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RESUMEN

En enero de 1983 se inici6 en el Hospital Carlos Andrade Marfn, la consulta de litiasis y
metabolismo mineral, desde esa fecha hasta julio de 1985, acudieron 50 pacientes para someterse 2
estudio metabolico de litiasis, en todos sé descartaron enfermedades sistémicas.y tenfan normocal-
cemia al inicio de! estudio. Diecisiete pacientes terminaron el protocolo que fue realizado tomando
como base el disefiado por el Dr. C,Pack de la Universidad de Texas y ¢l disehado por €l Instituto
Nacional de la Nutricién de México adaptado a las condiciones de nuestro medio. Los resultados
indican que la litiasis ocurrén en mayor frecuencia en personas con vida sedentaria, el 36 por cien-
to de los pacientes tenfan antecedentes de litiasis, y ésta enfermedad recurri6 en el 82 por ciento
de los pacientes del estudio ptevio al tratamiento. En el 77 por ciento de todos los pacientes se
encontrd trastornos del metabolismo miineral. El tratamiento fue especifico para cada trastorno
metabélico y fue efectivo en el 100 pot ciento de los pacientes, con tiempo de seguimiento pos—
terapéutica entre 6 a 34 meses. Se recomienda que todo paciente que forme un cilculo tenal sea
sometido a estudio metabdlico y tratamiento especifico. Revista de la Facultad de Ciencias Mé-

dicas (Quito); 10: 87, 1985).

La nefrolitiasis es una enfermedad que ha
llamado la atencién del hombre desde tiempos
inmemorables, y a través de las distintas épocas
y culturas ha tenido interpretaciones muy
diversas desde lo ‘mdgico a lo sobrenatural.
En general el interés por ésta enfermedad ha
sido mds bien quirirgico que cl{nico y solo des-
de los inicios de la década de los setenta se reali-
zan estudios controlados para encontrar las al-
teraciones del metabolismo mineral que conlle-
van a 1a formacién de los cilculos renales, Al
inicio de éstos, el 90 por ciento de las nefrolitia-
sis eran de causa idiopética, pero con ¢l avan-
ce de los estudios clinicos y de laboratorio,
éste porcentaje se ha reducido dramdticamente
al 5 por ciento en la actualidad, ademis, se

ha demostrado el beneficio que se obtiene al
encontrar las alteraciones metabélico—minera-
les que llevan a la formacion de cdlculos rena-
les (1).

La incidencia de la nefrolitiasis es alta en
la poblacién general, existiendo zonas geogrd-
ficas de mayor o menor litogenicidad, en Es-
tados Unidos de Norte América se ha demostra-
do que el nimero de individuos que forman un
cilculo renal cada afio varfa entre 0.7 a 1.6
por cada 1000 habitantes (2.3), en Alemania
Occidental se estimbé que existieron 70.000
hospitalizaciones durante 1980 por nefrolitia-
sis (3), ademds por cada nuevo cileulo del 20
al 36 por ciento de los pacientes pueden necesi-
tar  cistoscopfas, cirugfa o ambas y del 26 al
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40 por ciento pueden requerir hospitalizacién
(4). En nuestro medio no existen estudios so-
bre los datos enunciados, pero de datos obteni-
dos en el: Hospital ‘Carlos Andrade Marin
(HCAM) del Seguro Social Fcuatoriano duran-
te los Gltimos 10 afios, se demuestra que la ne-

frolitiasis es la tercera causa de hospitalizacion '

en el Servicio de Urologia, después de hiper-
trofia prostitica benigna e infecci6én de vias
urinrias bajas (5).

Es ampliamente conocido y existen
muchos reportes al respecto (6. 7, 8, 9) de que
la nefrolitiasis es una enfermedad que recurre
con mucha frecuencia, mientras no es tratada
la causa que la origina; ésta recurrencia es ma-
yor en los siguientes 10 afios a la formacion
del primer episodio de litiasis. Este hecho impo-
ne al médico el encontrar las alteraciones meta-
bélico mineraleés que llevan a la formacion de

cdlculos y a través de .éstas, prescribir el o los ‘
tratamientos selectivos para cada caso, mds

aln si sabemos que ésta es una enfermedad que
en la mayoria: de los pacientes produce un alto
grado de incapacidad, que con frecuencia
conlleva .a infecciones del tracto urinario a
repeticion y destruccion lenta y progresiva de
la funcion renal.

. En nuestro medio la mayoria de los pa-

cientes que padecen de nefrolitiasis son. tra-
tados atin inicamente desde el punto de vista
quirlrgico, y en una gran proporcién de casos
se les prescriben dietas bajas en calcio en forma
indiscriminada. No en pocas ocasiones éstos
pacientes vuelven a formar nuevos cdlculos con
todas las repercusiones conocidas; la pérdida de
productividad del individuo por incapacidad,
las hospitalizaciones prolongadas, las instrumen-
taciones del tracto urinario, las intervenciones
quirtirgicas y el gasto econémico que todo ello
representa. :

+Con el objeto de identificar las alteracio-
nes del metabolismo mineral que presentan las
personas formadoras de cdlculos renales en
nuestro medio, decidimos iniciar en enero de
1983 una Clinica dé Litiasis y Metabolismo Mi-
neral en el Servicio de Nefrologia del HCAM
de Quito, Ecuador; claro estd con multiples
limitaciones deésde todo punto de vista (téc-
nicas, humanas, fisicas) y que persisten hasta

‘Estudio Metabdlico de la Nefrolitiasis

la actualidad, pero con la colaboracion deci-
dida de los pacientes y personal encargado de
ésta Clinica hemos podido realizar éste estu-
dio en condiciones muy semejantes-a las que se
realizan en otros centros nefrolégicos de La-
tino América (10). Esta Clinica ha sido la encar-
gada de recolectar a los pacientes, realizar los

“estudios ‘metabdlicos, -vigilar la buena realiza-

cion de los datos de laboratorio, iniciar los tra-
tamientos y realizar los segunmxentos de los

pacientes tratados

MATERIALES Y METODOS

Desde enero de 1983 hasta julio de 1985
acudieron cincuenta pacientes para someterse
a estudio metabdlico, de éstos 17 pacientcs
terminaron el tratamiento 'y se encuentran en
seguimiento hasta la actualidad. El estudio
metabolico mineral fue realizado siguiendo los
protocolos ideados por el Dr. Charles Pack de
la Universidad de Texas, Estados Unidos y
del Instituto Nacional de la Nutricién de.
México, D.F., corregido de acuerdo a las ca-
racterfsticas de nuestro medio (Tabla 1).

Las determinaciones de laboratorio fue-
ron realizadas en el laboratorio. clinico de
HCAM y en ciertos casos en un solo laborato-
rio fuera del Hospital (Unidad de Radio Inmu-
noensayo del Laboratorio de Investigaciones de
Bioquimica, Facultad de Medicina, Quito}.
La metodologia se indica en la Tabla 2.

+En relacion a l4 tabla 1, cabe explicar que
el estudio ‘de laboratorio se realiz6 ¢n"cuatro
etapas; la primera cuando el paciente se encon-
traba sometido a una dieta normal y en su habi-
tat por lo menos 10 dfas previos al estudio, no
se realizaba el primer paso en los pacientes que
habian sido intervenidos quirargicamente en los
dltimos 60 dias, en aquellos que habfan sido
sometidos a estudios urogrificos en los dltimos
30 dias y en los que estaban recibiendo medi-
camentos que se les considerd qué podian al-
terar las pruebas de laboratorio, en éste ultimo
caso, se les suspendié ésta medicacion por lo
menos  10° dias antes de iniciar el estudio.

-La segunda etapa consistié en realizar los
exdmenes de laboratorio indicados después
de que el paciente se sometia a una dieta fija
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Tabla1.— - Formulario aplicado a los pacientes estudiados

CLINICA DE LIT‘iASIS Y METABOLISMO MINERAL

Estudio Metabélico Ambulatorio

FichaNo. ......... ... ... ... ... ... e e
H.ClinicaNo. ............ L e

Nimero de clculos expulsados . .. ... .. .. SN U
Litiasis Unio Bilateral . .. ... ............ A S
Intervalo de tiempo entre ¢add cdlailo . .. ... e e e
Administracién de medicaméntosy/o dietasprevias .. ... ... ... ..ol e
Antecedentes familiaresde litiasis . . ... . ... . .. L. L
Enfermedades sistémicas . ............... e e e e e e e
Examen Fisico Completo . . . . . R

LABORATORIO

Exameén Sin dieta Con dieta Carga Ayuno
2 Sangre ’

Calcio

Fésforo

Creatinina

"A. Urico

Fosfatasa Alealina

Albéimisia :

Proteinas totales

‘Sodio -

Cloro

Potasio

Magnesio

PTH X

Orina

Calcio

Fésforo

A. Urico

Creatinina

Volumen

"Sodio

Oxalato

.Citrato

Cistina

pH

Cultivo

0 Ca/Cr

Tm Fésforo

" CPA/CPF _

Composicion quimicadelcdleulo . . .. .. .. .. L Lo oo PRSI R U AN PN R

X X X
X X X
X X X

EA R I I T

I A I I



Tabla2.— Métodos de laboratorio utilizados

EXAMEN METODO
SANGRE
Calcio Nefelometria
Fésforo Colorimétrico (Fiske—Sabonowchen modiFicado)
Creatinina Colorimétrico
Acide Urico Enzimdtico por uricosa
Fosfatasa Alcalina Enzimitico
Magnesio Nefelometria
Sodio Flamomertr{a
Potasio Flamometria
Cloro Flamometria
Albumina y Colorimétrico
Proteinas totales
Paratochormona Radioinmunoensayo (Region media de la molécula). Realizada en la Unidad de
RIA del Laboratorio de Investigaciones de Bioquimica. Facultad de Medicina,
Quito.
ORINA
Calcio Nefelometria
Fésforo Colorimétrico (Fiske—Sabonowchen modificado) )
Creatinina Colorimétrico
Acido Urico Enzimitico por uricosa
Sodio Flamometria
Volumen Medicién normal
PH Labstix (Prueba de color)
Anilisis del Cdlculo Cristalografia
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en 400 mgrs. de calcio y 100 meq de sodio du-
rante 5 dias antes de iniciar los exdmenes de
laboratorio de ésta fase y permanecia en estas
condiciones en el transcurso de los mismos. La
tercera etapa se la realizaba con el pacientes en
el régimen dietético antetior y se lo adminis-
traba en forma sibita un bolo de calcio por via
oral que consistié en la administracién de 1000
mgs de carbonato de calcio y la cuarta y dlti-
ma etapa s¢ realizd con el paciente en dieta de
400 mgs de calcio y 100 meq de sodio peto des-
pués de someterlo a un ayuno de por lo menos
12 horas de duracion. Durante la primera y
segunda etapa se recolectd orina de 24 horas,
en ld tercera y cuarta etapa se recolectd orina
de dos horas, usando preservativos de 4cido
clorhidrico y sosa de acuerdo al examen a rea-
lizar. Las dietas fueron prescritas por personal
especializado en dietética del HCAM, y basa-
dos en las tablas de ¢omposicion de alimen-
tos del Ecuador.

El andlisis de los cdlculos fue realizado
por estudio cristalogrifico en el laboratorio
de mineralogia del Profesor Alfred Levinson
en Ontario, Canad:i_.

RESULTADOS
Los resultados de los datos anamnésicos

que se describen 4 continuacién fueron reco-

Tabla 3.~

921

lectados de 50 pacientes que acudieron por lo
menos en un ocasion a la Clinica de Litiasis.
La edad media de presentacion fue de 37 afos
* 9,60 por ciento fucron hombres y el 40 por
ciento fnujeres, con una relacibn hombre—
mujer de 1.5:1; la_ocupacién mds frecuente
fue de oficinistas (34 por ciento), seguido de
maestros (24 por ciento); la procedencia mis
frecuente fue la provincia de Pichincha (60
por ciento); seguida por las provincias de Loja
y Manabi en un porcentaje ostensiblemente
menor (10 y 8 por ciento respectivamente).
64 por ciento de las pacientes no tenian ante-
cedentes familiares de litiasis. En relacién a los
hdbitos alimenticios, 78 por cientos de pacien-
tes tenfan hédbitos alimenticios similares a los
reportados con mayor frecuencia en los pacien-
tes formadores de cdlculos renales (Tabla 3).
La litiasis fue unilateral en el 48 por ciento dé
los casos, cotrespondiendo 68 por ciento de
éstos a litiasis de lado derecho y 32 por ciento
a litiasis de lado izquierdo; el 52 por ciento de
pacientes habfa expulsado cdlculos a4 través
de los dos rifiones. En cuanto 4 la trecurrencia
de la litiasis después del primer episodio 56
por ciefito de los pacientes repitieron un segun-
do episodio en los 5 siguientes afios y un 35
por ciento repitieron un segundo episodio en
los 10 afios siguientes, solamente un 9 por cien-
to de los pacientes eéstudiados (50 casos) no

Habitos Alimenticios de los pacientes incluidos en el estudio

Positivos 78 por ciento

Ldcteos. ... ..
Purinas ... ...

Grasas

"Poco Liquido . .
Agua Mineral . .

Medicamentos

.......... 48 por ciento
.......... 44 por ciento
.......... 26 por ciento
.......... 22 por ciento
.......... 8 por ciento
.......... 4 por ciento
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habfan expulsado un nuevo cdlculo en los 10
afios siguientes o tenian mienos de 3 afios de
seguimiento sin expulsar clculos (Figura 1).

Los datos que se describen a continuacion
son de los 17 pacientes que terminaron el es-
tudio ‘metabdlico, de -éstos 7 (41.1 por ciefito)
presentaron hipercalciuria absortiva tipo I, un
paciente (5.8 por ciento) preseiitd hipercalciu-
tia absortiva tipo II. Ninguno presenté hiper-
calciuria absortiva tipo III o hipofosfatémica.
Dos pacientes (11.7 por ciento) tuvieron hiper-
calciurias resortivas por hiperparatiroidismo

 RECURRENCIA
%0 50 F

404
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primario, uno asintomético y otro con cuadro
clfnico 'y de laboratorio muy florido; dos
pacientes (11,7 por ciento) presentaron hiper-
calciuria por fuga renal de calcio; un pacien-
te (5,8 por ciento) presentd hiperuricosuria con
normouticemia y c¢dlculos de oxalato de calcio
puros; cuatro pacientes no presentaron altera-
ciones detectadas a través de los exdmenes
realizados (23.5 por ciento) y se los considerd
como litiasis cdlcica idiopdtica (Tabla 4, Fi-
gura 2). El tratamiento  instaurado después
de terminado el estudio metabblico y realizado

30 -
20 4
10+
0 I L I 1 L] v
1 2 3 4 5
Figura 1.

6 7 8 9 10

Recurrencia de la litiasis en lus pacientes estudiadas.

Tabla 4~  Etiologia de las hipercalciurias en los pacientes estudiados
Hipercalciuria Tipol........... 41.7 pot ciento
Absortiva TipolIl .......... 5.8 por ciento
_ Tipolll........... ‘0 por ciento
Hipercalciuria ‘
Resortiva e e 11.7 por ciento
Hipercalciuria S
Renal . oo L ~...11.7 por ciento
. Hiperuricosuria . ,
Cdlculos de Oxalato .. 5.8 por ciento

Litiasis Cdlcica

......... 23.0 por ciento
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30 41.12

20 +

10 4 11.72 11.76

0 5.82 v

ABSORTIVA ABSORTIVA RESORTIVAS RENALES -
TIPO 1 TIPO 11

Figura 2. [Etiologia de las hipercalciurias en las pacientes estudiadas.

el diagndstico especifico, consistié en lo si-

guiente:  diuréticos tiaz{dicos (hidroclorotiazi-
da y clortalidona), inhibidores del metabolis-
mo del dcido drico (Alopurinol), inhibidores
de la reabsorcién intestinal de calcio (fosfato
sédico de celulosa), dietas bajas. en sodio y
calcio en los casos que lo ameritaron, dietas
bajas en purinas en los casos que lo ameritaron
y abundantes l{quidos en todos los pacientes.
El seguimiento de los pacientes después de ini-
ciado el tratamiento fluctha entre 6 y 34 me-
ses y durante todo éste tiempo hemos podido
establecer aunque en una forma preliminar -
(es necesario sobrepasar 5 afios de seguimiento)
el efecto del tratamiento instaurado. Como se
observa en la figura 3 no se ha presentado
ningiin nuevo episodio de litiasis en los pacien-
tes bajo diferentes tratamientos, considerando,

que algunos tienen tiempos de seguimiento de -

mds de 30 meses.

DISCUSION

La litiasis es una enfermedad producida
por dos grandes grupos de alteraciones del me-
tabolismo mineral, la .primera por trastornos
del eje calcio, foésforo, paratohormona y Vita-
mina D3 y la segunda por trastornos en la
concentracion de substancias inhibidoras de la
litogénesis que normalmente se encuentran en
la orina (4, 11, 12). Estos trastornos meta-
bélicos pueden ser investigados hasta en el 95
por ciento de los pacientes formadores de cdlcu-
los renales y un muy pequeiio porcentaje de
pacientes quedan incluidos en el grupo de la
llamada litiasis cdlcica idiopdtica (1).

En el presente estudio se ha llegado a en-
contrar el trastorno metabdlico en el 77 por
ciento de los casos, cifra similar a la reportada
por autores americanos hasta 1982 (9). A par-
tir de dicha fecha se implementaron los proce-
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MESES ANTES DEL TRATAMIENTO MESES DESPUES DEL TRATAMIENTO.

Figura 3. Evaluacion de los pacientes antesy después de los diferentes tratamientos instaurados.
Cada punto representa un cuadro de litiasis y cada linea corresponde a un paciente.
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dimientos de laboratorio para dosificar las subs-
tancias inhibidoras de la litogénesis en la ori-
na, encontrindose que una alta proporcion
de los pacientes que no tenfan alteraciones en
el metabolismo del calcio, fésfato o 4cido iri-
co correspondian a falta o disminucion de las
substancias inhibidoras de la litogénesis urina-
ria principalmente hipocitraturia (11). De el
23 por ciento de los pacientes de nuestro es-
tudio que no presentaron alteraciones metabo-
licas, algunos de ellos podrian tener disminu-
cién o ausencia de los factores inhibidores de
la litogénesis y otros pueden tener alteraciones
en la excrecién urinaria de oxalato o cistina,
substancias que tampoco fueron determinadas
en el estudio ‘por las condicones de nuestro
medio. Es posible que el alto porcentaje de
litiasis cdlcica idiopdtica en el presente estudio
podria ser igual a los reportados en la actuali-
dad en la literatura mundial. A pesar de las limi-
taciones y la no realizacién de algunas pruebas
como las indicadas, ¢l encontrar una altera-
cibn metabodlica en el 77 por ciento de los pa-
cientes estudiados es un hecho que claramente
demuestra que no son necesarias técnicas so-
fisticadas para el estudio de la mayoria de los
pacientes y que solamente con el conocimiento
de las posibles alteraciones metabélicas y basa-
dos en protocolos bien conducidos, se puede
encontrar una causa de ésta patologia en la ma-
yorfa de los pacientes afectados.

El defecto urinario mds frecuente fue el
de hipercalciuria, considerada como tal cuando
los niveles urinarios sobrepasaban los 200, mgs/
24h. en mujeres y 250mgs/24h. en hombres, o
existfa mds de 4 mgs/kg de peso de calcio uri-
nario 0 mds de 140 mgs/gramo de creatinina.
Nos ha llamado la atencion ¢l alto porcentaje
de ésta alteracién en el grupo en general, ya que
en reportes en otros sitios éste correspon-
de al 40 o 50 por ciento de todos los casos
(13). Esto puede deberse a que el grupo estu-
diado fue muy seleccionado y la mayoria
tenfan actividad metabdlica intensa. Es po-
sible que si estudiaran en forma rutinaria to-
dos los pacientes formadores de cilculos a
partir. de su primer episodio, éste porcentaje

9s

disminuir{a. No descartamos, sin embargo, quc

sean factores dictéticos o ambicntales propios

de nuestra reginn los causales de ésta alta tasa

de hipercalciuria. Fs éste grupo predominan las

de tipo absortivo, es decir por trastorno meta-

bdlico primario a nivel de la absorcidn intesti-

nal de calcio. Se han implicado trastornos en

los niveles de Vitamina D3 como factor ctiopa-

togénico de ésta alteracion (14). Otro hecho

interesante es de que ningln paciente tuvo hi-

percalciuria absortiva tipo [I1 o hipofosfaté-

mica, creemos que la serie es muy pequefia pa-

ra poder establecer criterios sobre éste-hecho.

Ningiin paciente tuvo hiperuricosuria con

cdlculos de dcido trico, hecho que se asemejaa

la poca frecuencia de cdlculos de éste tipo en

grandes series (15). Lo que si se presentd fue

hiperuricosuria - con célculos de oxalato de

calcio, este hecho ejemplifica uno de los moti- -
vos por los cuales no solo se debe¢ realizar el

estudio - cristalogrifico del célculo sino que

también debe ir anadido el estudio del meta-

bolismo del paciente, En cuanto a la recurren-

cia consideramos que es alta, ésto probable-
mente sea debido a que el grupo lo integran

pacientes muy seleccionados, ya que los que

mayor recurrencia de litiasis presentaban- eran

enviados a ésta Clinica, ésto, légicamente sube

el porcentaje de recurrencia entre la poblacion

litidsica. Otro factor que se destaca es el alto

mimero ‘de - pacientes con hdbitos alimenti-
cios que predisponen a ésta enfermedad, éste

hecho nos hace reafirmar nuestro conocimien-
to de que las dietas influyen en la produccion

de cilculos en especial en pacientes con tras-
tornos en la absorcion intestinal de calcio (ab-
sortivas).

En el presente trabajo no se reportan los
resultados sobre la composicién quimica de los -
cdlculos renales, ésto no lo hemos realizado por-
que consideramos que el niimero es menor a
los reportados previamente en la literatura
médica de nuestro medio (16) y porque las
caracteristicas fueron muy similares a los
reportados en la literatura mundial. Creemos
que el andlisis del cdlculo, sin ser lo mis impor-
tante dentro del estudio metabdlico, debe ser



=96

siempre realizado como parte del mismo. en
algunas ocasiones puede darnos. datos que nos
evan al diagnastico como en ¢l caso de cilcu-
los de_ cistina, de estruvita y que coadyuvan al

mismo, como en el caso de cileulos de dcido

arico putos. o de oxalato de calcio puros.
En relacion . al tratamiento creemos que

es el reflejo de los resultados obtenidos duran-.

te el tiempo de seguimiento, existen casos de
pacientes que dejaron de formar cdlculos-en
forma casi inmediata. Ninguno presentd nin-
gan efecto colateral de importancia por la ad-
ministracion de la medicacion.

CONCLUSIONES:

En los pacientes formadores de cilculos
renales, se puede encontrar el trastorno metabd-
tico causal en la casi-totalidad de los afectados:

A pesar de las limitaciones existentes en nuestro -

medio, en mds del 75. por ciento de los pacien-
tes estudiados se encontrd una alteracién nieta-
bolica productora de litiasis. El tfatamiento
instaurado evitd la recurrencia de la enfermedad
en el 100 por ciento de los pacientes afectados
con tiempo de seguimiento entre 6 a 34 meses
post—terapéutica. Por estos motivos propone-
mos que todo paciente formador de un cilcu-
lo renal debe ser sometido, en-forma temprana,
a un estudio metabdlico, que permita, detectar
el defecto metabolico especifico y prescribir la
terapéutica adecuada evitindose prescribir die-
tas bajas en calcio en.forma indiscriminada.
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