 26).

La matriz se compone de: (2, 10).
1. Ultrafiltracién, mixtura de mucopolisacdridos y mucopro=
teinas en forma heterogénea.

2. Fraccidon soluble que comprende proteinas del suero.

3. Uromucoide. es una mucoproteina que aparece siempre en
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la orina y se detecta en todos los célculos urinarios, pero
que no se ha observado una relacién directa entre la eli-
minacidén de uromucoide y la produccion de calculos (2).

El proceso de formacién del célculo comprende 4 fases: (2)
I. Fase de condensacion con cristaluria subsiguiente.

a. fase inicial con formacion del nicleo de condensa-

cién (nucleacidn) (12).
b. fase posterior de répido crecimiento del cristal.

Una condicién indispensable para la cristalizacion
es la presencia de una solucidn supersaturada,

Il. Fase de crecimiento y agregacion con formacion de gran-
des agregados.

Las personas formadoras de cdlculos eliminan por  la
orina cristales de mayor tamafio con una elevada tenden-
cia a la agregacion, lo cual se considera sea debido a la
deficiencia de ciertos inhibidores de la formacién y agre-
gacion de grandes cristales.

IIl. Fijacién de microlitos por motivos topogrdficos o por en-
lentecimiento patolégico del flujo urinario.

IV. Crecimiento de los microlitos para formar un célculo.

Ademds del componente cristalino cabe diferenciar entre
célculos orgdnicos e inorgénicos. (2)
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[norgdnicos Organicos.

- - -
Oxalato cdlcico Acido Urico

Fosfato cdlcico Urato
Fosfato—aménico-magnésico Cistina
Carbonato cdlcico Xantina

Sulfato célcico.

En la prdctica clinica se observan varios ’ripos.de calcuy
los (calcio, deido drico, cistina, estruvita), predominando los
de oxalato de calcio 70 a 95%, mezcles de oxalato y fosfato
célcicos bajo la forma de hidroxiapatita son frecuentes, y los
de apatita pura o brushita (dihidrato de fosfato Enonobasmo ’de:-
calcio) son muy raros. (2,10, 11, 12, 26) los cdlculos de dci
do Urico se presentan en un 20 a 30%, estruvita 15% y cisfi-
na menos del 10% (2, 3, 10, 12) los de xantina son una au=

téntica rareza.

LOCALIZACION DE LOS CALCULOS URINARIOS.

Por su localizacién se distinguen cdlculos parenquimato=
sos, de la pelvis renal, del uréter, vejiga y préstu'm‘, una con
crecion formada en el sistema colector en su evolucion espon=
tdnea pasa a ser en forma fransitoria un célculo pélvico, ure-
teral, vesical y ureteral (2, 11, 26)

Célculos Parenquimatosos.

Son calcificaciones del propio fejido renal, sin comuni
cacién con el sistema pielocalicial son de tamafo variado Y

no suelen producir molestias, en general no precisan tratamien
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to pero rara vez los signos de inflamacién sugieren indicacion
de cirugia (nefrotomia o reseccién del polo renal). (2) Se ha
ce necesario mencionar la nefrocalcinosis que es una precipita
cién de calcio en los tGbulos, parénquima y a veces en los
glomérulos renales; significando a menudo que ha ocurride da
fio primario o secundario a la funcién renal.

Célculos Papilares.

Son calcificaciones a nivel papilar debidas por lo gene-
ral a un déficit circulatorio que puede ser secundario a un
proceso inflamatorio cronico (2).

Cdlculos Caliciales.

Son Unicos o miltiples, crecen una vez que se originan
en el caliz pudiendo llegar a obstruir un caliz mayor (2).

Célculos de la Pelvis renal.

Los célculos coraliformes pueden ser asintomdticos por
mucho tiempo y descubrirse ocasionalmente debido a una infec
cién urinaria crénica con limitacién de la funcién renal, los
cdlculos caliciales menores pueden emigrar y obstruir el uré-
ter, (2, 26) Mas del 90% de los cdlculos se localizan en el
sistema pielocalicial (2).

Célculos Ureterales.

Los célculos ureterales se originan en el rifion y tanto

- - - L

la gravedad como el peristaltismo contribuyen al paso espontd
neo del célculo al uréter y a lo largo de él.

Rara vez son obstructivos, generalmente son espiculados

32

lo que permite que la orina fluya alrededor de ellos. Cuando
ocurre obstruccion puede ocasionar dilatacién del uréter y pel
vis renal cercana al cédlculo, si la obstruccién permanece por
semanas o meses puede producir dafio irreparable al parenqui-
ma renal,

Si la éstasis urinaria se complica con infeccién se pro-
duce aun mayor dafio renal. (26)

Cdlculos Vesicales,

Son de tamafio variable y un 95% de ellos ocurre  en
hombres, la causa mds comin de su formacidn es la orina resi
dual infectada por gérmenes que desdoblan la urea. La reten
cion urinaria puede ser debida a obstruccién prostatica o  del
cuello de la vejiga, cistocele, vejiga neurégena o diverticu=-
los vesicales. Un cdlculo que pasa a lo largo del uréter ha-
cia la vejiga si existe obstruccion puede permanecer en ellay
actuar como nido para la precipitacién de més sales urinarias,
(26) los calculos vesicales y uretrales representan sélo el 2 a
6% de todos los cdlculos (2). Por lo general son célculos pro
cedentes de las vias urinarias superiores que no han podido a-
travesar la estrechez uretral (10), la retencién urinaria doloro
sa aguda que provocan es una situacidén de emergencia urofégz

ga. (2).

Célculos Prostdticos.

Ocurren mds frecuentemente entre 50 y 60 afios, pueden
encontrarse en los acinos, ductos o estroma de la glandula, -
comUnmente en el l6bulo posterior de la prostata; pueden ser
secundarios a adenomas prostdticos benignos, hipertrofia pros—
tatica, benigna, prostatitis tuberculosa cicatrizante, ocronosis.
Usualmente el calculo prostdtico estd asociado a inflamacion -
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crénica del acino, dilatacién de ductos proximos al cdlculo.

El cdlculo prostdtico resulta por formacién de una ma—
triz de mucoproteina proveniente de las secreciones prostati-
cas normales con sales inorganicas, mds cominmente fosfato -
célcico; el célculo puede ser causa de infeccion crénica re
currente, absceso perineal y prostatico, induracién y fibrosis
con obstruccién (40). Los cdlculos frecuentemente miden | a
2 mm. de diametro y son de color pardo o negro (26).

SINTOMATOLOGIA CLINICA.

Dolor Pieloureteral.

Generalmente los pacientes consultan por presentar do-
lor o hematuria. El dolor suele manifestarse como COLICO
NEFRITICO de aparicion brusca, sin horario fijo, aumentando
en intensidad y con duracién desde algunos minutos hasta ho-
ras o dias, ofras veces existen prodromos de dolor sordo lumbar,
discreta disuria, sensacion de replesion abdominal, encontrdndo
se en ocasiones el antecedente de un esfuerzo, una marcha (mon
tar a caballo, motocicleta, carro) (26, 47).

- Siel cdlculo asienta en las porciones altas del uréter el dolor
se irradia a espalda y mesogastrio asi’ como a testiculo.

- _Si asienta en la parte media se irradia a la ingle.

- Si asienta cercano a la vejiga se irradia a muslo, escroto, la
bios (mayores y menores) y provoca molestias vesicales como
tenesmo, polaquivria, disuria. (2)

Pueden presentarse sintomas gastrointestinales como ndu-
seas, vomitos, cierto grado de ileo paralitico con abdomen dis-
tendido y meteorizado, constipacién y falta de emision de gases

.
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pero sin contractura ni hiperestesia cutdnea; ademds pueden
haber sintomas generales como sudor, frio, palidez y angustia
con bradicardia (47). El abdomen aparece timpdnico con au-
sencia de movimientos peristdlticos, pero sin contractura mus-—
cular refleja. La pufiopercusién de la regidn renal y palpa—
cion suelen ser doloresas, asi’ como la presién en los puntos
ureterales, la crisis termina sobita y definitivamente si la cau
sa a sido un cdlculo Unico que se expulsd; si aquella persis—
te deja un remanente lumbar doloroso con anomalios discretas
en la miccién y fendmenos reflejos gdstricos (acidismo, hincha
z6n posprandial) o intestinal (meteorismo, constipacién). -

La diarrea puede presentarse especialmente si la litiasis
ureteral es del lado izquierdo (47).

Fisiopatologicamente el cdlculo produciria un estimulo -
distensor que ocasionaria un espasmo de la musculatura lisa ure-
teral con una dilatacion del tracto urinario anterior al espasmo.
Como consecuencia resulta una estasis refrograda de la orina con
distension simultdnea de la cdpsula renal e hipertonia de las
vias urinarias. La presion ureteral interna durante el célico ne-
fritico puede llegar a 90 mm de Hg (nl. 15 mm Hg) (2). Los ca-
sos de sintomatologia clésica son fdciles de diagnosticar, pero
si el paciente manifiesta dolores difusamente lumbares e infraab-
dominales’ es necesario descartar otros diagndsticos: célico bi
lior, apendicitis aguda, ileitis terminal, anexitis, pancreatitis,-
diverticulitis, embarazo tubdrico, quiste ovdrico retorcido, aneu
risma adrtico perforado, pielonefritis aguda. (2, 26, 27, 47).

Dolor Vesical.
Suele localizarse sobre el drea de la vejiga urinaria en

la region hipogéstrica o en la profundidad de la pélvis, pero
puede reflejarse a distancia con mucha frecuencia en el glande,
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en el hombre y en el meato urinario, en la mujer, se puede -
experimentar grandes variaciones con los cambios de posturay -
con los movimientos, en posicién erguida se produce notable irri
tacién y un agudisimo tenesmo al paso de las Gltimas gotas de
orina; ademds el enfermo puede quejarse de interrupcion sibita
de su corriente urinaria y hematuria considerable (26, 27, 47).

CARACTERISTICAS FISICAS DE LOS CALCULOS.

Se pueden clasificar morfoldgicamente de acuerdo con el
color, consistencia y caracteristicas superficiales (2, 26).

1. Cdlculos de fosfato cdlcico: Pueden ser blandos o duros, de
color blanquecino-gris-claro, a menudo estdn formados por
masas coraliformes y frecuentemente son laminados con super
ficie rugosa y fécilmente visibles en las radiografias. 5

2. Caélculos de fosfato-aménico-magnésico: Son habitualmen
te de color amarillo y consistencia friable. 5

3. Cdlculos de oxalato cdlcico: Generalmente son pequefios,
dsperos y duros de color gris-pardo, superficie rugosa. En
las radiografias pueden a menudo verse espiculas que irra
dian de un nicleo central. a

4. Célculos de cistina: Son lisos y de color amarillo claro o
amarillo-pardo, tienen un aspecto céreo y generalmente son
miltiples y bilaterales, pueden localizarse en las radiogra-
ffas como cuerpos redondeados lisos, homogéneos y  ligera—
‘mente 6pacos.

5. Cadlculos de dcido Urico: Son pequefios y duros variando su
color de amarillo a pardo-rojizo, pueden ser miltiples y si
estdn compuestos de dcido Urico puro no pueden verse en
las radiografias simples.
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DIAGNOSTICO.

El 90% de los cdlculos renales son radidpacos y se pue
den ver en la radiografia simple de abdomen, los célculos que
no se observan en la radiografia son los de dcido Urico, los
demasiado pequefios o que se ocultan bajo algin fragmento
4seo. Debido a que la pelicula simple es bidimensional tiene
solo valor presuntivo por lo que es necesario diferenciar  de
calcificaciones vasculares, adenopatias mesentéricas o paraadr
ticas calcificadas, cartilago costal, céleulo biliar, contenido

intestinal (2, 26).

El tamafio y forma de| célculo en la radiografia simple
de abdomen no corresponde obligadamente con el tamafio real,
ya que alrededor del nicleo litidsico visualizado y calcifica-
do se puede depositar una capa de dcido Urico o fosfato ra-
diotransparente (2). También se puede descubrir un padeci-
miento &seo que proporcione el indicio etiolégico de la hiper
calcemia (26).

Pielografia Intravenosa.

Informa acerca de | a anatomia del parénquima renal sis-
tema pielocalicial, tracto urinario descendente y una eventra-
cidn sobre la funcidn renal. (47).

Pielografia Retrograda.

Se utiliza cuando con la pielografia 1V no se establece
diagnéstico claro, permite visualizar pelvis renal, papilas vy
clices. Se efectdan radiografias en varios dngulos para des-
tacar todas las estructuras y poder separar los cdlices ventra—
les o anteriores de los dorsales. (47)
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Urografia por infusion.

Estd especialmente indicada en la pobreza de imdgenes
en la urografia estandar y en casos de insuficiencia renal im-
portante; pueden obtenerse pielogramas Gtiles incluso con ci-
fras de drea superiores a 2 gs/©/oo (47).

Tomografia.

Permite visualizar pequefias concreciones caliciales, ade

mas es una técnica efectiva para el diagndstico de  célculos -

renales no radiopacos y sin localizacion (25).

Cistografia uretrografia.

La visualizacién de la vejiga urinaria y de la uretra me
“diante replecion retrograda permite distinguir diverticulos, tu-
mores, vejiga trabéculada, atonica, reflujos vesicoureterales,

# - » .
cdlculos vesicales, prostdticos y ureterales (47).

Angiografia renal.

Estudia la angiocarquitectura del rifion en intima relacién
con los procesos patoldgicos de este, las principales indicacio
nes son:

rifion mudo a la pielografia ascendente (aplasia renal)

malformaciones (herradura, ectépico).

hidronefrosis (tipo, grado)

quistes (niUmero, localizacién)

tumores - permife diferenciar los tumores del rifion de los pa-
rarrenales.

estasis aguda determina grado de rarefaccién vascular y si ca-
be una regeneracién adecuada de la funcion renal

(2, 47).
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METODOS DE ACLARAMIENTO ISOTOPICO.

- Gammagrafia o Escintigrafia:
Utilizando Hg-197 el que al emitir radiacciones gamma
'y ser registradas en papel especial nos proporciona datos sobre

Ja morfologia y funcién de los rifiones. (47).

Aclaramiento con EDTA-Cr‘omo5] (etilendiaminotetraacetato):

Se utiliza para determinar el indice de filtracion glome

rular (2).
Si una obstruccion total al flujo urinario se prolongamas

de 40 dias, aunque se elimine el obstdculo ya no se recupera
la funcidn. (2)

DIAGNOSTICO ULTRASONICO,

Es un método Ufil para detectar cdlculos menores de 1.5
x 1.5 mm., y que se puede aplicar en casos donde no estd
indicado el uso de estudios radiogrdficos (embarazo Ter. trimes

tre). (2, 28).

METODOS VISUALES.

Cisfoscoeiq.

Pone de manifiesto la alteracién inflamatoria de la pa-
red vesical, presencia de litiasis y malformaciones.
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Uretroscopia.

Util pera explorar uretra posterior en busca de anoma-—

ITas (47).

Pieloureteroscopia.

Permite visualizar el uréter, pelvis y cdlices renales, ob
tener biopsias y realizar pequefias précticas quirdrgicas. (47).

METODOS DE LABORATORIO.

Uroandlisis.

La recogida completa y exacta de la orina de 24 hrs es
una condicion indispensable para obtener resultados fiables.
La orina debe conservarse con un medio de conservacién ade-

cuada (una solucion al 10% de timol en isoproponol 5a 10 ml.

/vol urinario de 24 hrs), pues con excepcién de los electroli-
tos todas las demds sustancias eliminadas por la orina son de—
gradadas por las bacterias. (2)

PH urinario.

El Ph de la orina es el reflejo de la capacidad del ri-
fion para mantener una concentracion normal de hidrogeniones
en el plasma y en el liquido extracelular. El adulto medio
sometido a dieta normal excreta orina de un Ph aproximado
de 6 con variaciones de 4.6 a 8.

Cuando la ingesta de carne es alta el Ph suele ser infe

rior a 5, pues el fésforo procedente de las fosfoproteinas y fos
folipidos y el azufre de los aminodcidos sulfurados se metabo-
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lizan: a dcido fosférico y sulfirico, elimindndose por la oring;

‘con una dieta predominantemente vegetal la orina es siempre
alcalina debido a la elevada proporcion de sustancias bdsicas

en las legumbres (13). El oxalato de calcio se precipita en
la orina dcida, orina alcalina y puede formar cdlculos en ori
na estéril (13).

Respecto del 4cido Urico referimos que la disociacion y
solubilidad dependen de la acidez o alcalinidad del medio, -
ya que su PK es 5.78 significa que a un Ph 5.8 la mitad del
cido drico se halla disociado y por debajo de 5.85 el urato
sédico predomina y se disuelve a medida que aumenta el PH.
Asi con un Ph-7.4 el dcido Urico se halla totalmente disocia-
do (97.5% y a un Ph 4.5 sélo es el 5% (2, 31). La cistina
es ofra sustancia que precipita en orina acida con formacion

de cdlculos. (13).

Una orina alcalina con Ph superior a 7 favorece la pre-
cipitacién de sales de fosfato, la causa mds frecuente de o
alcalosis urinaria es la infeccion urinaria por gérmenes ureasa
positivos (26).

En el caso de ATR, suele bastar la prueba de 5 hrs. de
Wrong y Danis, se administra 0.1 g de NH4C1/Kg de peso
mezclados con un corrector del sabor; a continuacién se mi-
de el Ph urinario por 5 hrs, la eliminacién de amonio y aci-
dez titulable. Si la modificacion del Ph o de las concentra—
ciones es nula o nula o muy pequefia se confirma el diagnés-

tico. (2).
Cristaluria.

En la nefrolitiasis se observa una eliminacion aumenta-
da de un tipo determinado de cristal que permite concluir so-
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bre la composicién quimica del céleulo. (2, 11, 13).

Oxalato de calcio. es incoloro, forma de octaedro (sobre de
carta) con alto poder de refrigencia, soluble en HCI, se for-
ma en Ph dcido débil o alcaline.

Acido Orico. presenta forma de rombo o hexagonal, color a-
marillento o rojo-pardo, soluble con calor (37°C) o hidroxido
de sodio, Ph 4cido.

n H n . s
Urato. Forma amorfa "arenilla", color amarillento-rojizo, so-
luble con calor (37°C) e hidroxido de sodio, Ph dcido.

Fosfato de calcio. con forma amorfa o rectangular, color blan
co-grisdceo, soluble en HCI y é&cido acético, Ph mayor de 6.

Fosfato-aménico-magnésico. Forma rectangular (ataud), inco-
loro, con alto poder de refrigencia, soluble en HCI y dcido
acético, Ph mayor de 6.

Cistina. incoloro, placas hexagonales, aplanadas, répidamen-
te destruido por las bacterias, Ph dacido, soluble en hidroxido
de sodio y HCI,

Xantina. son raros, placas romboidales incoloras, Ph dcido o
neutro, soluble en alcali, con calor e insoluble en dcido acé
fico. -

Leucocituria.
Usualmente refleja la presencia de infeccion del tracto
renal, una proteinuria significativa puede ser provocada por

enfermedad tubulo intersticial como un hiperparatiroidismo pri
mario. La hiperoxaluria severa puede causar excesiva secre-
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de célculos que pueden ser visualizados radiogrdficamente.

cién de proteinas de bajo peso molecular, tal como microglo-
bulinas beta-2, lisozima y una modesta albuminuria (ho mas

de 500 mg/24 hrs.)

Célculo renal y una albuminuria severa esta asociada -
con enfermedad renal secundaria a hipertension, hipercalcemia
o algin desorden crénico renal (13). )

Hematuria.

Es comin en nefrolitiasis y puede reflejar la  presencia

Los defectos de los glébulos rojos sin embargo indican enfer—
medad glomerular como causa de hematuria (11).

Calcio.

Los iones calcio son esenciales para la conservacion de
la estructura del esqueleto, activacién de diversas enzimas,
confraccidn muscular, coagulacién de la sangre, transmision de
impulsos nerviosos.

El calcio es absorbido en el duodeno y yeyuno proximal
por medio de una proteina fijadora de calcio sintetizada en
respuesta a la accién del 1,25 Dihidroxi-D3, la absorcion es
inhibida por compuestos que forman sales insolubles de calcio
(oxalato, fitatos, fosfatos, sulfato) y por lipidos no digeridos
mediante la formacién de jabones insolubles de calcio, las pro
tefnas y dcidos orgdnicos de frutas y verduras en cambio au-
mentan su absorcién (2, 13, 31, 34), por lo tanto le absorcion
neta viene a ser de un 20 a 30% del calcio ingerido. (2, 34).
y el resto se excreta por las heces como sales insolubles. Del
calcio absorbido el 20% es eliminado por el rifion especialmen
te al sobrepasar el umbral renal (7 mg/100 ml) y otra parte
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es secretado al lumen intestinal (13, 31).

Alrededor del 99% del calcio corporal se sitda en los
huesos y en los dientes; el resto probablemente estd en el [i-
quido extracelular. El contenido corporal de calcio en el a-
dulto es de 20.1 g/Kg y de 2.2 g/Kg en el recién nacido, y
el plasma normal contiene el equivalente de 9 a 11 mg de
calcio por 100 ml. limites que son regulados por la accion de
la hormona paratiroidea, calcitonina y vitamina D (13).

El calcio sérico estd presente en 3 diferentes formas:

1. Cercade lamitad (2.2 meq/lt) se encuentra unido a pro-
tefnas (albumina) y por lo tanto no es difusible (45%).

2. El 5% (0.2 - 0.3 meq/lt) se encuentra en forma de comple

jos: citratos.

3. El restante 50% (2.3 - 2.4 meq/It) es la fraccién ioniza-
da (libre) y difusible, es la mds importante desde el pun
to de vista de las funciones fisiologicas. (13)

Al parecer la accion del calcio es mediada por una pro
tefna intracelular la CALCIODULINA, que fija los iones de -
calcio cuando su concentracién aumenta en respuesta a un es
timuloe (31), las necesidades diarias de calcio son de 500 «
1200 mg por dia (31) y a partir de una ingesta aproximada de
10 mg de calcio por Kg aumenta la absorcion entérica de for
ma lineal con respecto a la ingesta (2).

Aproximadamente un 70% de los cdlculos renales contie
nen calcio, por consiguiente es necesario la bisqueda de tras
tornos del metabolismo del calcio; por ofra parte la tasa de
formacion de cristales en pacientes con hipercalciuvria es cla-
ramente superior a la de personas normocalcivricas, y sélo en
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el 20% de pacientes con cdlculos cdlcicos se observan cifras
hipercalcémicas. Ademds no parece existir una relacién di—
recta entre hipercalcemia e hipercalciuria, pues solo en el 3
a 5% de los enfermos se observan ambos hallazgos. (2, 13).

Metodologia. (2, 13).

Prueba de Sulkowitsh. se mezcla la orina con una solucidn de
dcido oxdlico y se valora el precipitado de oxalato cdlcico
como precipitacién o turbidez, es una prueba cualitativa im-

precisa.

Fotometria de llama. mide la longitud de onda tipica de ca-
da metal.

Espectrofotometria de absorcion atémica.
Titulacién de EDTA (dcido etilendiaminotetraacético).
Polarografia.
Uso de electrodos de cristal sensibles a los cationes divalentes.
Cifras normales en suero 2.25 - 2.65 mmoles/It.
El calcio urinario mayor de 300 mg/dia en hombres y de

250 mg/dia en mujeres es considerado como hipercalciuria -

(11, 19).

Fosforo.

Como fosfato desempefia un papel principal en la estruc
tura y funcidn de todas las células vivientes, existiendo en
las mismas como un ion libre, ademds es un componente inte-
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gral de édcidos nucléicos, nucledtidos, fosfolipidos y algunas
proteinas. El fosfato libre es absorbido en el yeyuno medio
entrando al torrente sanguineo por medio de la circulacion -
portal, la regulacin de su absorcion es mediada por el 1,25-
Dihidroxicolecalciferol (31). A nivel de huesos y dienfes se
encuentra del 80 a 85% del fésforo.

Del fésforo que se excreta del cuerpo aproximadamente
el 40% lo hace a través de las heces y el 60% por la orina,
excretdndose diariamente un promedio de 30 meq de fosfatos
por la orina. (13)

El nivel plasmdtico normal de fésforo es de 1.7 a 2.4
meq/lt (3 - 4 mg/100 ml), en nifios el nivel es superior 2.3 -
3.5 meq/lt (4 - 6 mg/100 ml) y se encuentra principalmente
_en forma de fosfatos inorgdnicos (13,31)

El fésforo inorgdnico forma esteoquimétricamente dcidos
fosfrico y molibdénico si se combina con el dcido molibdéni-
co, con ayuda de un medio de reduccion se transforma en el
éxido mixto de molibdeno de color azul (2).

Magnesio,

Las necesidades de magnesio en el periodo de crecimien
to son inferiores a 10mg/dia y se requiere para la sintesis de
una gran cantidad de compuestos (proteinas, lipides, nucledti
dos, etc.), su absorcién se realiza a través del intestino del-
gado y aparentemente depende de la carga presentada mds que
de cualquier factor dnico, como la vitamina D. Con una die
ta promedio la cantidad excretada por la orina es de 35 a -
40% de la ingesta diaria y procesos como malabsorcién créni—
ca, caquexia disminuyen su absorcién.
de magnesio en el adulto es de 0.36 g/Kg y de 0.27 g/Kg en el
RN). (13, 31)
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(El contenido corporal -

1

Respecto de la patogenia de los cdlculos de oxalato el
magnesio posee un efecto estabilizador de la solubilidad de
oxalato en la orina actuando como inhibidor de la cristaliza-
cién de oxalato cdlcico, por lo que al disminuir el magnesio,
aumenta la cantidad de oxalato ionizado que puede convertir
se en la sal de calcio insoluble (2, 26, 43). Se detecta hi-
pomagnesemia en el 43% de los formadores de cdlculos de oxa
lato con normocalciuria.

La relacién Ca/Mg cuyo valor normal 1.2 més o menos
0.4 posee un valor diagnéstico, ya que las cifras superiores a
2 6 1.5 facilitan la tendencia a la cristalizacion del oxalato
# .
célcico (2, 26).

El mejor método para la determinacion del magnesio es
la: Fotometria de absorcién atémica (2, 13).

Acido Urico.

Producto final del metabolismo de las purinas (adenina y
guanina) y cuya eliminacion renal comprende la filtracion glo
merular, la reabsorcién casi completa en el tibulo proximal y
la secrecion en el tibulo distal, aproximadamente el 2% del
dcido Urico filtrado y no resorbido explica el 20% del acido
Urico urinario (excrecién urinaria 0.4 - 0.8 g/dia) (2, 13).

La frecuencia de nefrolitiasis en pacientes gotosos se es
tima en un 13 - 40% y que a mayores cifras séricas de dcido
Urico la incidencia de nefrolitiasis aumenta, pero que en cam
bio menos del 2% de los pacientes con cédlculos presentan go
ta manifiesta. Ademds sdlo en el 25% de los pacientes con
litiasis Urica se comprueba una elevacidn simultdnea de la con
centracién sérica/urinaria de dcido Grico (2).
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El acido Urico desempefia un papel patogénico parcial
en la formacion de cdlculos de oxalato especialmente al dis—
minuir la solubilidad del oxalato célcico (efecto de saliniza-

cién) (2).
Métodos. (2, 13).

Método de reduccidn con dcido fosférico-wolfrémico. es ines
pecifico y sujeto a errores.

Determinacidn enzimdtica con uricasa. es una prueba especifi
ca. ‘

otros enfoques incluyen:

-2

Cromatografia, Resinas de intercambio ionico, Los geles de po

liaclilamida.

Los valores normales son: 2.1 - 7.8 mg/100 ml en el
hombre, 2 - 6.4 mg/100 ml en la mujer (suero), en la orina
hasta 750 mg/dia es normal, cifras mayores.se considera hipe-
ruricosuria,

Acido Oxalico.

Con una dieta normal se absorben 100 - 900 mg por dia,
pequerias cantidades de dcido oxdlico estdn presentes en zana
horias, papas, camotes, ocra, puerro, pastas, berro, tomates,
moderadas cantidades de 200 - 400 mg por 100 gs de alimento
se encuentran en levaduras, chocolates, manias, nuez mosca—
da, remolacha, espinaca, ruibarbo y concentraciones mayores
de 1000 mg/100 g de alimento ocurren en carne de cordero,
bardana, verdolaga, queso suizo (1, 2, 11,13). Las bebidas
de cola también poseen cantidades importantes de oxalato en
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forma absorbible. (5). Sélo el 4 - 10% del dcido oxdlico de
la alimentacién se absorbe en el intestino y se elimina por la
oring; en el intestino el oxalato no absorbido forma con el
calcio sales insolubles (1, 2,11, 12) que se elimina con las
heces, la tasa de absorcién intestinal en pacientes con calcu
los de oxalato y su eliminacién renal es mayor que en perso—
nas normales (2), procediendo el 50% del oxalato urinario de
la alimentacién. Con una dieta pobre en calcio se forma mds
oxalato sédico soluble y fdcil de absorber en el intestino con
lo que se duplica su eliminacién urinaria, ademds la tasa de
eliminacién de oxalato aumenta rapidamente después de una
comida lo que representa un riesgo adicional para los pacien-
tes amenazados por la formacion de célculos, ya que puede
presentarse una cristalizacién esponténea del oxalato en la o-
rina (2). y claramente observamos que. las probabilidades de
desarrollar célculos incrementa segin sea el incremento de cal
cio y oxalatos urinarios. (6).
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La eliminacién normal de oxalato en orina de 24 hrs os
cila entre 10 y 50 mg/dia, y el 50 - 60% de la cantidad de
oxalato eliminado es de origen enddgeno, procedente del me-
tabolismo de la glicocola (2, 11, 12, 26), el 30 - 40% proce
de de la degradacién del dcido ascérbico (2, 11) y un 4 -
10% que proviene directamente del oxalato alimentario (2), el
bicarbonato de sodio y el hidroxido de sodio aumentan su ab-

sorcion  (23).

Metodologia. (2,7, 13).

Determinacion enzimdtica. El dcido oxdlico se desdobla en &
cido férmico y CO9 bajo el efecto de la enzima oxclofoceccr
bosilasa y la concentracién de dcido férmico es equivalente a
la de dcido oxdlico, se mide fotometricamente (luz u ltravio
leta).

Titulacién manganométrica.

Cromatografia gaseosa. Es un método exacto y especifico.
Cistina.

Los cdlculos de cistina se deben a un aumento de la eli
minacién urinaria {nl. 10 = 100 mg/24 hrs), la cual puede es-
tar 20 a 30 veces sobre lo normal. Los pacientes con célcu-
los recidivantes debemn ser investigados para descartar una po
sible cistinuria (2, 13).

Métodos (13, 31).

Cromatografia de aminodcidos.

Reaccion del Nitroprusiato.
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Agua.

La molécula de agua es un tetraedro irregular con el dto
mo de oxigeno en su centro y la cual es un parficipante acti
vo en muchas reacciones bioquimicas.

Respecto del agua potable nos referiremos especificamen
te a la dureza, la cual es debida a la presencia de sales de
calcio y magnesio (8, 16, 49) disuveltas en ella, actualmente
la dureza se clasifica como:

Carbonatos y bicarbonatos de calcio y magne-
sio.

Carbonatada:
No Carbonatada:  Sulfatos, cloruros y nitratos de calcio y -
magnesio.

y se expresa en términos de carbonato de calcio (mg/1t). (10,
16).

Existen varias escalas para definir la dureza del agua de
acuedo a rangos: (10).

0 - 75 mg/lt blanda

76 - 150 " moderadamente blanda
150 - 300 " dura

300 0 mas " muy dura.

Se recomienda una dureza méxima deseable en el agua
potable de 100 mg/It en Cqcog (10), pero las bebidas carbo
natadas pueden ser hechas con agua de cerca de 344 mg/It
(16). El beber agua dura puede ser considerado como uno de
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los factores predisponentes a la formacidn de cdlculos en las
- - .
vias urinarias (10, 49).

La dureza puede ser causada por la acumulacién natural
de sales al contacto con el suelo y formaciones geolégicas, o
por polucidn directa de desechos industriales (49).

En Guatemala los Departamentos de El Petén y Alta Ve
rapaz son los que poseen aguas con alto indice de dureza -
(237 y 170 mg/It respectivamente) (10, 16) y en la civdad ca—
pital la zona 12 tiene agua catalogada como moderadamente

dura **,

ANALISIS DEL CALCULO RENAL (13).

1. Se libera el célculo de restos de tejido, sangre, moco, se
lava con agua bidestilada y es secado en un horno de ai
re caliente.

2. Medir las dimensiones del célculo.

3. Describir el color y la contextura de la superficie externa
del céalculo.

4, Cortar y obtener por separado la sustancia del nicleo y la
cdpsula.

5. Reducir el célculo a un polvo fino, pulverizdndolo con -
un mortero.

** Entrevista con Dra. Alba Tabarini de Abreu, Jefe del Cen-
tro de Investigaciones de Ingenieria Sanitaria,  Facultad
de Ingenieria -Municipalidad de Guatemala. USAC,
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Andlisis semicuantitativo.

Método MERCKOGNOST. Permite la determinacion semicuan
titativa de los componentes mds importantes de los célculos u=

rinarios; en la solucidn se determina el calcio titrimétricamen

te y el oxalato, fosfato, magnesio, amonio, dcido Urico y cis
tina colorimétricamente por comparaciénde colores con una es
cala cromética impresa en el envase. A partir de los valores
obtenidos se determina la composicion del cdlculo y su canti-
dad porcentual mediante una regla de cdlculo especial adjun-

ta. (2, 13).

Andlisis quimico cuantitativo. (2)

Método de Scheneider. Determinacién cuantitativa del conte
nido de cenizas, fosforo y magnesio. 1

Método de Maurer. Utilizando sosa céustica y H2504 se de-
- ” . E - , - -
termina el dcido Urico, amonio, fésforo, calcio, magnesio y

oxalato.

CRITERIOS DIAGNOSTICOS DE PAK. (37).

Cada vez es mds evidente que la afeccion litidgsica re-

nal se puede acompafiar de algunos trastornos fisiolégicos o me

#la . - - - . - 3 Tl
tabdlicos: hipercalciuria, hiperuricosuria e hiperoxaluria.

1. Hipercalciuria absortiva tipo | (HA-1).
Se caracteriza por normocalcemia, calciuria en ayunas -
normal (menor 0.11 mg/100 ml de filtrado glomerular) una

calciuria excesivamente elevada después de una sobrecar—
ga oral de calcio (creatinina mayor 0.20 mg/ml) AMP cf
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clico urinario normal (menor 5.4 nmoles/100 ml de Filtra
cién glomerula FG) al igual que,Ja, hormona paratiroidea

en suero (PTH) e hipercalciuria (mayor de 200 mg/dia -
con-un régimen con restriccion de Ca y sodio).

Hipercalciuria absortiva tipo (1 (HA=II).

Las caracterfsticas bioquimicas eran idénticas a la HA-l a
excepcién de la normocalciuria con una dieta restringida
y bajo volutten de orina (1.42 més o menos 0.55 Its/dia).

Hipercalciuria renal.  (HR).

Se manifiesta por normocalcemia y valores elevados de cal
ciuria en ayunas (0.160 més o menos 0.054 mg/100 ml de
FG), AMP ciclico urinario (6.80 més o menos 2.10 mg/
100 ml de Fg) y PTH en suero.

Hiperparatiroidismo primario. HPT B

Se presenta tipicamente hipercalcemia, hipofosfatemia hi-
percalcivria y AMP ciclico urinario elevado.

Urolitiasis cdlcica hiperuricosirica. (UCHU).

Hiperuricosuria (776 més o menos 164 mg/dia) y PH urina
rio superior al PK del écido drico (5.91 mds o menos -

0.33).
Hiperoxaluria entérica (HE).

El oxalato urinario esté aumentado (62.9 mds o menos

13.2 mg/dia).
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7. Caélculos en ausencia de calciuria (AU).

Demostracién de dcido drico en el andlisis del cdlculo, -
Ph urinario bajo (5.29 més o menos 0.12).

8. Litiasis por infeccion (INF.)

Ph urinario elevado (6.69 mds o menos 1.16), demostra—
cién de fosfato-aménico-magnésico en el cdleulo.

9. Acidosis Tubular Renal. (ATR).

Acidosis metabdlico hiperclorémica sistémica y Ph-de ori-
na elevado (mayor 6.8).

- 10. Ausencia de anomalias metabdlicas. (AAM).
Normocalcemia, respuesta al ayunoy a la sobrecarga de
Ca normal, PTH normal en suero, valores normales en ori

na de AMP ciclico, Ca, dcido Urico y oxalato, y nefro-
litiasis cdlcica,

TRATAMIENTO.

Sintomatico.

El célico nefritico es un estado de urgencia y se distin-
guen 2 tipos de dolor: (2, 26).

a. El dolor tipo célico irradiado y torturante por hiperperis—

taltismo de la musculatura lisa del sistema pielocalicial -
distendido por la éstasis.
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b. El dolor constante en el drea costo-vertebral y en flanco
por obstruccion y distension capsular.

El paciente se halla inquieto, moviéndose constantemen-
te, las nduseas, vomitos pueden ser intensos y enmascarar el
dolor renal. Si se descarta un proceso abdominal, la medida
de urgencia primaria es la administracidén intravenosa de un es
pasmolitico y un analgésico. (2, 4, 27). La morfina o un -
opiaceo semejante controlan el dolor pero pueden enmascarar
el cuadro clinico y perturbar el peristaltismo intestinal, la pa
paverina es un buen sustituto. La atropina es el cn’riespcsm—é
dico de eleccién dilata la pelvis renal, los calices, uréter y
vejiga, a menudo sirve de ayuda la aplicacion de calor al -
flanco (bafio caliente, bolsa con agua caliente) o las inyec-
ciones locales de novocaina (2, 26, 27).

Si existe estasis urinaria el uso de un catéter ureteral o
en asa de Zeiss colocada por un cistoscopio alivia el dolor al
permitir que fluya la orina (2), al remitir el célico nefritico
se confirmard el diagndstico radiolégicamente y cabria esperar
la evolucién espontdnea (80% de los cdlculos tienen evolucién
espontdnea) (2, 25, 27). La actividad fisica después del cdli
co, el aumento de la diuresis con liquidos IV o PO (2-3 -
lts/dia), los diuréticos (furosemida), los aceites esenciales que
aumentan el peristaltismo ureteral fomentan la expulsion del

calculo. (2, 26).

Exfraccidn instrumental:

Asa de Zeiss. Puede plantearse la extraccién si el cdlculo -
se encuentra en el tercio inferior del uréter, bajo anestesia
general y guiada por medio del cistoscopio y control fluoros-
copico se coloca el asa por encima del cdlculo, al 2do o 3er.
dia se ejerce una presién ligera y constante en caso de que el
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célculo y el asa no hallan descendido. Existe el riesgo de
un dafio vascular, retencidn del asa, el procedimiento se de-
be realizar bajo cobertura antibidtica. (2, 20).

Nefroscopio. El uso del nefroscopio introducido a través de
una incisidn percutdnea permite visualizar la pelvis renal y
con ayuda del fluoroscopio se puede remover los célculos pre-
sentes (4). El uso de una derivacién pielocutdnea alta a sido
recomendado como tratamiento alternativo en pacientes con

» o 3o .
cdlculos recidivantes (21).

Tratamiento quirdrgico:

Cuando no es posible una evolucion espontdnea, o la in-
feccion o estasis urinaria son severas que alteran el funciona-
miento renal indican el uso de un procedimiento quirdrgico,
antes de la anestesia se debe controlar la posicidn del cdleu-
lo con una radiografia simple de abdomen para evitar una bus
queda innecesaria (2, 45). il

Cistoscopia y extirpaccién quirdrgica.

Via transuretral.

Los cdlculos pequefios pueden extraerse bajo control cis-
toscopico con una pinza y los grandes triturarse (litolapaxia)y
aspirarse los fragmentos, también se pueden emplear los si-—
guientes procedimientos.

Litotripsia Ultrasénica. Por medio de un cistoscopio se intro-
ducé un electrodo, el cual se pone en contacto con el célcu
lo envidndose a continuacion ondas ultrasénicas que  desinte-
gran el cdlculo, finalmente se irriga la vejiga y se extraen
los fragmentos. Los cdlculos de estruvita son desintegrados ins
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tantdneamente, los de oxalato mds lentamente, los de dcido
grico son mds dificiles y los de cistina son pobremente frag-
mentados (22).

Electrolitotripsia (Litotriton de onda oblicua).

El litotriton se introduce en la vejiga a través de un uretfrocis
toscopio se llena con agua y se presiona contra el célculo, en
tonces se envian descargas eléctricas que fragmentan el cdlcu
lo, el mayor problema observado a sido extravasacién de ori-
na por perforacion de la pared vesical. (2, 22, 26),

Cistolitotomia supraptbica. Los célculos que son demasiado -
grandes para su extirpacion fransuretral o su aplastamiento son
eliminados por esta via. (2).

Ureterolitotomia. La ureterolitotomia del tercio superior y me
dio del uréter es realizada percutdneamente y no suele presen
tar problemas, los cdlculos cercanos al ostium pueden extirpar
se por via transvesical siendo necesaria la irrigacién intermi-

tente. (33, 45).

Pielolitotomia. Técnica indicada en casos de célculos cora-
liformes o que por su tamafio no pueden atravesar el uréter, -

(10).

Nefrolitotomia. A sido utilizado en célculos parenquimatosos.

(10).

Disolucién quimica:

Este procedimiento tiene éxito pero no alcanza a ftratar
u ion del cdlculo, estd indicada si el ries
la causa de la formacid ,
go quirdrgico es innecesario, si el enfermo rehusa la opera-
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cién, se han utilizado las siguientes soluciones.

a. Renacidin. Solucién lavatoria de dcido citrico y acido
D-glucurénico, se instila 30 ml al 10% por cateter el
cual se pinza y se mantiene durante 30 -60 minutos esto
se repite 4 - 6 veces/dia.

b. Solucién G (Ph 4.0) contiene dcido citrico 32.35, éxido
de magnesio 3.84, carbonato de sodio 4.37 y agua afiadi
da hasta 100 ml.

c. Solucién M (Ph 4.5) contiene mayor cantidad de carbona
to de sodio 8.74 gs. para disolver la matriz orgdnica se
afiade pepsina 0.05%. A través de un cateter se introdu
ce en la vejiga de 60 -100 ml de solucion G o M, se re
tiene por 30 minutos y se extrae el procedimiento se repi
te cada 1 - 2 hrs. y no tiene efecto algunos en cdlculos
de dcido Urico o cistina (26).

La extraccién quirdrgica del cdlculo elimina Gnicamente
el producto final de un proceso patolégico, un sintoma y no
la causa de la enfermedad, por lo que es posible la recidiva,
siendo por lo tanto importante la prevencion.

Medidas Profildcticas generales (2).

1. aporte suficiente de liquidos 1.5 - 2 lts/dia en
sin problemas cardiacos.

personas

2. alimentacién adecuada - una dieta mixta normal rica en
vitaminas, ingestion regular de comida, evitar el aporte

caldrico excesivo,

3. vida ordenada - movimiento y actividad fisica suficiente,
reducir de peso, regular la motilidad intestinal sin laxantes.
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Medidas Especificas.

Hipercalciuria.

El 25% de todos los portadores de cdlculos de oxalato
calcico presentan una elevacion de la calciuria en 24 hrs.

Terapia con Benzotiacidas. El mejor tratamiento para la hi—
percalciuria idiopdtica y los cdlculos recurrentes son los diuré
ticos tiacidicos: Hidroclorotiacida 50 mg BID,  Clortalidona
50 - 100 mg/dia o Triclormetiacida 2 mg/dia reducen el cal-
cio urinario y disminuye la formacién de los cdlculos cdlcicos
incluso en pacientes normocalcidricos (11, 25, 32). El efecto
hipocalcitrico de la hidroclorotiacida es potenciado por la a-
milorida a dosis bajas lo que reduce el indice de recidivas de
la nefrolitiasis cdlcica y a fin de evitar los posibles efectos -
secundarios sobre el metabolismo del dcido Urico se combina

(32).

alopurinol.

Durante el uso de las benzotidcidas es necesario el con
trol sérico de electrolitos como el Na, Cl, K por presentar
aumento en su eliminacion y del dcido drico por disminuir su
eliminacion y aumentar su conceniracién en el plasma. (23).

Tratamiento con fosfatos. El fosfato de sodio-celulosa (Campa
nyl) es una resina de intercambio iénico utilizado especialmen
te en pacientes con hipercalciuria de tipo absortivo donde se
liga al calcio evitando su absorcién, posteriormente son elimi
nados por las heces (11). Con una dosis de 15 gs/dia se re-
duce la excrecién urinaria de calcio en un 30% después de
12 meses o mds de fratamiento, ademds disminuye la excrecidn
de magnesio e incrementa la del pirofosfato que actia como
inhibidor de la cristalizacién del oxalato célcico (36, 44). El
uso prolongado provoca diarrea y se puede favorecer la forma-
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cion de cdlculos de fosfato. Se ha recomendado el uso de di
fosfonatos que inhiben la precipitacién de apatita, brushita y
oxalato célcico. (2).

Magnesio. ' La administracién de 6xido de magnesio 150 mg 3
veces/dia ejerce un efecto inhibidor sobre la agregacién de
cristales de oxalato cdlcico e hidroxiapatita (2, 34, 35) al
combinarse con el oxalato para formar complejos mas solubles

(26).

Azul de Metileno. A dosis de 65 mg POTID es un inhibidor
directo de la fijacién de calcio por el oxalate. (10, 26).

Alopurinol. En pacientes con célculos de oxalato célcico e
hiperuricemia y/o hiperuricosuria, la administracién de alopu-
rinol reduce la eliminacién de dcido drico y por tantola ten-
dencia a la cristalizacion del oxalato cdlcico (efecto salini—

zador) (2).

Acido Citrico. 1 -4 gs./dia acidifica la orina y permite con
servar los oxalatos en solucion. (36). ™

Piridoxina. Dosis de 50 mg/dia aumenta la excrecién de dci

do citrico. (26, 35).

Dieta. Limitacion de productos ldcteos y alimentos ricos en

dcido oxdlico (espinaca, ruibarbo, chocolate, etc.)y de aguas

minerales célcicas (2).

Benzoato de Sodio. Se conjuga con la glicina formando dcid o
hipirico, lo que tiende a disminuir la produccion de dcido oxd

lico (10).

Colestiramina. Resina de intercambio idnico que fija el oxa-
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lato y los Gcidos biliares, reduciendo la excrecién de oxalato
en casos de hiperoxaluria absortiva. (11, 12).

Restriccién de calcio. La cual estd asociada con un  incre-
mento en la excrecion de oxalato, sugiriéndose que la restric
cién simulténea de oxalato disminuya la probabilidad de for-
macidn de cdleulos (6), ya que el riesgo de aparicion de cal
culos estd relacionado con la cantidad de oxalato y calcio u

rinarios. (6).

Cdlculos de Fosfato.

Se distinguen dos grupos de cdlculos:

1. Los de fosfato cédlcico que se forman en orinas dcidas es—
tériles (brushita, apatita) para los que son vdlidas las me
didas profildcticas expuestas en caso del oxalato (cdlculos
de oxalato cdlcico) (2).

2. Célculos de fosfato—aménico-magnésico (estruvita) se for-
man en orina alcalina por lo que la administracion de -
magnesio estd contraindicada.

Terapia Antibidtica. Es frecuente en la prdctica clinica el
Uso de uno de las penicilinas (ampicilina o penicilina G), el pro
pésito es la erradicacién de la infeccién pero pueden persistir
microorganismos viables en el cdlculo (12). La supresion de
la infeccién es posible con la administracién combinada de -
mandelamina y sulfametoxazole-trimetropim (11). Se ha obser
vado que con el uso de dicloxacilina a ocurrido disolucidn es
ponténea del célculo al provocar cambios en el equilibrio qui
mico de la orina, favoreciendo la solubilidad de las sales que
componen el cdlculo. (29)

a. provoca descenso en la concentracion de varios ifones en
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la orina responsable de la calculogénesis.
b. alteracién del Ph urinario.

c. incrementa la excrecion de sustancias formadoras de com-
plejos solubles con los iones responsables. :

Acido acetohidroxdmico. (AHA) Es un inhibidor efectivo de la
enzima bacteriana ureasa y a la vez disminuye el Ph urinario,
algunos estudios refieren la posibilidad, de aparicién de ane-
mia hemolitica con el uso de la droga (12, 42), una alterna-
tiva posible son los derivados de la hidroxyurea que también
son potentes inhibidores (12).

Hidréxido de aluminio. Se conjuga con el fosfato a nivel in
testinal formando fosfato aluminico insoluble que es eliminado
por las heces (23) pero la cifra baja de fosfato en la orina
puede promover la formacién de cdlculos de oxalato y fosfatos
cdlcicos (26).

Acidificacién de la orina. Se pueden utilizar el cloruro de
amonio, comprimidos de acidel-pepsina, una dieta con alimen
tos acidificantes como carne, pescado, huevos, agua mineral
con gas. (2).

Cdlculos de dcido Urico:

Debe resefiarse que la gota y la hiperuricemia no cursan
sélo con cdlculos de dcido Urico, sino que también con cdlcu
los cdlcicos, principalmente de oxalato célcico (efecto salini-

zador) (2).

Alcalinizacién de la orina.

Bicarbonato de sodio (50 - 100 meq/dia) Es muy eficiente pa-
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ra mantener la alcalinidad de la orina, la cual debe estar en
tre 6.2 - 6.8 con el objeto de aumentar la solubilidad del dci
do Urico y evitar su cristalizacién (11, 12, 19).

Complejo granulado dehidrato-pentacitrato de hexapotasio  y
hexasodio (uso oral), es necesario el control de dcido drico,

Na y K (2).

Gutolyt posee citrato célcico (2).

El periodo que transcurre hasta la disolucion total de los
- > 3 - - >
célculos de dcido Urico se calculé en 5 - 12 semanas. (2).

Alpurinol. En dosis de 100 mg 2 - 3/dia al inhibidor la en-
zima xantino-oxidasa disminuye la produccion de dcido drico
y acelera la disolucién de los céleulos presentes (11,12, 19).

Acetazolamida. 250 mg/dia mantiene la bicarbonaturia y per
mite mantener la alcalinidad de la orina. (11, 12).

Dieta. El aporte diario de proteina no debe sobrepasar -

1 g/Kg de peso/dia. (2)

Cdlculos de Cistina:

En la cistinuria florida se observa litiasis ya en el lactan
te o el nifio pequefio.

Dilucién de orina. Aumentar el aporte de liquidos diario vy
fomentar la divresis (11).

Alcalinizacién de la orina. Se debe mantener un Ph mayor
de 7.4 ya que la cistina se disuelve mejor en orina alcalina.

(11, 12).
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Dieta. Limitar los alimentos con proporcion elevada de puri-
nas: higado, rifiones, visceras (medio gramo por Kg de peso
por dia) asi como de metionina (precursor de cistina), deben
preferirse las proteinas vegetales. (2, 27).

D-Penicilamina 2 - 4 mg/Kg/dia convierte la L-Cistina poco
soluble en disulfuro de cistina y penicilamina, las reacciones
de hipersensibilidad, los trastornos renales (sindrome nefrotico )
y hematoldgicos obligan a suspender la administracién del far
maco inmediatamente (11, 12, 19, 23).

Soluciones de Acetilcisteina-bicarbonato y Tromethamina-E

(14).

N-Acetilcisteina se recomienda una infusion de 60 ml al 20%
- de N-acetilcisteina y 300 mg de bicarbonato de sodio en 1 It.
de S/S a través de una nefrostomia percutdnea a la pelvis re
nal, donde se forma disulfuro soluble con la cistina.

Tromethamina—-E es una amina orgdnica buffer con un Ph de -
10.2 incrementa la solubilidad de la cistina en un medio al-
tamente alcalino.

UROLITIASIS EN LA INFANCIA.

Aproximadamente el 70% de las nefrolitiasis infantiles -
se deben a una’infeccidn urinaria crénica (Proteus), observan—
dose a menudo una anomalia congénita de vias urinarias. Los
trastornos metabdlicos son causas infrecuentes y la eliminacion
quirdrgica de las anomalfas congénitas y la curacién de la in
feccién es decisiva en la prevencién de la recidiva de los -
cdlculos infectados. (2)
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CUADRO No. 1

PACIENTES CON NEFROLITIASIS, CLASIFICADOS
POR EDAD Y SEXO HOSPITAL GENERAL DEL

IGSS, 1984,

- Afios de edad Sexo Total %

Masc Fem
10 - 19 0 0 0 0
20 - 29 15 1 16 32
30 - 39 9 2 11 22
40 - 49 13 1 14 28
50 - 59 5 1 o) 12
60 - 69 1 0 1 2
70 - 79 2 0 2 4
45 5 50 100

NOTA: Datos obtenidos de fichas clinicas de pacientes,

CUADRO No. 2

TIPO DE ATAQUE AL MOMENTO DE
INGRESO 1GSS, GUATEMALA 1984,

Tipo de ataque Pacientes %
" Primero 39 78
Recidiva 11 22
50 100

Fuente: Datos obtenidos de fichas clinicas de pacientes.
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CUADRO No. 3

CAUSAS DE LITIASIS RENAL DETERMINADAS
EN PACIENTES ATENDIDOS EN EL

1G85,

Causa Paciente %
Gota 2 4
Infeccion urinaria recurrente 2 4
Hipertiroidismo . 4
Hiperparatiroidismo primario 1 2
Inmovilizacién prolongada 1 2
Acidosis tubular renal 1 2
Cistinuria 1 2
Abuso alcal? 1 2
Desconocida 39 78

50 100

Fuente: Datos obtenidos de fichas clinicas de pacientes, en
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cuesta personal y comparacion de resultados de labo
ratorio con tablas de evaluacién metabdlica (11,
12). En el parémetro de causa desconocida se agru
-paron pacientes sin laboratorios u otro dato para -
una adecuada clasificacién.

g

CUADRO No. 4

NIVEL DE LOCALIZACION DE LOS
CALCULOS EN EL TRACTO URINARIO,
GUATEMALA 1984,

Nivel Pacientes %

Tracto urinario superior

Rifdn 11 22
Uréter 33 66
Tracto urinario inferior
Vejiga 6 12
Uretra 0 0
50 100

Fuente: Datos obtenidos de fichas clinicas, 1GSS.

CUADRO No. 5

SINTOMATOLOGIA MAS FRECUENTE,
GUATEMALA 1984,

Sintomas Pacientes %
Célico/dolor 46 92
Hematuria 39 78
Disuria 25 50
Retencidn 9 18
Otros * 9 18

Fuente: Datos obtenidos de fichas clinicas.

* vomitos, diarrea, estrefiimiento, expulsién de

arenda,
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CUADRO No. 6
PROCEDIMIENTOS TERAPEUTICOS

CUADRO No. 8

RESULTADOS DE ESTUDRIOS SERICOS
IGSS, GUATEMALA 1984,

APLICADOS.
Procedimiento Paciente %
Médico * "4 14
Quirdrgico 43 86
Ureterolitotomia 26 52
Nefrolitotomia 11 22
Cistolitotomia 6 12
Extraccion Endoscépica 0 0
50 100

Fuente: Datos de fichas clinicas, 1GSS.

) ) - .
*  medicamentos: analgésicos, espasmoliticos, liquidos IV.

CUADRO No. 7

RESULTADOS DE ESTUDIOS
RADIOLOGICOS

Estudio Positivo ~ Negativo
Radiografia sim

ple de abdomen 7 0
Pielograma IV 25 0
Cistoscopia : 0 0

Fuente: Datos obtenidos de historias clinicas.

Nota: Resultados de estudios realizados a pacien
tes con nefrolitiasis, Hospital General -

1GSS, 1984.
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Examen Paciente
nl. % anl, %

Urea/creatinina 26 100 0 0
Acido Urico 17 77.27 5 2273
Calcio 26 100 0 0
Fosforo 26 100 0 0
Sodio 6 100 0 0
Potasio 6 100 0 0
Cloro 2 66.66 1 38,33
Magnesio 2 100 0 0

Fuente: Datos obtenidos de historias clinicas.

Nota: 8 pacientes tenian 1 solo laboratorio (orina, dcido
Urico o pielograma), 3 que no tenian ningin labo
ratorio o estudio realizado.

Los datos anormales eran superior al valor normal. .
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CUADRO No. 9
COMPOSICION QUIMICA DE LOS CALCULOS.

Composicién Pacientes %
Oxalato calcio 44 88
Fosfato célcico puro 1 2
Acido urico 2 4
Cistina 1 2
Estruvita 2 4

50 100

Fuente: Datos obtenidos de el libro de resultados de andlisis
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de célculos renales, laboratorio clinico-patolégico -

IGSS.

CUADRO No. 10

PRINCIPALES ALIMENTOS CONSUMIDOS POR
PACIENTES CON NEFROLITIASIS.

(Once principales alimentos).

Alimentos Pacientes %
Frijol 42 84
Leche 38 76
Zanahoria 32 64
Naranja 31 62
Pan 30 60
Queso 28 56
Crema 24 48
Tortilla 24 48
Camardn 22 A4
Café 21 42
Pescado 18 36

Fuente: Encuesta nutricional realizada a cada paciente.

CUADRO No. 11

BEBIDAS GASEOSAS MAS CONSUMIDAS
POR PACIENTES CON NEFROLITIASIS.

Bebida Gaseosa Paciente %
Pepsi cola 26 52
Coca cola 18 36
Naranja 74 14
Spurt-cola 4 8
Rica 2 4
Nesbitt's 1 2
Mineral 1 2
No consumen 6 12

Fuente: Datos obtenidos por encuesta nutricional rea
lizada a pacientes.

CUADRO No. 12

CONSUMO DE AGUA POTABLE EN
PACIENTES CON NEFROLITIASIS.

cbrencidn. Pacientes %
Chorro intrado- |

miciliario 39 78
Salvavidas 6 12
No consume 5 10

Fuente: Datos obtenidos por encuesta nutricional rea
lizado a pacientes.




CUADRO No. 15

CUADRO No: 13

CORRELACION ESTADISTICA ENTRE CONSUMO

DE CALCIO (mg/Kg/dfa) y PORCENTAJE DE
CANTIDAD CONSUMIDA DE BEBIDAS OXALATO CALCICO EN CALCULOS.
GASEOSAS, GUATE
i . ATEMALA 1984, p ¥ . vi 5 02
(Consumo semanal) 76.82 24.70 ) 14 13 169
- 7.4 28.72 2 10 8 64
Cantidad Pacient % é5.9 25,32 4.5 13 8.5 72.25
| . acientes b 65.9 37.02 4.5 2 2.5 6.25
Consumida 45.9 21.59 4.5 22 17.5 306,25
! 5.9 25.55 4.5 12 7.5 56.25
I 6 11 22 64.81 31.87 7 5 2 4
7 - 13 16 32 63.2 21.49 8 23 15 225
_ 81.7 27.29 10 1 1 1
14 20 10 20 81.7 23.35 10 17 7 49
21 = 27 6 12 61.37 17.83 10 34 24 576
_ 60.7 22.00 12 21 9 8l
28 34 5 10 58.88 16.35 13.5 39 25.5 650.25
35 - 41 3 4 58.88 30.13 13.5 7 6.5 42.25
57.72 34.02 15 4 1 121
50 100 57.71 36.8 17.5 3 14.5 210.25
57.71 23.30 17.5 18 0.5 0.25
. 57.71 24.32 17.5 15 2.5 6.25
Fuente: Datos obtenidos por encuesta nutricional rea 57.71 23.39 17.5 18 L5 2.25
. . - 56.58 28.92 20.5 9 1.5 132.25
lizada a pacientes. 56.58 22,41 20.5 19 1.5 2.25
56.1 39.20 22 1 21 24)
55.72 30.31 23 6 17 289
CUADRO No. 14 54.5 16.96 24 38 14 196
54,21 17.17 25 37 12 144
CANTIDAD DE AGUA POTABLE CONSUMIDA 52.00 29.09 26 8 18 324
51.3 17.36 27 36 9 8l
DIARIAMENTE., 48.73 19.42 28 28 0 0
E S 46.6 18.16 29 32.5 3.5 12.25
antida 46.04 14.92 30 41 11 121
Pacientes % 44.27 12.00 3l 44 13 169
( vasos ) < 42.00 19.36 32 40 8 64
4.5 21.24 33 25 8 64
1 8 16 ' 39.7 18.54 34 31 3 9
2 9 18 38.9 14.62 35 42 7 49
3 3 38.41 22.04 36 20 16 256
6 37.4 19.43 37 27 10 100
4 16 32 36.8 19.32 38 30 8 64
5 35.5 13.27 9 43 4 16
2 4 34.93 18.16 40 32.5 7.5 56.25
6 4 8 33.4 17.81 41 35 6 36
v 33.1 21.45 42 24 18 324
2 4 31.26 20.08 43 26 17 289
8 24.5 19.3 44 29 15 225
6 12 Total 6106.5
30 100 Nivel de Correlacion  0.57
Fuente: Datos obtenidos por encuesta nutricional reali- Nivel de Significacién 0.002
zada a pGCTenfes. 3 Fuente: Enc’l.m:sfo Mutricional, Libro Registro cdlculos Laboraterie clinico-pa-
78 tolégico 1GSS. (15)
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CUADRO No. 16

CORRELACION ESTADISTICA ENTRE CONSUMO
DE OXALATO (mg/Kg/dia) Y PORCENTAJE
DE OXALATO CALCICO EN CALCULOS.

X Y Xi Yi D D2
76.82 3711 1 1 0 0
67.4 26,31 2 19 17 289
65.9 27.16 4.5 16 11.5 132.25
65.9 28.09 4.5 12 7.5 56.25
65.9 31.62 4.5 2 2.5 6.25
45.9. 26.09 4.5 20 15.5 240.25
64,81 28.73 7 8 1 1
63.2 29.23 8 6 2 4
61.7 28.29 10 11 1 1
61.7 25.91 10 21 1 121
61.37 26.94 10 17 7 49
60.7 19.17 12 39 27 729
58.88 27.32 13 15 L5 2.25
58.88 24.43 13.5 26 12.5 156.25
57.72 28.99 15 7 8 64
57.71 28.53 175 10 75 56.25
57.71 25.56 17.5 22 4,5 20.25
57.71 19.52 17.5 38 20.5 420,25
57.71 22,42 17:6 31 13.5 182.25
56.58 27.34 20.5 14 6.5 42.25
56.58 28.57 20.5 9 1.5 132.25
56.1 14,49 22 44 22 484
55,72 22.76 23 30 7 49
54,5 29.93 24 5 19 361
54,21 23.79 25 28 3 9
52,00 24,13 26 27 1 1
51.3 20.67 27 33 6 36
48.73 16.46 28 43 15 225
46,6 24.65 29 24 5 25
46.04 27.59 30 13 17 289
44,27 16.67 31 42 1 121
42,00 26.66 32 18 14 196
4.5 31.16 33 3 30 900
39.7 19.56 34 37 3 9
38.9 17.39 35 41 6 36
38.41 24,66 36 23 13 169
37.4 20.27 37 36 1 1
36.8 20,43 38 34 4 16
35.5 20.38 39 45 4 16
34.93 30.35 40 4 36 1294
33.4 22.95 41 29 12 144
33.1 18.31 42 40 2 4
31.26 21.78 43 32 1n 121
24.5 24,64 44 25 19 361

Total 7574
Nivel de correlacién 0.47

Nivel de significacion  0.002

Fuente: Encuesta Nutricional, Libro Registro célculos loboratorio clfnico—é
tolégico 1GSS. (15).
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Descripcion de cuadros 14 y 15,

Columnas. Definicion.
X Porcentaje de oxalato cdlcico en caleculo de
pacientes.

Y cuadro 14 consumo de calcio mg/kg/dia por paciente.

cuadro 15 consumo de oxalato mg/kg/dia por paciente.
Xi  Distribucion por rangos para columna X
Yi  Distribucion por rangos F;cru columna Y
D Diferencia entre columnas Xi y Yi
D?  elevacisn al cwadrado de la columna D.

EDZ sumatoria de columna D2,

El nivel de correlacidon se obtuvo aplicando la férmula -
por rangos de Spearman.
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CAUSA

Gota

Infeccidn urinaria
recurrente.

Hipertiroidismo.

“Hiperparatiroidis-
mo primario

Inmovilizacién
prolongada.

Acidosis tubular
renal.

Cistinuria.

Abuso alcal

Desconocida.

Fuente:
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GRAFICA No. 3

CAUSAS DE LITIASIS RENAL

0

(Cifras relativas)

10 20 30 40

50 60 70

80

—_—

Datos obtenidos cuadro No. 3.

GRAFICA No. 4

NIVEL DE LOCALIZACION DE CALCULOS

EN TRACTO URINARIO.

(Cifras Relativas)

30 40 50 60 70

10 20

0

Nivel de Localizacién.

(pelvis)

Rifon

Uréter

Vejiga

Uretra.

Datos obtenidos cuadro No. 4

Fuente:
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GRAFICA No. 7

COMPOSICION QUIMICA DE LOS CALCULOS
RENALES.

(Cifras relativas)

Composicion 10 20 30 40 50 60 70 80 90 100

Oxalato cdlcico

Fosfato cdlcico

Cistina *

Estruvita.

|
Acido Grico ]

|

:1 :

Fuente: Datos obtenidos cuadro No. 9

*  La Cistina estaba combinada con oxalato y fosfato cdlcico en bajo por=-

centaje.

L6

GRAFICA No. 8

CANTIDAD CONSUMIDA DE BEBIDAS
GASEOSAS SEMANALMENTE.

(Cifras relativas)

Cantidad consumida. 0 5 10 15 20 25 30 35 40

L =~ &
7 - 13
14 - 20
2l ~ .27
28 - 34
35 - 41 :|

Fuente: Datos obtenidos ‘cuadro. No., 11



GRAFICA No. 9
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GRAFICA No. 10

RELACION ENTRE INGESTA DE CALCIO Y PORCENTAJE DE
OXALATO DE CALCIO EN CALCULO RENAL.

40
*
30 -
Ingesta de :
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Fuente: Datos obtenidos cuadro No. 15
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GRAFICA No. 11

_RELAC'ION ENTRE INGESTA DE OXALATO Y PORCENTAJE
DE OXALATO DE CALCIO EN CALCULO RENAL
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Fuente: Datos obtenidos cuadro No. 16




ANALISIS Y DISCUSION DE RESULTADOS

La enfermedad calculosa renal es un problema frecuente
cuya incidencia ha ido en aumento (8); en nuestra investiga-
cion se demostro al igual que en otros estudios (16, 27, 48)
que la frecuencia es mayor en hombres (90%) que en mujeres,
siendo las edades de 20 a 50 afios las mas afectadas (82 %),
es decir, la edad laboral. De todas las consultas realizadas
el 22% eran recidivas debidas probablemente a tratar la fase
aguda y dar egreso posterior al paciente, falta de un diagnos
tico certero o bien abandono del tratamiento por parte del pa
ciente.

Sobre la génesis de la litiasis referimos que en un 78%
no se detectd la causa especifica por falta de exdmenes diag
nosticos u otfros datos para realizar una adecuada clasificacién
diagnéstica. Respecto de la localizacion anatémica la mds fre
cuente fue a nivel del dreter (66%), siguiendo en orden el ri
fién 22% y la vejiga con 12%, considerdndose que al momen—
to de la evaluacién el cdleculo ya habia descendido espontd-
neamente lo cual explicaria ademds los sintomas presentados:
dolor (92%), hematuria (78%), disuria (50%), retencién (18%)
y otros (18%) (vémitos, diarrea, fiebre).

Los pacientes fueron tratados quirdrgicamente en un 86%
de casos, siendo la ureterolitotomia la operacion mds realiza-
da (52%) y el tratamiento médico Unicamente al 14%; quere-
mos recalcar que la mayoria de pacientes pertenecian a la sa
la de urologia y quienes a su ingreso recibieron  tratamiento
médicamentoso pero por no presentar expulsién espontdnea tu-
vieron que ser intervenidos. Sobre los datos de laboratorio se
determind que no todos los pacientes tenian estudios realizados
ya sea porque no los ameritaban, por pérdida de informes u -
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ofras causas desconocidas. Los estudios radiogrdficos fueron
realizados pielograma al 50% de casos, radiografia simple de
abdomen al 14%, siendo los resultados positivos en el 100%
lo que demuestra su utilidad en estos pacientes por lo que de
Liéra de aplicarse como norma en esfos casos. El  analisis -

quimico de los cdlculos demostré que el 88% de los mismos es

taba formado de oxalato cdlcico combinado con fosfato calci-
co en bajos porcentajes, lo que hace necesario siempre la bis
queda de algin frastorno metabdlico (2, 13), écido drico 4%,
cistina 2%, y estruvita 4%. Respecto de la alimentacion  se
determiné que los pacientes tenian un alto consumo de produc
tos ldcteos (leche 76%, queso 50%, crema 48%), frijol 84%,
naranja 62%, mariscos y bebidas gaseosas, datos que al ser a
nalizados y comparados con el porcentaje de oxalato calcico
de los cdlculos dio una correlacién positiva, lo que significa
que existe una estrecha relacién entre el consumo de oxalato
y de calcio de la dieta con la formacién de calculos y espe-
cialmente en pacientes con frastornos metabélicos; en esta
correlacién no se fomaron en cuenta 6 pacientes debido a que
el andlisis del célculo no demostré presencia de oxalato  de
calcio en su contenido. (Cuadro No. 9).

Las bebidas gaseosas que contienen cola fueron las ma-
yormente consumidas, bebidas que se han asociado a la forma
cién de célculos (5) y especialmente cuando son elaboradas
con aguas catalogadas como duras o muy duras (16) predispon
drian a la formacién de cdlculos renales (10, 49). Otro fac-
tor contribuyente seria la menor ingesta de agua potable ya -
que sblo el 28% de los pacientes consumia mds de "1/2 " li=
tro por dia.

Sobre la dureza del agua potable se nos informé en el
Centro de Investigaciones de Ingenieria Sanitaria que trabaja
conjuntamente con la Municipalidad de Guatemala y que tie-

ne su sede en la Universidad de San Carlos, que segun sus a-
nélisis Unicamente el agua de la zona 12 era catalogada co-
mo semidura y a nivel de la repoblica las aguas de los de[::»o_r_
tamentos de El Petén y Alta Verapaz son catalogadas de tipo

duro.
Por Gltimo el Dr. Coronado concluye que el agua dura =

. 7’ -~
consumida frecuentemente predispone d la formacién de cdlcy

los en las vias urinarias (10).
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CONCLUSIONES

Pacientes masculinos de 20 a 50 afios fueron los mayor-
mente afectados (82%), lo cual afecta a la economia na
cional al perder horas/trabajo/hombre especialmente por
ser este sector altamente productivo.

No se logré una clasificacion patolégica especifica en

el 78% de los casos por falta de datos quimico-biolégi-
co y radiolégicos que permitieran una mejor evaluacién.

El 88% de los cdlculos analizados contenian oxalato de
calcio, lo que motiva realizar estudios metabdlicos so-
bre estos componentes asi como de dcido drico, el cual
puede favorecer su cristalizacidén. (2, 6).

Clinicamente la sobreabsorcion intestinal de oxalato,
mads bien que la sobreproduccion es responsable de la ma
yor parte de estados de hiperoxaluria. (11, 12),

Pacientes con niveles subnormales de citrato y magnesio
séricos presentan niveles subnormales de citrato y magne
sio urinarios, asi’ como niveles excesivos de oxalato vy
calcio urinarios. (36, 43).

Al incrementar el calcio y oxalato urinarios aumenta el
riesgo de desarrollar cdlculos renales. (6).

La hipercalciuria puede contribuir a la formacién de cél
culos aumentando la saturacién urinaria de oxalato cdl-
cico y de fosfato cdlcico, y la hiperoxaluria aumentan-
do la saturacion de oxalato cdlcio.
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La hiperuricosuria da lugar a una sobresaturacién u-
rinaria de urato monosédico y puede iniciar la cristaliza
cién inducida por uratos de sales de calcio. (37).

El consumo de agua catalogada como dura puede ser con
siderado como factor predisponente en la formacion de
cdlculos renales. (10, 49).

El anélisis estadistico sobre el consumo de calcio y oxa
lato en la dieta en relacién al porcentaje de oxalato
cdlcico en los cdlculos renales, resultd en una correla-
cién positiva de 0.57 para el calcio y de 0.47 para el
oxalato (existe correlacién si mayor de 0.42) con wun
nivel de significacién de 0.002, lo que indica una die
ta rica en calcio y oxalato tiene estrecha relacion en
la formacion de cdlculos renales.

La extraccidén quirdrgica del célculo elimina Unicamente
el producto final de un proceso patolégico, un sintoma
y no la causa de la enfermedad, por lo que es posible
la recidiva, siendo por lo tanto importante descubrir la
causa especifica, fratarla y con ello realizar una pre-
vencion adecuada.

RECOMENDACIONES

Realizar el manejo y toma de decisiones conjuntamente
entre los departamentos de nefrologia, urologia y dieté—
tica,

Realizar una evaluacion inicial y periddica en estos pa
cientes para un mejor control de su salud integral, ast
como llevar un adecuado registro de datos en la ficha
clinica: sintomas, signos, antecedentes, laboratorios, -
estudios radioldgicos, diagndsticos y tratamientos.

Hacer una adecuada evaluacién metabolica del paciente:
calcio, fésforo, dcido Urico, sodio, potasio, magnesio,
cloro, citrato, estudios radioldgicos como rutina en to-
do paciente, que permita emitir el diagndstico de litia-
sis y a la vez determinar la causa metabdlica que la es
t4 provocando. Ver tabla 3. a

Orientar y capacitar a los pacientes sobre el cumplimien
to de su tratamiento (medicamentos, dieta), y la detec-
cidén de sintomas de recidiva del proceso en forma tem-
prana.

Realizar tratamiento adecuado de aguas de tipo duro con
el objetivo de disminuir las concentraciones de carbona
to de calcio y con ello su influencia en la etiologia de
la litiasis renal.
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BOLETA DE ENCUESTA NUTRICIONAL

Nombre: Edad: Sexo:
Estado civil: Ocupacion:
originario: residente:

sala: MNe..-Hx¥: €l. Fecha:
Antecedentes:

Médicos

Familiares.

1. Qué alimentos acostumbra comer regularmente.
1 - 3 veces/semana 4 -6 7 o mas

2. De los siguientes alimentos cuales consume con mds fre-
cuencia (tabla)

1 -3v/s 4 -6 7 o mds

3. Consume bebidas carbonatadas Si No
con que frecuencia
qué tipo de bebida.

4. Consume agua potable Si No
donde la obtiene
Qué cantidad consume por dia

5. Laboratorios realizados.

6. Diagnostico y fratamiento.

7. Andlisis quimico del cdlculo.
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TABLA No. 1

ALIMENTOS CON ALTO CONTENIDO DE CALCIO

Acelga

bledo

harina de ayote
calabaza
cilantro
palmito
chipilin
apazote
espinaca

- arveja
yerbabuena

flor de izote
laurel

lenteja

malva

hojas de mostaza
nabo

pacaya

perejil

pimienta
quilete

hojas de rdbano
paterna
remolacha

tilo

mamey
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Leguminosas; garbanzo

frijol negro

haba

soya

almendras

ajonjoli

melaza

carne de lagarto seco

arenque

bacalao

camaron seco

jaiba cocida

langostino

osfras

pescado

salmon

sardina

leche (polvo)

mantequilla salada

incaparina

té comdn

levadura de cerveza

bebidas gaseosas: mineral
ténica

yuca

naranja

TABLA No. 2

ALIMENTOS CON ALTO CONTENIDO DE
OXALATO

0.1 % de oxalato por peso

remolacha
higos secos
cascara de lima
nueces
ruibarbo
espinaca
queso suizo
té negro
chocolate
cocod
mamey
mango
pifia

chico.

0.02 % de oxalato por peso

zarzamora
higos

uvas

naranjas
frambuesa

pasas

frijoles
zanahorias
apio

café tostado
cebollas
pimienta verde

batatas dulces
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TABLA No. 3

EVALUACION METABOLICA DEL PACIENTE

CON NEFROLITIASIS

Test Sérico Orina 24 hrs
Calcio 30 39
acido Urico 3 3
creatfinina 3
oxalato G 3
Ph - 3
fosfato 1 1
sodio 1 1
potasio 1 -
cloro 1 o
co, 7 =
cistina - 1
uroanalisis - 1
Fuente: Bibliografia incisos 11 y 12

Nota:  © igual a némero de dias que se realiza
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