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Figura 55.

Figura 57.

Figura 55.- Visioén general del célculo mediante microscopia electronica de
barrido, no se observa punto de anclaje a la papila renal, se visualiza en la
parte central el nucleo de gran tamafio.

Figura 56.- Vision del nicleo mediante microscopia electronica de barrido y a
mayor aumento, compuesto por materia organica e hidroxiapatita, desde aqui
parte, de forma radial y compacta, la cristalizacion de oxalato calcico
monohidrato.

Figura 57.- Vision del nicleo mediante microscopia electronica de barrido y a

mayor aumento, se observa la tipica formacion aspidinica de la hidroxiapatita,
y los huecos producidos por la desecacion de materia organica.
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Bioguimica de orina

Orina 24 horas

Diuresis 24 h 850 ml (500-3500)
Calcio 50,9 mg/dl

Calcio 433 mg/24 horas (0-250)
Fosfato 118,8 mg/dl

Fosfato 24 h 1010 mg/ 24 horas (340-1000)
Urico 61,1 mg/dl

Urico 24 h 519 mg/24 horas (200-1000)
Citratos 24 h 1070 mg/ 24 horas (300-1100)
Citratos 1259 mg/l

Oxalato 15 mg/dl

Oxalato 24 h 13 mg/24 horas (0-40)

Orina de 2 horas:

pH 6.0

Factores etiologicos

Los factores etioldgicos relacionados con la formaciéon de este calculo son la
existencia de unas cavidades de baja eficacia urodinamica, la presencia de
materia organica en la orina, existencia de valores de pH urinario superior a
6.0, épocas con hipercalciuria estacional y déficit de inhibidores de la
cristalizacion de sales célcicas.

Se recomienda aumentar la diuresis (aumentar la ingesta de liquidos),

comprobar si concurren causas responsables de la presencia de materia
organica en la orina (hipertension, glomerulonefritis, diabetes,...) u otros
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nucleantes heterogéneos (farmacos insolubles,...), determinar con precision el
perfil del pH urinario procurando que se mantenga por debajo de 6.0 (evitar
antiacidos, bebidas carboénicas, citricos, ejercicio excesivo,...), determinar si
existe hipercalciuria y en caso de que asi sea se debe evaluar el tipo de la
misma y tratarla especificamente; en caso de presentar Unicamente una
calciuria por encima del rango de la normalidad es aconsejable instaurar
medias orientadas a su reduccion (reducir la exposicion solar, limitar el
consumo de sal comun, evitar suplementos de vitamina D,...) y  si existe
déficit de inhibidores de la cristalizacién instaurar, posteriormente a la
normalizacion de los otros pardmetros alterados, un tratamiento con
inhibidores de la cristalizacion de sales calcicas, estando indicados tanto el
fitato como el citrato, aunque en caso de administrar citratos debe controlarse
el pH urinario, que no debe superar valores de 6.0, ya que el citrato aumenta el
pH urinario.

Discusion global

Dentro de los factores etiologicos relacionados con la posible formacion de
este calculo destacamos:

- Bioquimica de orina. La escasa diuresis de 850 cc en 24 horas podria
justificar la escasa eliminacion de particulas por unidad de tiempo, lo
que favoreceria el depodsito de materia organica como nucleante del
calculo, siendo la expresion de unas cavidades de baja eficacia
urodindmica. También hay que destacar una hipercalciuria muy
considerable, pudiendo ser producto de un aporte de calcio extra por su
problema de osteoporosis; esta sobresaturacion elevada de calcio
urinario favorece la cristalizacidon de oxalato calcico y puede causar los
depdsitos superficiales de oxalato célcico dihidrato que se observan en
la superficie del calculo. Por otra parte, a partir de un pH urinario de 6,
como el que tiene esta paciente, es posible la cristalizacion de fosfatos,
presentes en el nucleo (zona de inicio) de este calculo.

- Enfermedades asociadas: Los niveles elevados de colesterol presentes
en el plasma de este paciente podrian justificar el deposito de materia
organica que actuaria como nucleante de sales célcicas. La osteoporosis
importante que requiere tratamiento habitual con calcio podria justificar
la sobresaturacion de calcio en la orina, que induciria la formacion de
oxalato cdlcico dihidrato.
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- La escasa ingesta de alimentos como legumbres, frutos secos, fibra
dietética y alimentos integrales sugieren un déficit de fitatos. El elevado
consumo de citricos y vegetales podria estar relacionado con el pH
urinario basico, favoreciendo la cristalizacion de fosfatos, y
relacionarse con los niveles elevados de citratos en orina.

En resumen, dentro de los factores estudiados relacionados con la posible
formacion de este calculo destacamos la presencia de unas cavidades de
baja eficacia urodindmica, sobresaturacion elevada de sales célcicas,
presencia nucleantes de sales calcicas, y posiblemente, déficit de
inhibidores de la cristalizacion (fitatos)

Paciente 20.

Informacion del paciente

Varon de 62 anos de edad con antecedentes familiares de litiasis renal, sin
historia personal de coélicos renales expulsivos. Como antecedentes médicos
destaca una hipertension arterial que controla con tratamiento farmacolégico y
una hiperuricemia que controla con dieta.

Como profesion es sacerdote.
Su dieta habitual es baja en legumbres y nula en alimentos integrales, frutos
secos y fibra dietética. También bajo consumo en citricos en general. Alto

consumo en vegetales en general, y medio en carnes rojas.

Estudio del calculo

Muestra constituida por un célculo renal en forma ovoidal y de color marron
oscuro. En su superficie no se detecta punto de anclaje a la papila renal y
presenta depositos superficiales de oxalato calcico dihidrato.

Se trata de un calculo formado en una cavidad renal, compuesto
mayoritariamente por oxalato calcico monohidrato. Como componente
minoritario se detecta la presencia de materia organica. La estructura interna
presenta una zona central poco compacta y desordenada de cristales de oxalato
calcico monohidrato y materia orgénica, rodeada de una capa compacta de
oxalato calcico monohidrato en disposicion columnar.
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Figura 58.

Figura 59.

Figura 58.- Vision mediante microscopia electronica de barrido, se observa el
nucleo desde donde parte de forma radial la cristalizacion de oxalato célcico
monohidrato. No se observa punto de anclaje a la papila renal.

Figura 59.- Detalle mediante microscopia electronica de barrido y a mayor

aumento del nucleo, se observa una zona poco compacta de cristales de
oxalato calcico monohidrato y materia organica.
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Bioguimica de

orina.

Orina 24 horas

Diuresis 24 h 1000 ml (500-3500)
Calcio 20,1 mg/dl

Calcio 201 mg/24 horas (0-250)
Magnesio or. 6,6 mg/dl

Magnesio 24 h 66 mg/24 horas (50-100)
Fosfato 107 mg/dl

Fosfato 24 h 1070 mg/24 horas (340-1000)
Urico 59,2 mg/dl

Urico 24 h 592 mg/24 horas (200-1000)
Creatinina 140 mg/dl

Creatinina 24 h 1400 mg/24 horas (600-2000)
Oxalato 20 mg/1

Oxalato 24 h 20 mg/24 horas (0-40)
Citratos 650 mg/1 (300-1100)
Citratos 24 h 650 mg/24 horas (300-1100)
Orina de 2 horas:

Diuresis 2 h 85 ml

pH 5,5

Calcio 2 h 16,1 mg/dl

Citratos 2 h 800 mg/1

Creatinina 2 h 179,5 mg/dl

Bioquimica en sangre

Glucosa
Creatinina
Urato
Calcio
Fosfato
Magnesio

101 mg/dl  (70-115)
1,08 mg/dl (0, 60-1,40)
6,5 mg/dl (2,4-7,0)

9,8 mg/dl (8,6-10,2)
2,1 mg/dl  (2,7-4,5)

2,2 mg/dl (1,8-2,9)
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Factores etiologicos

Los factores etioldgicos relacionados con la formaciéon de este calculo son la
existencia de cavidades de baja eficacia urodindmica, presencia de materia
organica en la orina y déficit de inhibidores de la cristalizacion.

Se recomienda aumentar la diuresis (aumentar la ingesta de liquidos),
comprobar si concurren causas responsables de la presencia de materia
organica en la orina (hipertension, glomerulonefritis, diabetes,...) u otros
nucleantes heterogéneos (farmacos insolubles,...), y si existe déficit de
inhibidores de la cristalizacion instaurar, posteriormente a la normalizacion de
los otros parametros alterados, un tratamiento con inhibidores de la
cristalizacion de sales calcicas, estando indicados tanto el fitato como el
citrato, aunque en caso de administrar citratos debe controlarse el pH urinario,
que no debe superar valores de 6.0, ya que el citrato aumenta el pH urinario.

Discusion global

Dentro de los factores etiologicos estudiados con la posible formacion de este
calculo destacamos:

- Bioquimica de orina: La escasa produccion de orina en 24 horas ( 1000
cc) podria justificar la escasa eliminacion de particulas por unidad de
tiempo, favoreceriendo el deposito de materia organica como nucleante
del célculo, siendo la expresion de unas cavidades de baja eficacia
urodindmica. Los niveles de calcio en orina son inferiores a 250 mmol/l
(201 mg/24 horas), que junto a la escasa diuresis de este paciente,
sugiere la presencia de una hipercalciuria que puede ser la responsable
de los depositos de oxalato calcico dihidrato presentes en la superficie
del calculo. También se observa una hiperfosfaturia que no estaria
relacionada con la formacién del calculo, ya que los fostatos no pueden
cristalizar con un pH urinario de 5,5.

- Enfermedades asociadas: La hipertension arterial y los niveles en
plasma muy proximos a la hiperuricemia podrian justificar la elevada
presencia de materia orgéanica en la orina, que actuaria como nucleante
para la cristalizacion de oxalato calcico.
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- Dieta: La nula presencia en la dieta de legumbres, alimentos integrales,
frutos secos y fibra dietética sugiere un déficit de fitatos, por lo tanto,
déficit de inhibidores de la cristalizacion. Aunque consume baja
cantidad de citratos, su consumo elevado en vegetales se relacionaria
con unos niveles de citrato urinario normales.

En resumen, dentro de los factores relacionados con la posible formacioén de
este calculo destacamos, presencia en orina de nucleantes de sales calcicas,
sobresaturacion elevada de sales calcicas, cavidades de baja eficacia
urodindmica y déficit de inhibidores de la cristalizacion (fitatos).

Paciente 21.

Informacion del paciente

Varén de 74 afios de edad, sin antecedentes familiares ni personales de litasis
renal. Antecedentes médicos: hipertension  arterial, hiperglucemia,
hipercolesterolemia e hiperuricemia.

Actualmente retirado profesionalmente, dedicacion previa a la agricultura.
Consume habitualmente alimentos integrales, legumbres y frutos secos.

Destaca también alto consumo en citricos en general (zumos y naranjas) y en
vegetales, con un consumo medio de carnes rojas y mariscos.

Estudio del calculo

Muestra constituida por fragmentos de un célculo renal de color marron
oscuro. En su superficie no se detecta punto de anclaje a la papila renal y
tampoco presentan depositos superficiales.

Se trata de un cdlculo formado en wuna cavidad renal compuesto
mayoritariamente por oxalato céalcico monohidrato y en cantidad menor
hidroxiapatita localizada en el centro o zona de inicio del célculo, alrededor de
esta zona compuesta por hidroxiapatita se desarrolla el oxalato calcico
monohidrato en estructura columnar compacta.
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Figura 60.

Figura 61.

Figura 60.- Vision del calculo mediante microscopia electronica de barrido, se
observa en la parte inferior la zona central del ntcleo, desde donde nace de
forma radial el resto del célculo.

Figura 61.- Detalle a mayor aumento con microscopia electronica de barrido
de la zona de union del nucleo, se distingue la hidroxiapatita, y desde aqui
nacen, de forma columnar y compacta, cristales de oxalato calcico
monohidrato.
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Bioguimica de orina:

Orina 24 horas

Diuresis 24 h 900 ml (500-3500)
Calcio 4,2 mg/dl

Calcio 38 mg/ 24 horas (0-250)
Fosfato 103,3 mg/dl

Fosfato 24 h 930 mg/24 horas (340-1000)
Urico 96,6 mg/dl

Urico 24 h 869 mg/24 horas (200-1000)
Citratos 430 mg/l (300-1100)
Citratos 24 h 387 mg/24 horas (300-1100)

Orina de 2 horas:

pH 6,5

Biogquimica en sangre

Glucosa 150 mg/dl (70-115)
Creatinina 0,8 mg/dl (0, 60-1,40)
Urato 6,5 mg/dl (2,4-7,0)
Calcio 9,2 mg/dl (8,6-10,2)

Colesterol 280 mg/dl (150-220)
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Factores etiologicos

Los factores etiologicos relacionados con la formacion de este célculo son la
existencia de unas cavidades de baja eficacia urodindmica, presencia de
materia organica en la orina, existencia de valores de pH urinario superior a
6.0, y déficit de inhibidores de la cristalizacion de sales calcicas.

Se recomienda aumentar la diuresis (aumentar la ingesta de liquidos),
comprobar si concurren causas responsables de la presencia de materia
organica en la orina (hipertension, glomerulonefritis, diabetes,...) u otros
nucleantes heterogéneos (farmacos insolubles,...), determinar con precision el
perfil del pH urinario procurando que se mantenga por debajo de 6.0 (evitar
antidcidos, bebidas carbodnicas, citricos, ejercicio excesivo,...), y si existe
déficit de inhibidores de la cristalizacion instaurar, posteriormente a la
normalizacion de los otros parametros alterados, un tratamiento con
inhibidores de la cristalizacion de sales calcicas, estando indicados tanto el
fitato como el citrato, aunque en caso de administrar citratos debe controlarse
el pH urinario, que no debe superar valores de 6.0, ya que el citrato aumenta el
pH urinario.

Discusion global

Dentro de los factores etiologicos estudiados relacionados con la formacion de
este calculo destacamos:

- Bioquimica de orina. La escasa produccion de orina en 24 horas ( 900
cc) podria justificar la escasa eliminacion de particulas por unidad de
tiempo, lo que favoreceria el depdsito de materia orgénica como
nucleante del calculo, siendo la expresion de unas cavidades de baja
eficacia urodindmica. Destacar también la tendencia hacia la
hiperuricosuria y la hiperfosfaturia, pudiendo justificar la presencia de
materia organica que actuaria como nucleante heterogéneo de la
posterior cristalizacion de oxalato calcico. Un factor determinante en la
génesis de este calculo es el pH urinario de 6,5-7, que junto a la
hiperfosfaturia, justificaria la elevada presencia de hidroxiapatita en el
corazén (zona de inicio) de este calculo. Por ultimo, también hay que
destacar una tendencia hacia la hipocitraturia, por lo tanto, un déficit de
inhibidores de la cristalizacion.
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- Enfermedades asociadas: La presencia de hipertension, hiperglucemia,
hipercolesterolemia e hiperuricemia se relacionaria con una elevada
presencia de materia organica que actuaria como nucleante para la
posterior cristalizacion de oxalato célcico.

- Dieta equilibrada en cereales, alimentos integrales, fibra dietética y
frutos secos, por lo que no podemos sugerir déficit de fitatos. El
consumo alto de citricos en general (todos los dias) y de vegetales
probablemente se relacionan con un pH urinario bésico, favoreciendo
entonces la cristalizacion de fostato célcico en la zona de inicio del
calculo.

En resumen, dentro de los factores estudiados y relacionados con la posible
formacion de este calculo destacamos un pH urinario basico, presencia de
nucleantes de sales célcicas en orina, cavidades de baja eficacia urodindmica y
déficit de inhibidores de la cristalizacion.
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Paciente 22.

Informacion del paciente

Mujer de 53 afios de edad sin antecedentes familiares de litiasis renal.
Antecedentes personales de litiasis renal previa derecha, ureterolitotomia
derecha lumbar hace 15 afios. Como antecedentes médicos destacar
hipertension arterial que controla con dieta, migrafias frecuentes que obliga a
la ingesta habitual de fArmacos analgésicos y protectores gastricos. También
tratamiento desde hace afios con hormonas femeninas para el control de
sintomas relacionados con la menopausia.

Su dedicacion habitual es a las labores de su casa.
Consume habitualmente alimentos integrales (todos los dias), también elevado
consumo en alimentos citricos en general (naranjas todos los dias) y vegetales,

con un consumo medio-alto en carnes rojas y mariscos (tres veces por
semana).

Estudio del calculo

Muestra constituida por fragmentos de un célculo renal de color marrén. En
su superficie no se detecta punto de anclaje a la papila renal y presenta
depositos superficiales de oxalato calcico dihidrato.

Se trata de un calculo formado en wuna cavidad renal, compuesto
mayoritariamente por oxalato céalcico monohidrato. Como componente
minoritario se detecta la presencia de materia organica. La estructura interna
presenta una zona central poco compacta y desordenada de cristales de oxalato
calcico monohidrato en disposicion columnar, rodeada por cristales de oxalato
calcico monohidrato formando una zona més compacta. Algin tiempo después
de la formacién del calculo, probablemente debido a un cambio estacional, se
produjo un aumento de la calciuria que indujo la cristalizacion de oxalato
calcico en forma dihidratada.
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Figura 62. Figura 63.

Figura 64. Figura 65.

Figura 62.- Vision general mediante microscopia Optica, se observa en la zona
central el ntcleo, no se observa punto de anclaje a la papila renal.

Figura 63.- Vision general del célculo mediante microscopia electronica de
barrido, se observa como desde el nticleo nace el oxalato calcico monohidrato.

Figura 64.- Detalle del nucleo con microscopia electronica de barrido. Se
aprecia el crecimiento columnar del oxalato célcico monohidrato a partir de
una zona menos compacta y desordenada que forma el ntcleo.

Figura 65.- Detalle con microscopia electronica de barrido del nucleo,

compuesto por cristales de oxalato calcico monohidrato y materia organica.
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Bioguimica de orina:

Orina 24 horas

Diuresis 24 h 1450 ml

Calcio 13 mg/dl

Calcio 188 mg/24 horas
Magnesio or. 4,1 mg/dl
Magnesio 24 h 59 mg/24 horas
Fosfato 59 mg/dl
Fosfato 24 h 856 mg/24 horas
Urico 45,8 mg/dl
Urico 24 h 664 mg/24 horas
Creatinina 60 mg/dl
Creatinina 24 h 870 mg/24 horas
Oxalato 5 mg/l

Oxalato 24 h 7 mg/24 horas
Citratos 370 mg/1
Citratos 24 h 536 mg/24 horas

Orina de 2 horas:

Diuresis 2 h 100 ml

pH 5

Calcio 2 h 28,8 mg/dl
Citratos 2 h 430 mg/dl
Creatinina 2 h 66,1 mg/dl

Bioquimica en sangre

Glucosa 93 mg/dl (70-115)
Creatinina 0,5 mg/dl (0, 60-1,40)
Urato 3,6 mg/dl (2,4-7,0)
Calcio 9,6 mg/dl (8,6-10,2)
Fosfato 3.9 mg/dl  (2,7-4,5)

Magnesio 2,1 mg/dl  (1,8-2,9)
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Factores etiologicos

Los factores etioldgicos relacionados con la formacidon de este calculo son la
existencia de unas cavidades de baja eficacia urodinamica, la presencia de
materia orgéanica en la orina, épocas con hipercalciuria estacional y déficit de
inhibidores de la cristalizacion de sales célcicas.

Se recomienda aumentar la diuresis (aumentar la ingesta de liquidos),
comprobar si concurren causas responsables de la presencia de materia
organica en la orina (hipertension, glomerulonefritis, diabetes,...) u otros
nucleantes heterogéneos (farmacos insolubles,...), determinar si existe
hipercalciuria y en caso de que asi sea se debe evaluar el tipo de la misma y
tratarla especificamente; en caso de presentar unicamente una calciuria por
encima del rango de la normalidad es aconsejable instaurar medias orientadas
a su reduccion (reducir la exposicidon solar, limitar el consumo de sal comun,
evitar suplementos de vitamina D,...) y si existe déficit de inhibidores de la
cristalizacion instaurar, posteriormente a la normalizacion de los otros
parametros alterados, un tratamiento con inhibidores de la cristalizacion de
sales célcicas, estando indicados tanto el fitato como el citrato, aunque en caso
de administrar citratos debe controlarse el pH urinario, que no debe superar
valores de 6.0, ya que el citrato aumenta el pH urinario.

Discusion global

Dentro de los factores etiologicos estudiados relacionados con la posible
formacion de este calculo destacamos:

- Bioquimica de orina: No se encuentra ningun parametro alterado;
unicamente destacar un pH urinario de 5, que podria justificar que
dentro de la materia orgdnica encontrada como componente de este
calculo hubiese algun deposito de acido urico. También se observa un
calcio urinario elevado, aunque no corresponde a los rangos de
hipercalciuria.

- Enfermedades asociadas: destaca una hipertension arterial que trata con

dieta y que podria justificar la presencia de materia orgdnica en la
composicion de este calculo.
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- Férmacos: La sustitucion hormonal para la menopausia que requiere
esta paciente podria justificar, que en alglin momento puntual existiera
una hipercalciuria por el metabolismo 6seo inducido por las hormonas,
y que fuera responsable de los depositos de oxalato calcico dihidrato
que se encuentran en la superficie de este célculo.

- Dieta: No hemos podido constatar un déficit de fitatos en su ingesta
dietética puesto que ingiere alimentos integrales cada dia. El elevado
consumo de citricos (todos los dias) y vegetales en general puede ser el
responsable de que el nivel de citratos urinario sea normal. El consumo
medio-alto en carnes rojas y mariscos, por el elevado metabolismo que
supone con aumento de acidos grasos se relacionaria con el pH urinario
acido de 5, que podria inducir la cristalizacion de &cido urico, que como
es conocido, presenta una importante capacidad para actuar como
nucleante heterogéneo del oxalato calcico.

En resumen, dentro de los factores estudiados relacionados con la posible
formacion de este calculo destacamos unicamente la existencia de materia
organica y acido Urico en la orina, que actuarian como nucleantes de sales
calcicas.
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Paciente 23.

Informacion del paciente

Mujer de 51 anos de edad, con antecedentes familiares de litiasis renal,
antecedentes personales conocidos de 4 afios de evolucidon con litiasis renal
derecha piélica que ha requerido varias sesiones de litotricia extracorporea por
ondas de choque. Como antecedentes médicos destaca una obesidad morbida
y una hepatitis C cronica de 3 afios de evolucion. Su medicacion actual son
tranquilizantes por wuna depresion crénica (Paroxetina). No existen
antecedentes quirurgicos de interés.

Su profesion activa es de ayudante de cocina en una residencia de ancianos.
En su dieta habitual no ingiere practicamente ningin alimento integral, ni

legumbres ni frutos secos ni fibra dietética. Consumo escaso de citricos y
vegetales en general. Consumo medio en carnes rojas.

Estudio del calculo

Muestra constituida por fragmentos de un calculo renal de color marron. En su
superficie no se detecta punto de anclaje a la papila renal y tampoco presentan
depositos superficiales.

Se trata de un calculo formado en wuna cavidad renal compuesto
mayoritariamente por oxalato calcico monohidrato y en cantidad menor
hidroxiapatita localizada en el centro o zona de inicio del célculo. Alrededor
de esta zona compuesta por hidroxiapatita se desarrolld el oxalato calcico
monohidrato en estructura columnar compacta.
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Figura 68. Figura 69.

Figura 66.- Vision general mediante microscopia Optica, se observa en la zona
central el ntcleo, no existen puntos de anclaje a la papila renal.

Figura 67.- Vision general mediante microscopia electronica de barrido, se
observa cdmo desde la zona central del nucleo se forman los cristales de
oxalato célcico monohidrato en disposicion radial.

Figuras 68 y 69- Detalles a mayor aumento con microscopia electronica de
barrido del nucleo, se observa gran cantidad de materia orgéanica, huecos en
negro que se producen por desecacion de la misma. También puede observarse
hidroxiapatita y algun cristal de oxalato calcico monohidrato.
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Bioguimica de orina:

Orina 24 horas

Diuresis 24 h 1600 ml (500-3500)
Calcio 5,2 mg/dl

Calcio 83 mg/24 horas (0-250)
Magnesio or. 6 mg/dl

Magnesio 24 h 96 mg/24 horas (50-100)
Fosfato 19 mg/dl

Fosfato 24 h 304 mg/24 horas (340-1000)
Urico 13,9 mg/dl

Urico 24 h 222 mg/24 horas (200-1000)
Creatinina 40 mg/dl

Creatinina 24 h 640 mg/24 horas (600-2000)
Oxalato 6 mg/l

Oxalato 24 h 10 mg/ 24 horas (0-40)
Citratos 310 mg/l (300-1100)
Citratos 24 h 496 mg/24 horas (300-1100)

Orina de 2 horas:

Diuresis 2 h 80 ml

pH 6

Calcio 2 h 26,1 mg/dl
Citratos 2 h 1440 mg/1
Creatinina 2 h 224,77 mg/dl

Biogquimica en sangre

Glucosa 88 mg/dl  (70-115)
Creatinina 1,08 mg/dl (0, 60-1,40)
Urato 5,8 mg/dl  (2,4-7,0)
Calcio 9,5 mg/dl (8,6-10,2)
Fosfato 3,4 mg/dl (2,7-4,5)

Magnesio 2,5 mg/dl (1,8-2,9)

140



Factores etiologicos

Los factores etioldgicos relacionados con la formacidon de este calculo son la
existencia de unas cavidades de baja eficacia urodindmica, presencia de
materia organica en la orina, existencia de valores de pH urinario superior a
6.0, y déficit de inhibidores de la cristalizacion de sales célcicas.

Se recomienda aumentar la diuresis (aumentar la ingesta de liquidos),
comprobar si concurren causas responsables de la presencia de materia
organica en la orina (hipertension, glomerulonefritis, diabetes,...) u otros
nucleantes heterogéneos (farmacos insolubles,...), determinar con precision el
perfil del pH urinario procurando que se mantenga por debajo de 6.0 (evitar
antidcidos, bebidas carbonicas, citricos, ejercicio excesivo,...), y sl existe
déficit de inhibidores de la cristalizacién instaurar, posteriormente a la
normalizacion de los otros parametros alterados, un tratamiento con
inhibidores de la cristalizacion de sales calcicas, estando indicados tanto el
fitato como el citrato, aunque en caso de administrar citratos debe controlarse
el pH urinario, que no debe superar valores de 6.0, ya que el citrato aumenta el
pH urinario.

Discusion global

Dentro de los factores etiologicos relacionados con la posible formacion de
este calculo destacamos:

- Bioquimica de orina: No se encuentra ningin parametro alterado,
aunque se observa una tendencia hacia la hipocitraturia como lo
demuestra una concentracion de citratos baja. El pH urinario de 6 es un
factor determinante para que pueda cristalizar el fosfato que se
encuentra en la zona de inicio del célculo.

- Enfermedades asociadas: No hemos encontrado ninguna enfermedad
asociada que pueda justificar la presencia de materia organica en la
orina de esta paciente.

- Dieta: Podemos observar como no ingiere practicamente ninguin

alimento del tipo de integrales, fibras, legumbres o futos secos, todo
ello sugiere la posibilidad de un déficit de fitatos en la dieta, por lo
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tanto, un déficit de inhibidores de la cristalizacion. El nulo consumo en
citricos y escaso en vegetales se podria relacionar con el bajo nivel de
citratos en la orina.

- La profesion relacionada con la hosteleria (cocinas) nos sugiere que
podria estar relacionado con la inhalacion de productos toxicos
utilizados para la limpieza de cocinas o por la deshidratacion que
supone estar sometido de forma periddica a unas temperaturas elevadas.

Dentro de los factores estudiados relacionados con la posible formacion de
este calculo destacamos la presencia de un pH basico y el déficit de
inhibidores de la cristalizacion (citratos y fitatos)
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Paciente 24.

Informacion del paciente

Mujer de 40 afios con antecedentes familiares de litiasis renal, sin
antecedentes personales de litiasis renal. No posee antecedentes médicos ni
quirurgicos de interés. Historia de infecciones urinarias de repeticion.
Medicacion actual: antiinflamatorios ocasionalmente por problema reumatico.

Su profesion actual es la de trabajadora de una empresa de limpieza.
En su dieta habitual practicamente no hay consumo de legumbres, alimentos

integrales, frutos secos ni fibra dietética. Existe un consumo adecuado de
citricos en general y de vegetales.

Estudio del calculo

Muestra constituida por un calculo renal de color marrén. En su superficie no
se detecta punto de anclaje a la papila renal y tampoco presenta depositos
superficiales.

Se trata de un cdalculo formado en wuna cavidad renal compuesto
mayoritariamente por oxalato calcico monohidrato y en menor cantidad por
hidroxiapatita localizada en el corazon (zona de inicio) del calculo. Alrededor
de esta zona se desarrolla el oxalato céalcico monohidrato en estructura
columnar compacta.
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Figura 72. Figura 73.

Figura 70.- Visidén general mediante microscopia Optica, se observa una zona
central con actmulos blanquecinos que corresponden al nucleo con
hidroxiapatita, no se observa punto de anclaje a la papila renal.

Figura 71.- Vision general mediante microscopia electronica de barrido, forma
polilobulada tipica de calculo formado en una cavidad. Se observa una zona
central desde donde nace el oxalato calcico monohidrato en disposicion radial
y columnar.

Figuras 72 y 73.- Detalles con microscopia electronica de barrido del nucleo,

se observa la cristalizacion de hidroxiapatita en forma mas compacta
aspidinica y formando esferulitos. También se observa materia orgdnica.

144



Bioguimica de orina:

Orina 24 horas

Diuresis 24 h 400 ml

Calcio 49,9 mg/dl
Calcio 200 mg/24 horas
Magnesio or. 10,4 mg/dl
Magnesio 24 h 42 mg/24 horas
Fosfato 120 mg/dl
Fosfato 24 h 480 mg/24 horas
Urico 86,6 mg/dl
Urico 24 h 346 mg/24 horas
Creatinina 185 mg/dl
Creatinina 24 h 740 mg/24 horas
Oxalato 16 mg/l

Oxalato 24 h 6 mg/24 horas
Citratos 1720 mg/1
Citratos 24 h 688 mg/24 horas

Orina de 2 horas:

Diuresis 2 h 20 ml

pH 5,5

Calcio 2 h 38,5 mg/dl
Citratos 2 h 1540 mg/1
Creatinina 2 h 158,6 mg/dl

Bioquimica en sangre

Glucosa 94 mg/dl (70-115)
Creatinina 0,7 mg/dl (0, 60-1,40)
Urato 3 mg/dl (2,4-7,0)
Calcio 9,7mg/dl (8,6-10,2)
Fosfato 2,5 mg/dl  (2,7-4,5)

Magnesio 2,2 mg/dl (1,8-2,9)
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Factores etiologicos

Los factores etioldgicos relacionados con la formacidon de este calculo son la
existencia de unas cavidades de baja eficacia urodindmica, presencia de
materia organica en la orina, existencia de valores de pH urinario superior a
6.0, y déficit de inhibidores de la cristalizacion de sales calcicas.

Se recomienda aumentar la diuresis (aumentar la ingesta de liquidos),
comprobar si concurren causas responsables de la presencia de materia
organica en la orina (hipertension, glomerulonefritis, diabetes,...) u otros
nucleantes heterogéneos (farmacos insolubles,...), determinar con precision el
perfil del pH urinario procurando que se mantenga por debajo de 6.0 (evitar
antidcidos, bebidas carbodnicas, citricos, ejercicio excesivo,...), y si existe
déficit de inhibidores de la cristalizacién instaurar, posteriormente a la
normalizacion de los otros parametros alterados, un tratamiento con
inhibidores de la cristalizacion de sales calcicas, estando indicados tanto el
fitato como el citrato, aunque en caso de administrar citratos debe controlarse
el pH urinario, que no debe superar valores de 6.0, ya que el citrato aumenta el
pH urinario.

Discusion global

Dentro de los factores etioldgicos estudiados y relacionados con la posible
formacion de este calculo destacamos:

- Bioquimica de orina. La escasa produccion de orina en 24 horas ( 400
cc) podria justificar la escasa eliminacion de particulas por unidad de
tiempo, lo que favoreceria el depdsito de materia orgénica como
nucleante del calculo, siendo la expresion de unas cavidades de baja
eficacia urodinamica. También destaca una calciuria de 200 mg/ 24
horas, que junto a una diuresis tan escasa, sugiere una sobresaturacion
elevada de calcio urinario importante. EI pH urinario de 5,5 no
permitiria una cristalizacion de los fosfatos, pero esta paciente padece
infecciones urinarias de repeticion que podria haber generado
puntualmente este pH. Los niveles de citratos son correctos.

- Dieta: La nula presencia en su dieta de legumbres, alimentos integrales,

frutos secos y fibra sugiere un déficit de fitatos, por tanto podria existir
un déficit de inhibidores de la cristalizacion. Su ingesta elevada de
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citricos en general y de vegetales podria estar relacionado con un nivel
correcto de citratos en la orina.

- Enfermedades asociadas: El hecho de haber padecido infecciones
urinarias de repeticion podria haber ocasionado la formacion de
agregados organicos que, al quedar retenidos en cavidades de baja
eficacia urodindmica, podrian haber actuado como focos de nucleacion
heterogénea del oxalato calcico.

En resumen, dentro de los factores etioldgicos estudiados relacionados con
la posible formacién de este calculo destacamos la presencia de unas
cavidades de baja eficacia urodinamica, déficit de los inhibidores de la
cristalizacion (fitatos) y sobresaturacion elevada de sales calcicas en orina.
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Paciente 25

Informacion del paciente

Varon de 74 afios de edad, con antecedentes familiares de litiasis renal y
antecedentes personales de litiasis renal izquierda de 7 afios de evolucion
que ha requerido varias sesiones de litotricia extracorporea por ondas de
choque. Como antecedentes médicos de interés destaca diabetes mellitus,
infarto agudo de miocardio, hipercolesterolemia. Como antecedentes
quirurgicos destacar una apendicectomia, intervencion de rodilla izquierda
y de hernia discal.

Actualmente retirado, su pofesion fue la de agricultor.
En su dieta habitual practicamente no ingiere alimentos integrales, frutos
secos, legumbres ni fibra dietética. También existe un bajo consumo en

citricos (1 vez a la semana) y en vegetales en general, con un consumo
medio en carnes rojas y mariscos.

Estudio del calculo

Muestra constituida por fragmentos de un calculo renal de color marrén.
En su superficie no se detecta punto de anclaje a la papila renal y tampoco
presenta depositos superficiales.

Se trata de un calculo formado en una cavidad renal, compuesto
mayoritariamente por oxalato calcico monohidrato y en cantidad menor por
hidroxiapatita localizada en el corazon (zona de inicio) del calculo.
Alrededor de esa zona compuesta por hidroxiapatita se desarrolld el
oxalato calcico monohidrato en estructura columnar compacta.
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Figura 74. Figura 75.

Figura 76. Figura 77.

Figura 74.- Visidon general mediante microscopia Optica, se observa en la
zona del nuicleo material blanquecino que corresponde a hidroxiapatita.

Figura 75 y 76.- Vision mediante microscopia electronica de barrido, se
observa el crecimiento columnar de oxalato calcico monohidrato a partir
del nucleo.

Figura 77.- Detalle con microscopia electronica de barrido del nucleo,

formacion compacta de hidroxiapatita en forma de esferulitos, poca materia
organica, y crecimiento columnar de oxalato calcico monohidrato.
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Bioguimica de orina:

Orina 24 horas

Diuresis 24 h 1400 ml (500-3500)
Calcio 15,6 mg/dl

Calcio 218 mg/24 horas (0-250)
Magnesio or. 1,9 mg/dl

Magnesio 24 h 27 mg/24 horas (50-100)
Fosfato 67 mg/dl

Fosfato 24 h 938 mg/24 horas (340-1000)
Urico 38,6 mg/dl

Urico 24 h 540 mg/24 horas (200-1000)
Creatinina 80 mg/dl

Creatinina 24 h 1120 mg/24 horas (600-2000)
Oxalato 17 mg/1

Oxalato 24 h 24 mg/24 horas (0-40)
Citratos 310 mg/l (300-1100)
Citratos 24 h 434 mg/24 horas (300-1100)

Orina de 2 horas:

Diuresis 2 h 80 ml

pH 6,5

Calcio 2 h 17,8 mg/dl
Citratos 2 h 450 mg/l

Creatinina 2 h 98,1 mg/dl

Bioquimica en sangre

Glucosa 175 mg/dl  (70-115)
Creatinina 0,7 mg/dl (0, 60-1,40)
Urato 5,6 mg/dl  (2,4-7,0)
Calcio 10,1 mg/dl (8,6-10,2)
Fosfato 3,5mg/dl (2,7-4,5)

Magnesio 1,8 mg/dl (1,8-2,9)
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Factores etiologicos

Los factores etioldgicos relacionados con la formacidon de este calculo son la
existencia de unas cavidades de baja eficacia urodindmica, presencia de
materia organica en la orina, existencia de valores de pH urinario superior a
6.0 y déficit de inhibidores de la cristalizacion de sales célcicas.

Se recomienda aumentar la diuresis (aumentar la ingesta de liquidos),
comprobar si concurren causas responsables de la presencia de materia
organica en la orina (hipertension, glomerulonefritis, diabetes,...) u otros
nucleantes heterogéneos (farmacos insolubles,...), determinar con precision el
perfil del pH urinario procurando que se mantenga por debajo de 6.0 (evitar
antidcidos, bebidas carbonicas, citricos, ejercicio excesivo), y  si existe
déficit de inhibidores de la cristalizacién instaurar, posteriormente a la
normalizacion de los otros parametros alterados, un tratamiento con
inhibidores de la cristalizacion de sales calcicas, estando indicados tanto el
fitato como el citrato, aunque en caso de administrar citratos debe controlarse
el pH urinario, que no debe superar valores de 6.0, ya que el citrato aumenta el
pH urinario.

Discusion global

Dentro de los factores etioldgicos estudiados y relacionados con la posible
formacion de este calculo destacamos:

- Bioquimica de orina: Tendencia hacia la hipercalciuria e hipocitraturia
(concentracion de citratos baja) e hiperfosfaturia. El pH urinario de 6,5
permite la cristalizacion de fosfatos hallados en la zona de inicio del
calculo, y por lo tanto es un factor determinante en la génesis de este
tipo de litiasis.

- Enfermedades asociadas: La diabetes mellitus y la hipercolesterolemia
justificarian la presencia de elevadas cantidades de materia orgénica en
la orina de esta paciente, que actuarian como nucleantes para la
posterior cristalizacion de oxalato célcico.

- Dieta: la nula presencia en su dieta de alimentos que contienen fitatos

(alimentos integrales, frutos secos, fibra dietética y legumbres) sugiere
un déficit del mismo, y por lo tanto, un déficit de inhibidores de la
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cristalizacion. El bajo consumo en citricos y vegetales en general, junto
a una dieta moderada en carnes rojas, podria relacionarse con el bajo
nivel de citratos observado en la orina.

En resumen, encontramos presencia de nucleantes de sales calcicas,
sobresaturacion elevada de sales calcicas, déficit de inhibidores de la
cristalizacion (fitatos), y un pH urinario basico que facilita la cristalizacion de
hidroxiapatita en la zona de inicio del calculo.

Paciente 26

Informacion del paciente

Varon de 60 afos, sin antecedentes familiares previos de litiasis renal,
portador de litiasis renal bilateral de 3 afios de evolucion con varios colicos
renales expulsivos. Como antecedentes médicos de interés destacar una
hiperuricemia y sobrepeso. No existen antecedentes quirurgicos de interés.

Su profesion actual es la de obrero de la construccion.
En su dieta habitual existe un consumo equilibrado en alimentos integrales y
frutos secos. Consumo medio en citricos con un consumo bajo de vegetales en

general. Llama la atencion el alto consumo en bebidas carbonicas (todos los
dias).

Estudio del calculo

Muestra constituida por fragmentos de un calculo renal de color marron. En su
superficie no se detecta punto de anclaje a la papila renal y tampoco presenta
depdsitos superficiales.

Se trata de un calculo formado en una cavidad renal compuesto por oxalato
calcico monohidrato y en cantidad menor hidroxiapatita localizada en el
corazén (zona de inicio del célculo). Alrededor de esta zona se desarrolla el
oxalato calcico monohidrato en estructura columnar compacta.
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Figura 80.

Figura 78.- Imagen general mediante microscopia electronica de barrido, se
observa un nucleo central menos compacto, rodeado por el oxalato calcico
monohidrato mas compacto.

Figura 79.- Imagen mediante microscopia electronica de barrido, se obsevan
cristales de oxalato calcico monohidrato con acimulos de materia organica.

Figura 80.- Imagen mediante microscopia electronica del ntcleo del célculo,

observamos una zona “cuarteada” como “barro desecado” que corresponde a
la materia organica.
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Bioguimica de orina:

Orina 24 horas

Diuresis 24 h 1700 ml (500-3500)
Calcio 5,5 mg/dl

Calcio 94 mg/24 horas (0-250)
Magnesio or. 1,8 mg/dl

Magnesio 24 h 31 mg/24 horas (50-100)
Fosfato 37 mg/dl

Fosfato 24 h 629 mg/24 horas (340-1000)
Urico 29,9 mg/dl

Urico 24 h 508 mg/24 horas (200-1000)
Creatinina 71 mg/dl

Creatinina 24 h 1207 mg/24 horas (600-2000)
Oxalato 16 mg/l

Oxalato 24 h 27 mg/24 horas (0-40)
Citratos 330 mg/dl (300-1100)
Citratos 24 h 561 mg/24 horas (300-1100)

Orina de 2 horas:

Diuresis 2 h 60 ml

pH 7

Calcio 2 h 3 mg/dl
Citratos 2 h 190 mg/1
Creatinina 2 h 52,8 mg/dl

Bioquimica en sangre

Glucosa 87 mg/dl (70-115)
Creatinina 1,3 mg/dl (0, 60-1,40)
Urato 7,8 mg/dl (2,4-7,0)
Calcio 9,5 mg/dl (8,6-10,2)
Fosfato 2,3mg/dl  (2,7-4,5)

Magnesio 2,1 mg/dl (1,8-2,9)
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Factores etiologicos

Los factores etioldgicos relacionados con la formacidon de este calculo son la
existencia de unas cavidades de baja eficacia urodindmica, presencia de
materia organica en la orina, existencia de valores de pH urinario superior a
6.0, y déficit de inhibidores de la cristalizacion de sales célcicas.

Se recomienda aumentar la diuresis (aumentar la ingesta de liquidos),
comprobar si concurren causas responsables de la presencia de materia
organica en la orina (hipertension, glomerulonefritis, diabetes,...) u otros
nucleantes heterogéneos (farmacos insolubles,...), determinar con precision el
perfil del pH urinario procurando que se mantenga por debajo de 6.0 (evitar
antidcidos, bebidas carbodnicas, citricos, ejercicio excesivo,...) y  si existe
déficit de inhibidores de la cristalizacién instaurar, posteriormente a la
normalizacion de los otros parametros alterados, un tratamiento con
inhibidores de la cristalizacion de sales calcicas, estando indicados tanto el
fitato como el citrato, aunque en caso de administrar citratos debe controlarse
el pH urinario, que no debe superar valores de 6.0, ya que el citrato aumenta el
pH urinario.

Discusion global

Dentro de los factores etioldgicos estudiados relacionados con la posible
formacion de este calculo destacamos:

- Bioquimica de orina. Tendencia hacia la hipocitraturia por la baja
excrecion de citratos, por lo tanto, posiblemente un déficit de
inhibidores de la cristalizacion. Un pH urinario de 7 que permitiria la
cristalizacion de la hidroxiapatita localizada en la zona de inicio del
calculo, y protegeria de una posible cristalizacion de acido urico en un
paciente que es hiperuricémico.

- Enfermedades asociadas: Los niveles elevados de acido Urico en este
paciente nos justificaria la presencia de materia orgénica en la orina,
que actuaria como nucleante del oxalato calcico monohidrato.

- En la dieta de este paciente no hemos podido encontrar un déficit en
fitatos, pues en su dieta ingiere frutos secos y alimentos integrales de
forma habitual. El consumo bajo en vegetales y equilibrado en citricos
(naranjas en temporada) podria relacionarse con unos niveles de citratos
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medios-bajos. El alto consumo de bebidas carbonicas podria
relacionarse con un pH urinario basico que permite la cristalizacion de
fosfatos en la zona de inicio del calculo.

En resumen, como factores posiblemente relacionados con la formacion de
este calculo destacamos: un pH urinario basico que permitiria la cristalizacion
de hidroxiapatita, la presencia de materia orgénica que actuaria como
nucleante de sales calcicas y el déficit de inhibidores de la cristalizacion
(citratos).

Paciente 27.

Informacion del paciente

Varon de 44 anos de edad, sin antecedentes familiares de litiasis renal.
Enfermo litidsico bilateral conocido de 6 anos de evolucion con varios colicos
renales expulsivos. Como antecedentes médicos destacar hipertension arterial,
hipercolesterolemia e hiperuricemia. No existen antecedentes quirtrgicos de
interés.

Su profesion actual es la de relojero.

En su dieta habitual no ingiere alimentos integrales, legumbres, fibra dietética
ni frutos secos. Tampoco existe un aporte correcto de citricos en general,
aunque si existe una sobrealimentacion de vegetales (cada dia). Practicamente
no existe consumo en carnes rojas ni mariscos (dieta por su problema de
hiperuricemia).

Estudio del calculo

Muestra constituida por 2 célculos renales con forma irregular multilobulada y
de color marrén. En su superficie no se detecta punto de anclaje a la papila
renal y tampoco presenta depositos superficiales.

Se trata de calculos formados en wuna cavidad renal, compuestos
mayoritariamente por oxalato cdalcico monohidrato. Como componente
minoritario se detecta la presencia de materia organica. La estructura interna
presenta una zona central poco compacta y desordenada de cristales de oxalato
calcico monohidrato y materia orgéanica, rodeada por una capa compacta de
oxalato calcico monohidrato en disposicion columnar.
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Figura 81. Figura 82.

Figura 83. Figura 84.

Figura 81.- Vision general mediante microscopia Optica, se observa el nticleo
en la zona central, no se observa punto de anclaje a la papila renal.

Figura 82.- Vision general mediante microscopia electronica de barrido, se
observa una zona menos compacta que forma el nucleo, y el crecimiento
radial de los cristales de oxalato calcico monohidrato de forma mas compacta.

Figuras 83 y 84.- Detalles a mayor aumento mediante microscopia electronica
de barrido del nucleo, se observan formaciones tipicas como “alcachofas” que
corresponden a los cristales de oxalato céalcico monohidrato formando
agregados primarios, y acumulos de materia orgdnica asi como los huecos
negros producidos por su desecacion.
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Bioguimica de orina:

Orina 24 horas

Diuresis 24 h

Calcio

Calcio
Magnesio or.
Magnesio 24 h
Fosfato
Fosfato 24 h
Urico

Urico 24 h
Creatinina
Creatinina 24 h
Oxalato
Oxalato 24 h
Citratos
Citratos 24 h

Orina de 2 horas:

Diuresis 2 h
pH

Calcio 2 h
Citratos 2 h
Creatinina 2 h

1000 ml

26,4 mg/dl
264 mg/24 horas
9,4 mg/dl
94 mg/24 horas
75 mg/dl
750 m/24 horas
49,5 mg/dl
495 mg/24 horas
159 mg/dl
1590 mg/24 horas
36 mg/l
36 mg/24 horas
460 mg/1
460 mg/24 horas

45 ml

5

10,6 mg/dl
420 mg/1
221,7 mg/dl

Bioquimica en sangre

Glucosa 101
Creatinina 0,7
Urato 7,9
Calcio 9,1
Fosfato 3.8

Magnesio 1,9

mg/dl

mg/dl
mg/dl
mg/dl

(70-115)
mg/dl (0, 60-1,40)
mg/dl (2,4-7,0)
(8,6-10,2)
(2,7-4,5)
(1,8-2,9)
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Factores etiologicos

Los factores etioldgicos relacionados con la formacidon de este calculo son la
existencia de unas cavidades de baja eficacia urodinamica, la presencia de
materia orgéanica en la orina y déficit de inhibidores de la cristalizacion de
sales calcicas.

Se recomienda aumentar la diuresis (aumentar la ingesta de liquidos),
comprobar si concurren causas responsables de la presencia de materia
organica en la orina (hipertension, glomerulonefritis, diabetes,...) u otros
nucleantes heterogéneos (farmacos insolubles,...), y  si existe déficit de
inhibidores de la cristalizacion instaurar, posteriormente a la normalizacion de
los otros parametros alterados, un tratamiento con inhibidores de la
cristalizacion de sales calcicas, estando indicados tanto el fitato como el
citrato, aunque en caso de administrar citratos debe controlarse el pH urinario,
que no debe superar valores de 6.0, ya que el citrato aumenta el pH urinario.

Discusion global

Dentro de los factores etiologicos estudiados relacionados con la posible
formacion de este calculo destacamos:

- Bioquimica de orina: La escasa produccion de orina en 24 horas ( 1000
cc) podria justificar la escasa eliminacion de particulas por unidad de
tiempo, lo que favoreceria el depodsito de materia organica como
nucleante del calculo, siendo la expresion de unas cavidades de baja
eficacia urodinamica. Destacar también la presencia de una calciuria
elevada como consecuencia de una sobresaturacion de sales calcicas en
la orina. El pH urinario de 5 en un paciente con unos niveles
plasmaticos elevados de acido urico sugiere que, dentro de la materia
organica presente en este calculo, podriamos encontrar algun foco de
cristalizacion de 4cido turico.

- Enfermedades asociadas: los niveles elevados de acido urico y
colesterol en plasma, junto con la hipertension arterial, justificarian la
presencia de elevada cantidad de materia orgénica en la orina que
actuaria como nucleante de la posterior cristalizacion de oxalato calcico
monohidrato.
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- La nula presencia en la dieta de alimentos integrales, frutos secos,
legumbres y fibra dietética sugiere un déficit de fitatos, por lo tanto, un
déficit de inhibidores de la cristalizacion. Aunque el bajo consumo de
citricos en general no se relaciona con el correcto nivel de citratos que
observamos en la orina de esta paciente, existe un alto consumo de
vegetales (cada dia) que podria justificarlo.

En resumen, dentro de los factores etioldgicos relacionados con la posible
formacion de este calculo encontramos: cavidades de baja eficacia
urodinamica, presencia de nucleante de sales célcicas (materia orgénica),
sobresaturacion se sales célcicas en orina y posiblemente, déficit de
inhibidores de la cristalizacion (fitatos).

Paciente 28.

Informacion del paciente

Mujer de 34 afios de edad, sin antecedentes familiares ni personales de litiasis
renal. Como Unico antecedente médico citar migrafias ocasionales que
requieren tratamiento farmacologico y sindrome depresivo que requiere
antidepresivos para su control. Intervenida quirtirgicamente de apéndice.

Su profesion actual es la de camarera.

En su dieta habitual consume grandes cantidades de legumbres (cada dia) y
frutos secos. También destacar un consumo de citricos s0lo en temporada y
grandes cantidades de vegetales en general. Consumo bajo en carnes rojas.

Estudio del calculo

Muestra constituida por fragmentos de un calculo renal de color marron y
blanquecino. En su superficie no se detecta punto de anclaje a la papila renal y
tampoco presenta depositos superficiales.

Se trata de un calculo formado en wuna cavidad renal, compuesto
mayoritariamente por oxalato célcico monohidrato y en cantidad menor
hidroxiapatita localizada en el corazon (zona de inicio) del célculo. Alrededor
de esta zona compuesta por hidroxiapatita se desarrolld el oxalato célcico
monohidrato en estructura columnar compacta.
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Bioguimica de orina

Orina 24 horas

Diuresis 24 h 1600 ml

Calcio 13,7 mg/dl
Calcio 219 mg/24 horas
Magnesio or. 8,6 mg/dl
Magnesio 24 h 138 mg/24 horas
Fosfato 66 mg/dl

Fosfato 24 h 1056 mg/24 horas
Urico 28,4 mg/dl
Urico 24 h 454 mg/24 horas
Creatinina 60 mg/dl
Creatinina 24 h 960 mg/24 horas
Oxalato 7 mg/l

Oxalato 24 h 11 mg/24 horas
Citratos 300 mg/1
Citratos 24 h 480 mg/24 horas

Orina de 2 horas:

Diuresis 2 h 90 ml

pH 5

Calcio 2 h 15,9 mg/dl
Citratos 2 h 380 mg/l

Creatinina 2 h 101,3 mg/dl

Biogquimica en sangre

Glucosa 88 mg/dl (70-115)
Creatinina 0,8 mg/dl (0, 60-1,40)
Urato 3,6 mg/dl (2,4-7,0)
Calcio 9,4 mg/dl (8,6-10,2)
Fosfato 4,0 mg/dl  (2,7-4,5)

Magnesio 2,0 mg/dl  (1,8-2,9)
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Factores etiologicos

Los factores etioldgicos relacionados con la formacidon de este calculo son la
existencia de unas cavidades de baja eficacia urodindmica, presencia de
materia organica en la orina, existencia de valores de pH urinario superior a
6.0 y déficit de inhibidores de la cristalizacion de sales célcicas.

Se recomienda aumentar la diuresis (aumentar la ingesta de liquidos),
comprobar si concurren causas responsables de la presencia de materia
organica en la orina (hipertension, glomerulonefritis, diabetes,...) u otros
nucleantes heterogéneos (farmacos insolubles,...), determinar con precision el
perfil del pH urinario procurando que se mantenga por debajo de 6.0 (evitar
antidcidos, bebidas carbonicas, citricos, ejercicio excesivo,...), y sl existe
déficit de inhibidores de la cristalizacién instaurar, posteriormente a la
normalizacion de los otros parametros alterados, un tratamiento con
inhibidores de la cristalizacion de sales calcicas, estando indicados tanto el
fitato como el citrato, aunque en caso de administrar citratos debe controlarse
el pH urinario, que no debe superar valores de 6.0, ya que el citrato aumenta el
pH urinario.

Discusion global

Dentro de los factores etiologicos estudiados relacionados con la formacion de
este calculo destacamos:

- Bioquimica de orina: Hiperfosfaturia, que se relaciona con el depdsito
de hidroxiapatita localizado en el corazén o zona de inicio del calculo.
El pH urinario de 5 favoreceria que, dentro de la materia organica
observada en este calculo, encontrasemos algin foco de cristalizacion
de acido urico. También observamos un posible déficit de citratos
(concentracidn baja de citratos) y una tendencia hacia la hipercalciuria,
consecuencia de una sobresaturacion de sales calcicas.

- No hemos encontrado ninguna enfermedad o alteracion asociada que
pueda explicar la presencia de materia orgénica observada en este

calculo.

- La dieta es equilibrada en legumbres que consume de forma habitual
(cada dia), por lo que no sugiere déficit de fitatos. El alto consumo de
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bebidas carbonicas y vegetales en general se deberia relacionar con un
pH urinario basico que permitiese la cristalizacion de fosfato célcico en
el corazon de este calculo, pero curiosamente el pH urinario de esta
paciente es acido. El bajo consumo en citricos puede relacionarse con
una concentracion baja de citratos en la orina de esta paciente.

En resumen, dentro de los factores etioldgicos estudiados relacionados con la
posible formacion de este calculo destacamos un hiperfosfaturia en la
bioquimica de orina junto con un déficit de los inhibidores de la cristalizacion
(baja concentracién de citratos) y una tendencia hacia la sobresaturacion de
sales calcicas.
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Paciente 29.

Informacion del paciente

Varon de 73 afios de edad, sin antecedentes familiares de litiasis renal.
Antecedentes previos personales de litiasis renal izquierda. Como antecedente
urologico de interés destaca sindrome de ostium izquierdo. Antecedentes
médicos de interés:  hipertension  arterial,  diabetes = mellitus,
hipercolesterolemia e hiperuricemia. No existen antecedentes quirurgicos de
interes.

Actualmente retirado, su profesion ha sido la agricultura.
Su dieta habitual es equilibrada en alimentos integrales (todos los dias) y
legumbres. Consumo bajo de citricos (s6lo por temporadas), medio en

vegetales y escaso en carnes rojas y mariscos (por indicacién médica para su
problema de hiperuricemia).

Estudio del calculo

Muestra constituida por fragmentos de un célculo renal de color marrén y
amarillento. En su superficie no se detecta punto de anclaje a la papila renal y
tampoco presenta depdsitos superficiales.

Se trata de un calculo formado en wuna cavidad renal, compuesto
mayoritariamente por oxalato calcico monohidrato y oxalato calcico dihidrato.
Como componente minoritario se detecta la presencia de materia orgéanica. La
estructura interna presenta una zona central compacta de oxalato célcico
monohidrato en disposicidon columnar rodeada por otra capa de oxalato calcico
dihidrato bastante transformado en la forma monohidratada. Esta segunda
capa se formo probablemente debido a un cambio estacional, que produjo un
aumento de la calciuria e indujo la cristalizacion del oxalato calcico en forma

dihidratada.
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Figura 85.

Figura 86.

Figura 85.- Vision general del cédlculo mediante microscopia electronica de
barrido, en la parte mas inferior se encuentra el niicleo. No se observa punto
de anclaje a la papila renal.

Figura 86.- Detalle a mayor aumento con microscopia electroénica de barrido
del nuacleo, se observan cristales de oxalato calcico monohidrato entre los
huecos dejados por la desecacion de la materia organica, también formacion
en agregados primarios de cristales de oxalato calcico monohidrato en la parte
superior.
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Bioguimica de orina:

Orina 24 horas

Diuresis 24 h 2800 ml

Calcio 6,7 mg/dl

Calcio 188 mg/24 horas
Magnesio or. 6 mg/dl
Magnesio 24 h 168 mg/24 horas
Fosfato 32 mg/dl
Fosfato 24 h 896 mg/24 horas
Urico 22,1 mg/dl
Urico 24 h 619 mg/24 horas
Creatinina 52 mg/dl
Creatinina 24 h 1456 mg/24 horas
Oxalato 8 mg/l

Oxalato 24 h 22 mg/24 horas
Citratos 200 mg/1
Citratos 24 h 560 mg/24 horas

Orina de 2 horas:

Diuresis 2 h 90 ml

pH 6

Calcio 2 h 9,3 mg/dl
Citratos 2 h 150 mg/1
Creatinina 2 h 61 mg/dl

Biogquimica en sangre

Glucosa 175 mg/dl (70-115)
Creatinina 1,07 mg/dl (0, 60-1,40)
Urato 7,6 mg/dl (2,4-7,0)
Calcio 10,1 mg/dl (8,6-10,2)
Fosfato 3,6 mg/dl (2,7-4,5)

Magnesio 1,7 mg/dl (1,8-2,9)
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Factores etiologicos

Los factores etioldgicos relacionados con la formacidon de este calculo son la
existencia de unas cavidades de baja eficacia urodinamica, la presencia de
materia orgéanica en la orina, hipercalciuria alternante y déficit de inhibidores
de la cristalizacion de sales célcicas.

Se recomienda aumentar la diuresis (aumentar la ingesta de liquidos),
comprobar si concurren causas responsables de la presencia de materia
organica en la orina (hipertension, glomerulonefritis, diabetes,...) u otros
nucleantes heterogéneos (farmacos insolubles,...), determinar si existe
hipercalciuria y en caso de que asi sea se debe evaluar el tipo de la misma y
tratarla especificamente; en caso de presentar unicamente una calciuria por
encima del rango de la normalidad es aconsejable instaurar medidas orientadas
a su reduccion (reducir exposicion solar, limitar el consumo de sal comun,
evitar suplementos de vitamina D,...) y si existe déficit de inhibidores de la
cristalizacion instaurar, posteriormente a la normalizacion de los otros
parametros alterados, un tratamiento con inhibidores de la cristalizacion de
sales célcicas, estando indicados tanto el fitato como el citrato, aunque en caso
de administrar citratos debe controlarse el pH urinario, que no debe superar
valores de 6.0, ya que el citrato aumenta el pH urinario.

Discusion global

Dentro de los factores etiologicos estudiados relacionados con la formacion de
este calculo destacamos:

- Bioquimica de orina: Se observa una deficiencia de citratos
(concentracion baja). También hay que destacar un pH urinario de 6,
que en un paciente que es hiperuricémico imposibilitaria la
cristalizacion de 4cido urico.

- Enfermedades asociadas: La hipertension arterial, la diabetes mellitus,
asi como los niveles elevados en plasma de colesterol y de 4cido trico
justifican la presencia de materia organica encontrada en la zona de
inicio de este calculo, que actuaria como nucleante para la posterior
cristalizacion de sales célcicas. Otro factor muy importante en la
formacion de este céalculo es que este paciente padece una estenosis de
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la union pieloureteral izquierda que justifica la presencia de unas
cavidades de baja eficacia urodindmica, podria justificar la escasa
eliminacion de particulas por unidad de tiempo, lo que favoreceria el
depdsito de materia orgdnica como nucleante del célculo.

- La dieta de este paciente es equilibrada en legumbres y alimentos
integrales, por lo que no podemos sugerir un déficit de fitatos en su
dieta. El bajo consumo de citricos (s6lo en temporadas) podria
relacionarse con un nivel de citratos bajos.

En resumen, dentro de los factores estudiados relacionados con la posible
formacion de este calculo destacamos: la presencia de cavidades de baja
eficacia urodinamica, la presencia de nucleantes de sales calcicas y un déficit
de inhibidores de la cristalizacion (baja concentracion de citratos).

168



Paciente 30.

Informacion del paciente

Varon de 68 anos de edad, con antecedentes familiares de litiasis renal,
antecedentes personales previos de colicos renales expulsivos unilaterales
derechos. Antecedentes médicos de interés: hipertension arterial, diabetes
mellitus, hipercolesterolemia e hiperuricemia.

Actualmente retirado, su profesion ha sido la de taxista.
En su dieta habitual consume muy baja cantidad de alimentos integrales,
legumbres, frutos secos y fibra dietética. También se confirma muy baja

ingesta de citricos y vegetales en general. Existe un alto consumo en carnes
rojas (3 veces por semana) y €n marisco.

Estudio del calculo

Muestra constituida por un calculo renal con forma irregular alargada y de
color marrén. En su superficie no se detecta punto de anclaje a la papila renal
y tampoco presenta depositos superficiales.

Se trata de un célculo formado en una cavidad renal, como componente
mayoritario se observa oxalato céalcico monohidrato. Como componente
minoritario se detecta la presencia de materia organica. La estructura interna
presenta una zona central poco compacta y desordenada de oxalato célcico
monohidrato y materia orgdnica, rodeada por una capa compacta de oxalato
calcico monohidrato en disposicion columnar.
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Figura 87.- Vision general del calculo mediante microscopia Optica, calculo
de forma irregular y de color marron, se observa una zona central desde donde
nace el resto del célculo en disposicidn radial.
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Bioguimica de orina:

Orina 24 horas

Diuresis 24 h 1800 ml

Calcio 8,4 mg/dl

Calcio 151 mg/24 horas
Magnesio or. 5,2 mg/dl
Magnesio 24 h 94 mg/24 horas
Fosfato 55 mg/dl
Fosfato 24 h 990 mg/24 horas
Urico 38,5 mg/dl
Urico 24 h 693 mg/24 horas
Creatinina 65 mg/dl
Creatinina 24 h 1170 mg/24 horas
Oxalato 13 mg/l

Oxalato 24 h 23 mg/24 horas
Citratos 190 mg/1
Citratos 24 h 342 mg/24 horas

Orina de 2 horas:

Diuresis 2 h 60 ml

pH 5

Calcio 2 h 4,7 mg/dl
Citratos 2 h 170 mg/1

Creatinina 2 h 132,1 mg/dl

Bioquimica en sangre

Glucosa 139 mg/dl (70-115)
Creatinina 1,09 mg/dl (0, 60-1,40)
Urato 7,6 mg/dl (2,4-7,0)
Calcio 9,5 mg/dl (8,6-10,2)
Fosfato 3,9 mg/dl (2,7-4.,5)

Magnesio 2,1 mg/dl (1,8-2,9)
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Factores etiologicos

Los factores etioldgicos relacionados con la formacidon de este calculo son la
existencia de unas cavidades de baja eficacia urodindmica, presencia de
materia orgéanica en la orina y déficit de inhibidores de la cristalizacion de
sales calcicas.

Se recomienda aumentar la diuresis (aumentar la ingesta de liquidos),
comprobar si concurren causas responsables de la presencia de materia
organica en la orina (hipertension, glomerulonefritis, diabetes,...) u otros
nucleantes heterogéneos (farmacos insolubles,...) y  si existe déficit de
inhibidores de la cristalizacion instaurar, posteriormente a la normalizacion de
los otros parametros alterados, un tratamiento con inhibidores de la
cristalizacion de sales calcicas, estando indicados tanto el fitato como el
citrato, aunque en caso de administrar citratos debe controlarse el pH urinario,
que no debe superar valores de 6.0, ya que el citrato aumenta el pH urinario.

Discusion global

Dentro de los factores etioldgicos estudiados relacionados con la posible
formacion de este calculo destacamos:

- Bioquimica de orina: déficit de inhibidores de la cristalizacion
(citratos), hiperfosfaturia con un pH urinario de 5, que evita que se
deposite y cristalize la hidroxiapatita (necesita un pH urinario a partir de
6), lo que justifica su ausencia como componente de este calculo. Este
pH urinario favorece que, dentro de la materia orgdnica observada,
exista algin deposito de dacido Urico, en un paciente que es
hiperuricémico conocido.

- Enfermedades asociadas: la diabetes mellitus, la hipertension, y los
niveles elevados de colesterol y de &cido trico son los responsables de
que encontremos materia organica la orina y en el célculo, ya que actua
como nucleante para la posterior cristalizacion de sales célcicas.

- Una dieta muy baja en alimentos integrales, y practicamente nula en

legumbres, frutos secos y fibra dietética sugiere un déficit importante de
fitatos en su dieta habitual. Un consumo alto en carnes rojas y mariscos
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se relacionaria con un pH urinario 4cido, consecuencia posiblemente de
un mayor metabolismo y produccion de acidos grasos. El consumo alto
en carnes asi como el consumo muy bajo en citricos, bebidas carbonicas
y vegetales en general se relacionan con un nivel de citratos urinarios
bajos.

Dentro de los factores etioldgicos estudiados relacionados con la posible
formacion de este calculo destacamos: presencia de nucleantes de sales
calcicas y déficit de inhibidores de la cristalizacion (citratos y fitatos).

Paciente 31.

Informacion del paciente

Mujer de 37 anos de edad, con antecedentes familiares de litiasis renal, sin
antecedentes personales de coOlicos renales expulsivos. No existen
antecedentes médicos ni quirturgicos de interés.

Se dedica habitualmente a los labores de su casa.

En su dieta habitual destaca un bajo consumo en legumbres y nulo en
alimentos integrales, frutos secos y fibra dietética. Existe un alto consumo en
bebidas carbdnicas (todos los dias), citricos y vegetales en general. Consumo
medio en carnes rojas.

Estudio del calculo

Muestra constituida por un célculo renal, con forma irregular y de color
marrén, y fragmentos de otro calculo renal. En su superficie no se detecta
punto de anclaje a la papila renal y presenta depdsitos superficiales de oxalato
calcico dihidrato.

Se trata de un calculo formado en wuna cavidad renal, compuesto
mayoritariamente por oxalato calcico monohidrato. Como componente
minoritario se detecta la presencia de materia orgdnica y oxalato célcico
dihidrato. La estructura interna presenta una zona central poco compacta y
desordenada de cristales de oxalato calcico monohidrato y materia organica,
rodeada por una capa compacta de oxalato calcico monohidrato en disposicion
columnar.
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Figura 88. Figura 89.

Figura 90. Figura 91.

Figura 88.- Vision general mediante microscopia oOptica, calculo de color
marrdn y nucleo central, no se observan puntos de anclaje a la papila renal.

Figura 89.- Vision general mediante microscopia electronica de barrido, se
observa un ntcleo central desde donde crece, de forma columnar y radial, los
cristales de oxalato calcico monohidrato.

Figuras 90 y 91.- Detalle a mayor aumento con microscopia electronica de

barrido de la zona del nucleo, compuesta por cristales de oxalato célcico
monohidrato y acimulos amorfos de materia organica.
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Bioguimica de orina:

Orina 24 horas

Diuresis 24 h 1750 ml

Calcio 16,8 mg/dl
Calcio 294 mg/24 horas
Magnesio or. 5,6 mg/dl
Magnesio 24 h 98 mg/24 horas
Fosfato 74 mg/dl

Fosfato 24 h 1295 mg/24 horas
Urico 35,9 mg/dl

Urico 24 h 628 mg/24 horas
Creatinina 73 mg/dl
Creatinina 24 h 1278 mg/24 horas
Oxalato 18 mg/1

Oxalato 24 h 32 mg/24 horas
Citratos 650 mg/1

Citratos 24 h 1138 mg/24 horas

Orina de 2 horas:

Diuresis 2 h 100 ml
pH 6,5
Calcio 2 h 9 mg/dl
Citratos 2 h 590 mg/1
Creatinina 2 h 68,4 mg/dl

Bioquimica en sangre

Glucosa 103 mg/dl (70-115)
Creatinina 0,8 mg/dl (0, 60-1,40)
Urato 4,9 mg/dl (2,4-7,0)
Calcio 9,7 mg/dl (8,6-10,2)
Fosfato 3,2mg/dl  (2,7-4,5)

Magnesio 2,2 mg/dl (1,8-2,9)
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Factores etiologicos

Los factores etioldgicos relacionados con la formacidon de este calculo son la
existencia de unas cavidades de baja eficacia urodindmica, presencia de
materia orgéanica en la orina y déficit de inhibidores de la cristalizacion de
sales cdlcicas. Algun tiempo despué¢s de la formacién de este calculo,
probablemente debido a un cambio estacional, se produjo un aumento de la
calciuria que indujo la cristalizacion del oxalato célcico en forma dihidratada.

Se recomienda aumentar la diuresis (aumentar la ingesta de liquidos),
comprobar si concurren causas responsables de la presencia de materia
organica en la orina (hipertension, glomerulonefritis, diabetes,...) u otros
nucleantes heterogéneos (farmacos insolubles,...), determinar si existe
hipercalciuria y en caso de que asi sea se debe evaluar el tipo de la misma y
tratarla especificamente; en caso de presentar unicamente una calciuria por
encima del rango normal es aconsejable instaurar medidas orientadas a su
reduccion (reducir la exposicion solar, limitar el consumo de sal comun, evitar
suplementos de vitamina D...) y  si existe déficit de inhibidores de la
cristalizacion instaurar, posteriormente a la normalizacion de los otros
parametros alterados, un tratamiento con inhibidores de la cristalizacién de
sales calcicas, estando indicados tanto el fitato como el citrato, aunque en caso
de administrar citratos debe controlarse el pH urinario, que no debe superar
valores de 6.0, ya que el citrato aumenta el pH urinario.

Discusion global

Dentro de los factores etiologicos estudiados relacionados con la posible
formacion de este calculo destacamos:

- Bioquimica de orina: hipercalciuria, consecuencia de una
sobresaturacion elevada de sales calcicas, y que se relaciona
posiblemente con la cristalizacion de oxalato calcico dihidrato. También
destacar la presencia de una hiperfosfaturia que, con un pH urinario de
6,5, sugiere que dentro de la materia organica puede existir algun foco
de hidroxiapatita. El nivel de citrato observado es normal.
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- No hemos encontrado ninguna enfermedad asociada que sugiera la
presencia de materia organica en la orina que actue como nucleante de
sales célcicas.

- La dieta escasa en legumbres, y practicamente nula en alimentos
integrales, frutos secos y fibra dietética sugiere déficit de fitatos. Un
consumo alto en bebidas carbonicas (todos los dias), citricos y vegetales
en general, se relaciona con el alto nivel de citratos y pH elevado
observado en la orina de este paciente.

En resumen, dentro de los factores estudiados relacionados con la posible
formacion de este céalculo destacamos la sobresaturacion elevada de sales
calcicas en orina, pH urinario elevado (pH > 6), y posiblemente, déficit de
inhibidores de la cristalizacion (fitatos).
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Paciente 32.

Informacion del paciente

Varon de 46 anos de edad, sin antecedentes familiares de litiasis renal, con
antecedentes personales de coélico renal expulsivo izquierdo hace 20 afios.
Como antecedente urologico de interés destaca un sindrome del ostium
pieloureteral izquierdo. Antecedentes médicos: hipertension arterial, angina de
pecho e hiperuricemia. No existen antecedentes quirurgicos de interés.

Su profesion actual es la de electricista.
En su dieta habitual existe un bajo consumo en legumbres, frutos secos y nulo
en alimentos integrales y fibra dietética. También se observa un bajo consumo

en bebidas carbonicas, citricos (s6lo ingiere en temporada) y vegetales en
general. Consumo medio en carnes rojas.

Estudio del calculo

Muestra constituida por 7 fragmentos de un célculo renal con forma esferoidal
y de color entre amarillento y marrén. En su superficie no se detecta punto de
anclaje a la papila renal y tampoco presenta depositos superficiales.

Se trata de un calculo formado en wuna cavidad renal, compuesto
mayoritariamente por oxalato céalcico monohidrato. Como componente
minoritario se detecta la presencia de materia organica. La estructura interna
presenta una zona central poco compacta y desordenada de cristales de oxalato
calcico monohidrato y materia orgéanica, rodeada por una capa compacta de
oxalato calcico monohidrato en disposicion columnar.
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Figura 92.- Visioén general del célculo mediante microscopia electronica de
barrido, forma redondeada, no se observa punto de anclaje a la papila renal. Se
aprecia un nucleo poco compacto desde donde nacen, en disposicion columnar
compacta y radial, los cristales de oxalato calcico monohidrato.
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Bioguimica de orina:

Orina 24 horas

Diuresis 24 h

Calcio

Calcio
Magnesio or.
Magnesio 24 h
Fosfato
Fosfato 24 h
Urico

Urico 24 h
Creatinina
Creatinina 24 h
Oxalato
Oxalato 24 h
Citratos
Citratos 24 h

Orina de 2 horas:

3350 ml

16 mg/dl

536 mg/24 horas
4,4 mg/dl

147 mg/24 horas
29 mg/dl

972 mg/24 horas
20,2 mg/dl

677 mg/24 horas
52 mg/dl

1742 mg/24 horas
8 mg/l

27 mg/24 horas
180 mg/1

603 mg/24 horas

Diuresis 2 h 110 ml

pH 5,5

Calcio 2 h 12,4 mg/dl
Citratos 2 h 480 mg/1
Creatinina 2 h 33,6 mg/dl

Bioquimica en sangre

Glucosa
Creatinina
Urato
Calcio
Fosfato
Magnesio

105 mg/dl (70-115)
1,10 mg/dl (0, 60-1,40)
7,8 mg/dl (2,4-7,0)
9,7mg/dl (8,6-10,2)
3,9 mg/dl
2,1 mg/dl (1,8-2,9)

(2,7-4,5)
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Factores etiologicos

Los factores etioldgicos relacionados con la formacidon de este calculo son la
existencia de unas cavidades de baja eficacia urodindmica, presencia de
materia orgéanica en la orina y déficit de inhibidores de la cristalizacion de
sales cdlcicas.

Se recomienda aumentar la diuresis (aumentar la ingesta de liquidos),
comprobar si concurren causas responsables de la presencia de materia
organica en la orina (hipertension, glomerulonefritis, diabetes,...) u otros
nucleantes heterogéneos (farmacos insolubles,...) y si existe déficit de
inhibidores de la cristalizacion instaurar, posteriormente a la normalizacion de
los otros parametros alterados, un tratamiento con inhibidores de la
cristalizacion de sales calcicas, estando indicados tanto el fitato como el
citrato, aunque en caso de administrar citratos debe controlarse el pH urinario,
que no debe superar valores de 6.0, ya que el citrato aumenta el pH urinario.

Discusion global

Dentro de los factores etioldgicos estudiados relacionados con la posible
formacion de este calculo destacamos:

- Bioquimica de orina. Se observa una concentracion baja de citratos, por
lo tanto, déficit de inhibidores de la cristalizacion. También destaca la
presencia de una hipercalciuria, consecuencia de una sobresaturacion
elevada de sales célcicas en orina. El pH urinario de 5,5 sugiere que,
dentro de la materia orgédnica que se observa en el calculo, podria existir
algin deposito de cristalizacion de acido urico, en un paciente que es
hiperuricémico.

- Enfermedades asociadas: la hipertension arterial y los niveles elevados
de acido trico en plasma justifican la presencia de materia organica
dentro de la composicion del calculo, que actuaria como nucleante
posterior de sales calcicas. La presencia de una patologia renal como el
sindrome del ostium pieloureteral justifica la escasa eliminacion de
particulas por unidad de tiempo, lo que favoreceria el deposito de
materia orgdnica como nucleante del calculo, siendo la expresion de
unas cavidades de baja eficacia urodinamica.
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- La escasa ingesta de legumbres, y nula en alimentos integrales, fibra
dietética y frutos secos sugiere un déficit de fitatos en su dieta habitual.
La escasa ingesta de bebidas carbodnicas, citricos (s6lo en temporadas) y
de vegetales en general, se relacionan con el bajo nivel de citratos y el
pH urinario 4cido observado en la orina de este paciente.

En resumen, dentro de los factores etioldgicos estudiados relacionados con la
posible formacién de este calculo destacamos: presencia de cavidades de baja
eficacia urodinamica, sobresaturacion elevada de sales calcicas, presencia de
nucleante de sales calcicas y déficit de inhibidores de la cristalizacion (citratos
y fitatos).

Paciente 33.

Informacion del paciente

Varon de 34 anos de edad, con antecedentes familiares de litiasis renal, con
antecedentes personales de colico renal expulsivo hace 6 afos. Como
antecedentes médicos destaca una hiperglucemia.

Su profesion habitual es electricista.

En su dieta habitual existe un bajo consumo en alimentos integrales, frutos
secos, legumbres y fibra dietética. También existe un bajo consumo en
citricos, vegetales en general, verduras y frutas. Consumo alto de carnes rojas
y de té (3-4 veces por semana).

Estudio del calculo

Muestra constituida por un calculo renal con forma esferoidal y de color
marron. En su superficie se detecta un punto de anclaje a la papila renal y
presenta depositos superficiales de oxalato calcico dihidrato.

Se trata de un calculo papilar, compuesto mayoritariamente por oxalato
calcico monohidrato. Como componente minoritario se detecta materia
orgéanica. La estructura interna presenta capas compactas de oxalato calcico
monohidrato en disposicion columnar. Algun tiempo después de la formacion
del calculo, probablemente debido a un cambio estacional, se produjo un
aumento de la calciuria que indujo la cristalizacién de oxalato calcico en
forma dihidratada.
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Figura 93. Figura 94.

Figura 93.- Vision general mediante microscopia oOptica, calculo de forma
esferoidal y color marrén, en la parte superior se ve el punto de anclaje a la
papila renal, y el niicleo muy préximo a él.

Figura 94.- Vision general mediante microscopia electronica de barrido, se
observa en la parte inferior el punto de anclaje a la papila renal y el ntcleo del
calculo, desde aqui nacen las formaciones columnares radiales de oxalato
calcico monohidrato.

Figura 95.- Detalle mediante microscopia electronica de barrido y a mayor

aumento del nucleo, se observa la formacién tipica de cristales de oxalato
calcico monohidrato sobre materia organica.
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Bioguimica de orina:

Orina 24 horas

Diuresis 24 h

Calcio

Calcio
Magnesio or.
Magnesio 24 h
Fosfato
Fosfato 24 h
Urico

Urico 24 h
Creatinina
Creatinina 24 h
Oxalato
Oxalato 24 h
Citratos
Citratos 24 h

Orina de 2 horas:

Diuresis 2 h
pH

Calcio 2 h
Citratos 2 h
Creatinina 2 h

1500 ml

33,8 mg/dl

507 mg/24 horas
7 mg/dl

105 mg/24 horas
111 mg/dl

1665 mg/24 horas
73 mg/dl

1095 mg/24 horas
112 mg/dl

1680 mg/24 horas
16 mg/1

24 mg/24 horas
310 mg/dl

465 mg/24 horas

100 ml

5

14 mg/dl
160 mg/1
72,2 mg/dl

Bioquimica en sangre

Glucosa 122 mg/dl (70-115)
Creatinina 0,8 mg/dl (0, 60-1,40)
Urato 5,3 mg/dl (2,4-7,0)
Calcio 9,5 mg/dl  (8,6-10,2)
Fosfato 3,2 mg/dl (2,7-4,5)
Magnesio 2,0 mg/dl  (1,8-2,9)
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Factores etiologicos

Los factores etioldgicos relacionados con la formacidon de este calculo son la
existencia de alguna lesion del epitelio de la papila renal, calciuria elevada
posiblemente en el rango de la hipercalciuria, la presencia de materia organica
en orina y el déficit de inhibidores de la cristalizacion.

La recomendacion es estudiar la existencia de causas de lesion del uroepitelio
de la papila renal (déficit de vitamina A, diabetes, consumo abusivo de
farmacos especialmente analgésicos, exposicion a agentes citotoxicos, estrés
oxidativo,...), comprobar si concurren causas responsables de la presencia de
materia orgdnica en la orina (hipertension, glomerulonefritis, diabetes,...) y
otros nucleantes heterogéneos (farmacos insolubles,...), determinar si existe
hipercalciuria y en caso de que asi sea se debe evaluar el tipo de la misma y
tratarla especificamente; en caso de presentar unicamente una calciuria por
encima del rango normal es aconsejable instaurar medidas orientadas a su
reduccion (reducir la exposicion solar, limitar el consumo de sal comun, evitar
suplementos de vitamina D...). Si existe déficit de inhibidores de la
cristalizacion de sales calcicas, posteriormente a la normalizacidon de cualquier
otro pardmetro alterado, instaurar un tratamiento con inhibidores de la
cristalizacion, estando indicados tanto el fitato como el citrato, aunque en caso
de administrar citratos debe controlarse el pH urinario, que no debe superar
valores de 6.0, ya que el citrato aumenta el pH urinario.

Discusion global

Dentro de los factores etiologicos estudiados relacionados con la posible
formacion de este calculo destacamos:

- Bioquimica de orina: posible déficit de inhibidores de la cristalizacion
(baja concentracion de citratos), hiperfosfaturia e hiperuricosuria junto
con un pH de 5; este pH urinario evitaria la cristalizacion de fosfatos
(que es a partir de 6) y favoreceria la cristalizacion de acido urico,
pudiéndose encontrar como depdsito en alguna zona de la materia
orgéanica que observamos en este calculo. También hay que destacar una
hipercalciuria, consecuencia de una sobresaturacion elevada de sales
calcicas en la orina y que, probablemente, es responsable de los
depdsitos de oxalato calcico dihidrato.
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- Enfermedades asociadas: La hiperglucemia que padece este paciente
podria causar lesion en el urotelio de la papila renal, en donde se
iniciaria la formacion de este calculo. También la hiperglucemia podria
ser la causa de la existencia de materia orgénica en la orina que actuaria
como nucleante para la posterior cristalizacion de sales célcicas.

- La dieta nula o muy escasa en alimentos integrales, legumbres, frutos
secos y fibra dietética sugiere la posibilidad de un déficit de fitatos. El
escaso consumo en citricos y vegetales, con un alto consumo en carnes
rojas, se relaciona con un nivel de citratos bajo y con el pH urinario
bajo que se observa en la orina de este paciente. La baja ingesta de
verduras, frutas, maiz y zanahorias podria relacionarse con un déficit
subclinico de vitamina A. Llama la atencion la elevada ingesta de té en
este paciente, 3 0 4 veces por semana, pudiendo relacionarse con la
elevada produccion de oxalatos, que se comportan como toxicos en la
papila renal , produciendo su lesion.

En resumen, dentro de los factores etioldgicos estudiados relacionados con la
posible formacion de este calculo destacamos: la lesion del urotelio de la
papila renal, la presencia de nucleantes de sales célcicas, la sobresaturacion
elevada de sales célcicas, posible déficit subclinico de vitamina A y déficit de
inhibidores de la cristalizacion (citratos y fitatos).
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Paciente 34

Informacion del paciente

Mujer de 29 anos de edad, con antecedentes familiares de litiasis renal, sin
antecedentes personales de litiasis renal. Como antecedentes médicos destaca
asma bronquial importante (hiper-reactividad del epitelio bronquial) con
descompensaciones frecuentes por infecciones respiratorias que han requerido
varios ingresos hospitalarios.

Su profesion actual es abogada.
Su dieta habitual es vegetariana, con un consumo equilibrado en alimentos

integrales, fibra dietética y legumbres. También consume de forma habitual
citricos y vegetales en general, con un consumo nulo en carnes rojas.

Estudio del calculo

Muestra constituida por un cdalculo renal con forma lenticular y de color
marrdn. En su superficie se detecta la presencia de un punto de anclaje a la
papila renal y depdsitos superficiales de oxalato calcico dihidrato,
parcialmente transformado en oxalato calcico monohidrato.

Se trata de un célculo papilar compuesto mayoritariamente por oxalato célcico
monohidrato. Como componente minoritario se detecta la presencia de materia
organica en el corazdn (zona de inicio) del célculo. La estructura interna
presenta capas compactas de oxalato calcico monohidrato en disposicion
columnar.
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Figura 96.

Figura 98. Figura 99.

Figura 96.- Vision general mediante microscopia Optica, de forma lenticular y
color marrén, se observa en la parte superior y derecha la zona de union
papilar, y muy proxima a ella, el nucleo del célculo.

Figura 97.- Vision general mediante microscopia electronica de barrido, se
observa el punto de anclaje a la papila renal junto al nacleo, desde aqui nace el
oxalato calcico monohidrato que adquiere una distribucion radial hacia la
periferia.

Figura 98 y 99.- Detalles con microscopia electronica de barrido y a mayor

aumento de la zona del ntcleo, se observa cdmo a partir de esta zona crecen
de forma columnar los cristales de oxalato calcico monohidrato.
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Bioguimica de orina:

Orina 24 horas

Diuresis 24 h

Calcio

Calcio
Magnesio or.
Magnesio 24 h
Fosfato
Fosfato 24 h
Urico

Urico 24 h
Creatinina
Creatinina 24 h
Oxalato
Oxalato 24 h
Citratos
Citratos 24 h

Orina de 2 horas:

Diuresis 2 h
pH

Calcio 2 h
Citratos 2 h
Creatinina 2 h

500 ml

32,1 mg/dl

160 mg/dl

6,3 m/dl
32 mg/24 horas
74 mg/dl

370 mg/24 horas
70,3 mg/dl

352 mg/24 horas
170 mg/dl

850 mg/24 horas
27 mg/l

14 mg/24 horas
560 mg/1

280 mg/24 horas

30 ml

5

7,1 mg/dl
310 mg/1
237,8 mg/dl

Bioquimica en sangre

Glucosa
Creatinina
Urato
Calcio
Fosfato
Magnesio

97 mg/dl (70-115)
0,8 mg/dl (0, 60-1,40)
5 mg/dl (2,4-7,0)
8,6 mg/dl (8,6-10,2)
3,9 mg/dl
2,2 mg/dl (1,8-2,9)

(2,7-4,5)
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Factores etiologicos

Los factores etioldgicos relacionados con la formacidon de este calculo son la
existencia de alguna lesion del epitelio de la papila renal, la presencia de
materia organica en orina y el déficit de inhibidores de la cristalizacion. Los
depdsitos superficiales de oxalato calcico dihidrato, generados con
posterioridad a la formacion del calculo, se deben probablemente a un cambio
estacional, que produjo un aumento de la calciuria que indujo la cristalizacién
del oxalato calcico en forma dihidratada.

La recomendacion es estudiar la existencia de causas de lesion del uroepitelio
de la papila renal (déficit de vitamina A, diabetes, consumo abusivo de
farmacos especialmente analgésicos, exposicion a agentes citotdxicos, estrés
oxidativo,...), comprobar si concurren causas responsables de la presencia de
materia orgdnica en la orina (hipertension, glomerulonefritis, diabetes,...) y
otros nucleantes heterogéneos (farmacos insolubles,...), determinar si existe
hipercalciuria y en caso de que asi sea se debe evaluar el tipo de la misma y
tratarla especificamente; en caso de presentar Uinicamente una calciuria por
encima del rango normal es aconsejable instaurar medidas orientadas a su
reduccion (reducir la exposicion solar, limitar el consumo de sal comun, evitar
suplementos de vitamina D...). Si existe déficit de inhibidores de la
cristalizacion de sales calcicas, posteriormente a la normalizacidon de cualquier
otro parametro alterado, instaurar un tratamiento con inhibidores de la
cristalizacion, estando indicados tanto el fitato como el citrato, aunque en caso
de administrar citratos debe controlarse el pH urinario, que no debe superar
valores de 6.0, ya que el citrato aumenta el pH urinario.

Discusion global

Dentro de los factores etiologicos estudiados con la posible formacion de este
calculo destacamos:

- Bioquimica de orina: Escasa producciéon de diuresis (500 ml). Existe
una baja concentracion de citratos, por tanto, déficit de inhibidores de la
cristalizacién. El pH urinario de 5 sugiere que, dentro de la materia
orgéanica de este calculo, podria haber algiin foco de cristalizacion de
acido 1urico. La calciuria elevada es consecuencia de wuna
sobresaturacion de sales célcicas y estaria en relacion con los depositos
superficiales de oxalato calcico dihidrato.
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- Enfermedades asociadas: El unico antecedente a destacar en este
enfermo y que podria estar relacionado con la formacion de este calculo
es que padece un asma bronquial importante, con agudizaciones que
han requerido varios ingresos hospitalarios con infecciones
respiratorias. Ha sido orientada desde el punto de vista fisiopatoldgico
como una hiper-reactividad de su epitelio bronquial, lo que podria
relacionarse con una enfermedad de los epitelios, pudiendo justificar
una lesion a nivel del epitelio de la papila renal, factor importante en la
génesis de este tipo de litiasis. Sin embargo, no existen otras
enfermedades asociadas que justifiquen la presencia de materia orgénica
observada en este calculo.

- La dieta de esta paciente es vegetariana, por lo tanto, con tendencia a
estar equilibrada en alimentos integrales, legumbres y fibra dietética por
lo que no podemos concluir que exista un déficit de fitatos. También
consume habitualmente citricos, vegetales y ninguna cantidad de carne
roja, no relacionandose con el bajo nivel de citratos ni con el pH
urinario bajo observado en la orina de este paciente.

En resumen, dentro de los factores etioldgicos estudiados relacionados con la

posible formacion de este calculo destacamos: la posible lesion del urotelio de
la papila renal como expresion de una enfermedad epitelial general.
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Paciente 35.

Informacion del paciente

Paciente de 63 anos de edad, sin antecedentes familiares de litiasis renal y sin
antecedentes personales de litiasis expulsiva. Como antecedentes médicos de
interés destaca una hipercolesterolemia y ulcera gastroduodenal complicada
con hemorragia digestiva. Antecedentes quirtirgicos: amigdalectomia.

Su profesion habitual es trabajador de industrias quimicas (derivados del
caucho).

En su dieta habitual existe un consumo equilibrado en legumbres y frutos
secos. Consumo bajo en citricos (s6lo en temporadas) y alto en vegetales.
También destaca un consumo elevado en carnes rojas (3 veces por semana).
Dieta equilibrada en huevos, productos lacteos y zanahorias.

Estudio del calculo

Muestra constituida por fragmentos de un calculo renal de color marron. En su
superficie se detecta un punto de anclaje a la papila renal y no presenta
depositos superficiales.

Se trata de un calculo papilar compuesto mayoritariamente por oxalato calcico
monohidrato. Como componente minoritario se detecta la presencia de
hidroxiapatita localizada en el corazén (zona de inicio) del calculo. La
estructura interna presenta capas compactas de oxalato calcico monohidrato en
disposicion columnar.
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Figura 100.

Figura 101.

Figura 100.- Vision general del calculo mediante microscopia electronica de
barrido, se observa a la derecha el punto de anclaje a la papila renal, el nucleo
adyacente a ¢l, desde aqui nace el oxalato calcico monohidrato adoptando una
distribucion radial.

Figura 101.- Detalle mediante microscopia electronica de barrido y a mayor
aumento del ntcleo, se observan zonas mas compactas formadas por
hidroxiapatita, también algunos pequefios “cubos” de cloruro sddico formados
por la evaporacion de la orina.
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Bioguimica de orina:

Orina 24 horas

Diuresis 24 h

Calcio

Calcio
Magnesio or.
Magnesio 24 h
Fosfato
Fosfato 24 h
Urico

Urico 24 h
Creatinina
Creatinina 24 h
Oxalato
Oxalato 24 h
Citratos
Citratos 24 h

Orina de 2 horas:

Diuresis 2 h
pH

Calcio 2 h
Citratos 2 h
Creatinina 2 h

1200 ml

19,8 mg/dl
238 mg/24 horas
7,8 mg/dl
94 mg/24 horas
64 mg/dl
768 mg/24 horas
41,6 mg/dl
499 mg/24 horas
79 mg/dl
948 mg/24 horas
5 mg/l
6 mg/24 horas
390 mg/1
468 mg/24 horas

100 ml

5

10,8 mg/dl
480 mg/1
71 mg/dl

Bioquimica en sangre

Glucosa 101 mg/dl (70-115)
Creatinina 1,01 mg/dl (0, 60-1,40)
Urato 6,3 mg/dl (2,4-7,0)
Calcio 10,1 mg/dl  (8,6-10,2)
Fosfato 2,7 mg/dl (2,7-4,5)
Magnesio 1,9 mg/dl (1,8-2,9)
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Factores etiologicos

Los factores etioldgicos relacionados con la formacidon de este calculo son la
existencia de lesiones intensas de la papila renal, pH urinario superior a 6.0,
presencia de materia orgdnica en la orina y déficit de inhibidores de la
cristalizacion.

La recomendacion es estudiar si existen causas de lesion del uroepitelio
(déficit de vitamina A, diabetes, consumo abusivo de fAirmacos especialmente
analgésicos, exposicidon a agentes citotoxicos, estrés oxidativo). Se debe
determinar con precision el perfil de pH urinario procurando que se mantenga
por debajo de 6.0 (evitar antiacidos, bebidas carbodnicas, citricos, ejercicio
excesivo,...) € instaurar, posteriormente a la normalizacién de cualquier otro
pardmetro alterado, un tratamiento con inhibidores de la cristalizacién del
oxalato calcico, estando mas indicado el fitato y el jarabe de fostatos, puesto
que el citrato aumenta el pH. También se debe estudiar las causas de presencia
de materia organica en la orina (hipertension, diabetes,...) o nucleantes
heterogéneos (fArmacos insolubles,...).

Discusion global

Dentro de los factores etiologicos estudiados relacionados con la posible
formacion de este calculo destacamos:

- Bioquimica de orina: Escasa produccion de orina (1200 cc). Niveles
elevados de calcio urinario, consecuencia de una sobresaturacién de
sales célcicas. El pH urinario de 5 podria justificar la presencia de algin
deposito de acido urico dentro de la materia orgdnica encontrada en este
calculo. Existe una tendencia hacia los niveles elevados de fosfato. Los
niveles de citratos son normales aunque existe una tendencia hacia la
concentracion baja de citratos.

- Enfermedades asociadas: Los niveles elevados de colesterol en plasma
podrian justificar la presencia de materia orgdnica en la orina que
actuaria como nucleante de sales calcicas en orina, favoreciendo la
cristalizacion posterior de las mismas. Destaca un problema de tulcera
sangrante de duodeno. Esta agresion o enfermedad de los epitelios,
podria también justificar una lesion a nivel del epitelio de la papila
renal. El tratamiento de su ulcera con antidcidos es otro factor que
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puede generar lesion del urotelio papilar por un mecanismo de
citotoxicidad. Por otra parte, aunque el pH urinario es de 5, el
tratamiento con antidcidos que ha seguido este paciente favorece la
cristalizacion de fosfatos ya que deberia aumentar el pH urinario.

- La profesion de este paciente como trabajador desde el afio 1977 en una
industria quimica de derivados del caucho, con exposicion continua a la
inhalacion de sustancias toxicas, seria la responsable de la lesion del
uroepitelio de la papila renal.

- La dieta equilibrada en legumbres y frutos secos no sugiere déficit de
fitatos. Consume citricos s6lo en temporadas e ingiere habitualmente
vegetales, que se relacionarian con unos niveles de citratos urinarios
normales. El alto consumo en carnes rojas (3 veces por semana) podria
relacionarse con la tendencia hacia un pH urinario acido. La dieta
equilibrada en huevos, tomates, productos lacteos y zanahorias no
sugiere un déficit de vitamina A.

En resumen, dentro de los factores etioldgicos estudiados relacionados con la
posible formacidn de este calculo destacamos: la lesion en el uroepitelio de la
papila renal, la presencia de nucleantes de sales calcicas (materia organica y
fosfatos) y la sobresaturacion elevada de sales célcicas en orina. No existe
déficit de inhibidores de la cristalizaciéon aunque observamos una tendencia
hacia la baja concentracion de citratos.
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Paciente 36

Informacion del paciente

Varon de 34 anos de edad, con antecedentes familiares de litiasis renal, con
antecedentes personales de colico renal expulsivo hace afios. Como tUnico
antecedente de interés destaca una ulcera gastroduodenal que trata con
antiacidos.

Su profesion actual es la de profesor de idiomas.

En su dieta ingiere legumbres y frutos secos de forma habitual. Existe un bajo
consumo en citricos (s6lo en temporadas) y un alto consumo en vegetales en
general. Llama la atencion la gran cantidad de carne roja que consume (casi
todos los dias). Realiza un consumo equilibrado en huevos, productos lacteos
y tomates.

Estudio del calculo

Muestra constituida por dos célculos renales con forma irregular y de color
marrén oscuro. En su superficie se detecta un punto de anclaje a la papila
renal y presenta depositos superficiales de oxalato calcico dihidrato.

Se trata de dos calculos papilares compuestos mayoritariamente por oxalato
calcico monohidrato. Como componente minoritario se detecta la presencia de
hidroxiapatita localizada en el corazén del calculo (zona de inicio). La
estructura interna presenta capas compactas de oxalato calcico monohidrato en
disposicion columnar.
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Figura 102. Figura 103.

Figura 104.

Figura 102.- Vision general mediante microscopia Optica, calculo de forma
irregular y de color marrén oscuro, se observa algin acimulo blanquecino que
podria corresponder a la hidroxiapatita.

Figura 103.- Visidon general mediante microscopia electronica de barrido, se
observa el punto de anclaje a la papila renal y muy proximo a €l, el ntcleo;
desde aqui nacen, de forma radial y hacia la periferia, los cristales de oxalato
calcico monohidrato.

Figura 104.- Detalle mediante microscopia electronica de barrido y a mayor

aumento de la zona del nucleo, se observa en el centro de la imagen la
hidroxiapatita, y el crecimiento columnar del oxalato célcico monohidrato.
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Bioguimica de orina:

Orina 24 horas

Diuresis 24 h 1900 ml

Calcio 27,8 mg/dl
Calcio 24 h 524 mg/24 horas
Magnesio or. 4,4 mg/dl
Magnesio 24 h 84 mg/24 horas
Fosfato 51 mg/dl
Fosfato 24 h 969 mg/24 horas
Urico 18,6 mg/dl
Urico 24 h 353 mg/24 horas
Creatinina 62 mg/dl
Creatinina24 h 1178 mg/24 horas
Oxalato 7 mg/l

Oxalato 24 h 13 mg/24 horas
Citratos 200 mg/1

Citratos 24 h 380 mg/24 horas

Orina de 2 horas:

Diuresis 2 h 80 ml

pH 6
Calcio 2 h 22 mg/dl
Citratos 2 h 260 mg/1

Creatinina2h 44,5 mg/dl

Biogquimica en sangre

Glucosa 97 mg/dl (70-115)
Creatinina 1,25 mg/dl (0, 60-1,40)
Urato 4,7 mg/dl (2,4-7,0)
Calcio 9,6 mg/dl (8,6-10,2)
Fosfato 4,4 mg/dl (2,7-4,5)

Magnesio 1,8 mg/dl (1,8-2,9)
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Factores etiologicos

Los factores etiologicos relacionados con la formacion de estos calculos son la
existencia de alguna lesion del epitelio de la papila renal, valores de pH
urinario superiores a 6 y el déficit de inhibidores de la cristalizacién. Los
depositos superficiales de oxalato célcico dihidrato, generados con
posterioridad a la formacion del calculo, se deben probablemente a un cambio
estacional, que produjo un aumento de la calciuria que indujo la cristalizacién
del oxalato calcico en forma dihidratada.

La recomendacion es estudiar la existencia de causas de lesion del uroepitelio
de la papila renal (déficit de vitamina A, diabetes, consumo abusivo de
farmacos especialmente analgésicos, exposicion a agentes citotdoxicos, estrés
oxidativo...), determinar si existe hipercalciuria y en caso de que asi sea se
debe evaluar el tipo de la misma y tratarla especificamente; en caso de
presentar Unicamente una calciuria por encima del rango normal es
aconsejable instaurar medidas orientadas a su reduccion (reducir la exposicion
solar, limitar el consumo de sal comun, evitar suplementos de vitamina D...).
Determinar con precision el perfil del pH urinario procurando que se
mantenga por debajo de 6 (evitar antidcidos, bebidas carbdnicas, citricos,
ejercicio excesivo). Si existe déficit de inhibidores de la cristalizacion de sales
calcicas, posteriormente a la normalizacion de cualquier otro pardmetro
alterado, instaurar un tratamiento con inhibidores de la cristalizacion, estando
mas indicado el fitato que el citrato, ya que el citrato aumenta el pH urinario
y favoreceria la cristalizacion de hidroxiapatita, que actuaria como nucleante
heterogéneo.

Discusion global

Dentro de los factores etiologicos estudiados relacionados con la posible
formacion de este calculo destacamos:

- Bioquimica de orina: se observa un déficit de inhibidores de la
cristalizacidén, con una baja concentracion de citratos. También destacar
una hipercalciuria, consecuencia de una sobresaturaciéon elevada en
orina de sales calcicas. La hiperfosfaturia con un pH urinario de 6 (los
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fosfatos cristalizan a partir de este pH) justifica el depdsito de
hidroxiapatita en la zona de inicio del célculo.

- Enfermedades asociadas: El problema de ulcera gastroduodenal sugiere
una agresion o enfermedad de epitelios, pudiendo justificar una lesion a
nivel del epitelio de la papila renal. El tratamiento de su tulcera con
antidcidos es otro factor que puede generar lesion del urotelio papilar
por un mecanismo de citotoxicidad.

- La dieta es equilibrada en legumbres y frutos secos, por lo que no
podemos sugerir un déficit de fitatos. El bajo consumo en citricos y alto
en carnes rojas se podria relacionar con un nivel de citratos bajos en
orina. El consumo adecuado en huevos, productos lacteos y tomate no
sugiere un déficit de vitamina A. Los antidcidos que toma el paciente
por su ulcera gastroduodenal asi como la gran cantidad de vegetales en
la dieta, podrian explicar el pH urinario basico observado, que permite
la cristalizacion de fosfatos calcicos.

En resumen, dentro de los factores etioldgicos estudiados relacionados con la
formacion de este calculo destacamos, la posible lesion del uroepitelio, la
elevada sobresaturacion de sales calcicas, presencia de nucleantes (fosfatos),
valores de pH urinario basico y un déficit de inhibidores de la cristalizacion
(citratos).
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Paciente 37.

Informacion del paciente

Varon de 23 anos de edad, sin antecedentes familiares de litiasis renal, con
antecedentes personales de cdlico renal expulsivo a los 13 y a los 17 afios. No
constan antecedentes médicos ni quirtrgicos de interés. Para la prevencion de
la litiasis renal ingiere habitualmente citrato potasico desde hace afios.

Estudia actualmente musica.
En su dieta existe un bajo consumo en alimentos integrales, frutos secos,

legumbres y fibra dietética. Consume pocos vegetales en general y nada de
citricos. Su consumo en huevos y productos lacteos es equilibrado.

Estudio del calculo

Muestra constituida por un calculo renal con forma esferoidal y color marron.
En su superficie se detecta un punto de anclaje a la papila renal, no
presentando depositos superficiales. E1 componente mayoritario es oxalato
calcico monohidrato.

El estudio detallado de la microestructura interna evidencia la existencia de

una estructura radial alrededor del nucleo, compuesto principalmente por
hidroxiapatita (fosfato célcico) en forma aspidinica.
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Figura 105.

Figura 107.

Figura 105.- Vision general mediante microscopia electronica de barrido,
forma redondeada, en el margen inferior se observa la concavidad que
corresponde a la unidén de la papila renal. En la parte central se aprecia el
nucleo del calculo desde donde nace de forma radial el oxalato calcico
monohidrato.

Figura 106.- Detalle mediante microscopia electronica de barrido de la zona
de unién entre el nucleo y el crecimiento columnar de oxalato célcico
monohidrato.

Figura 107.- Detalle mediante microscopia electronica de barrido y a mayor

aumento del nucleo, se observa hidroxiapatita en forma aspidinica, compacta,
lisa.
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Bioguimica de orina:

Orina 24 horas

Diuresis 24 h

Calcio

Calcio
Magnesio or.
Magnesio 24 h
Fosfato
Fosfato 24 h
Urico

Urico 24 h
Creatinina
Creatinina 24 h
Oxalato
Oxalato 24 h
Citratos
Citratos 24 h

Orina de 2 horas:

Diuresis 2 h
pH

Calcio 2 h
Citratos 2 h
Creatinina 2 h

1450 ml

5,4 mg/dl

78 mg/24 horas
4,9 mg/dl

71 mg/24 horas
100 mg/dl

1450 mg/24 horas
44,8 mg/dl

650 mg/24 horas
85 mg/dl

1232 mg/24 horas
16 mg/1

23 mg/24 horas
250 mg/l

362 mg/24 horas

45 ml

6,8

7,7 mg/dl
670 mg/1
226,2 mg/dl

Bioquimica en sangre

Glucosa 97 mg/dl (70-115)
Creatinina 1,03 mg/dl (0, 60-1,40)
Urato 4,5 mg/dl (2,4-7,0)
Calcio 9,8 mg/dl (8,6-10,2)
Fosfato 4,8 mg/dl (2,7-4,5)
Magnesio 2,4 mg/dl (1,8-2,9)
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Factores etiologicos

Los factores etioldgicos relacionados con la formacidon de este calculo son la
existencia de alguna lesion del epitelio de la papila renal, valores de pH
urinario superiores a 6 y el déficit de inhibidores de la cristalizacion.

La recomendacion es estudiar la existencia de causas de lesion del uroepitelio
de la papila renal (déficit de vitamina A, diabetes, consumo abusivo de
farmacos especialmente analgésicos, exposicion a agentes citotoxicos, estrés
oxidativo...). Determinar con precision el perfil del pH urinario, procurando
que se mantenga por debajo de 6 (evitar antiacidos, bebidas carbonicas,
citricos, ejercicio excesivo). Si existe déficit de inhibidores de la cristalizacion
de sales calcicas, posteriormente a la normalizacion de cualquier otro
pardmetro alterado, instaurar un tratamiento con inhibidores de Ila
cristalizacidén, estando mdas indicado el fitato que el citrato, ya que el citrato
aumenta el pH urinario y favoreceria la cristalizacion de hidroxiapatita como
en el nucleo de este célculo.

Discusion global

Dentro de los factores etioldgicos estudiados relacionados con la posible
formacion de este calculo destacamos:

- Bioquimica de orina. Se observa un déficit de inhibidores de la
cristalizacion, con una baja concentracion de citratos. Destaca también
una hiperfosfaturia, que con un pH urinario proximo a 7, explica la
presencia de hidroxiapatita en el nucleo del calculo. Este pH urinario
tan elevado podria estar justificado por la ingesta cronica de citrato
potasico en su prevencion de la enfermedad litiasica.

- Su dieta habitual practicamente nula en legumbres, alimentos integrales,
frutos secos y fibra dietética sugiere un déficit de fitatos. Un correcto

aporte de huevos y productos lacteos no sugiere un déficit de vitamina
A.

En resumen, dentro de los factores estudiados relacionados con la formacion
de este calculo destacamos un pH urinario elevado, un déficit de inhibidores
de la cristalizacion (citratos y fitatos) y la presencia de nucleantes (fosfatos) en
la orina.
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Paciente 38.

Informacion del paciente

Varon de 49 anos de edad, sin antecedentes familiares de litiasis renal,
antecedentes personales de colicos renales expulsivos. No constan
antecedentes médicos ni quirdrgicos de interés.

Su profesion es la de conductor de gruas en la construccion.
En su dieta habitual no consume legumbres, frutos secos, alimentos integrales
ni fibra dietética. Consumo citricos sélo en temporada, con un bajo consumo

de vegetales en general. Destarcar un consumo elevado en carnes rojas (todos
los dias). Tiene un aporte correcto de huevos, tomates y productos lacteos.

Estudio del calculo

Muestra constituida por un célculo renal con forma esferoidal lobulada y de
color marrdn. En su superficie se detecta la presencia de un punto de anclaje a
la papila renal y no se observan depositos superficiales.

Se trata de un calculo papilar compuesto mayoritariamente por oxalato calcico
monohidrato. Como componente minoritario se detecta la presencia de
hidroxiapatita y materia orgénica. La estructura interna del célculo presenta un
corazOn (zona de inicio) situado cerca de la superficie de contacto con la
papila renal, compuesto por hidroxiapatita y materia organica. Alrededor del
corazon se desarrolla el oxalato cdlcico monohidrato en disposicion columnar
compacta. En la zona de union a la papila se distinguen tubulos renales
calcificados.
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Figura 108.

Figura 109.

Figura 108.- Visidon general mediante microscopia dptica, calculo de forma
esferoidal lobulada y de color marron. En la parte inferior izquierda se observa
el punto de anclaje a la papila renal. Proximo a ¢l se encuentra el nucleo en
donde se observa una zona blanquecina que corresponde a la hidroxiapatita.

Figura 109.- Vision general mediante microscopia electronica de barrido, se
observa en la parte central una zona menos compacta que corresponde al
nucleo, desde donde parten, de forma radial, los cristales de oxalato calcico
monohidrato.
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Bioguimica de orina:

Orina 24 horas

Diuresis 24 h 1500 ml

Calcio 19,8 mg/dl
Calcio 297 mg/24 horas
Magnesio or. 7,1 mg/dl
Magnesio 24 h 106 mg/24 horas
Fosfato 86 mg/dl

Fosfato 24 h 1290 mg/24 horas
Urico 43,7 mg/dl

Urico 24 h 656 mg/24 horas
Creatinina 108 mg/dl
Creatinina 24 h 1620 mg/24 horas
Oxalato 21 mg/l

Oxalato 24 h 32 mg/24 horas
Citratos 410 mg/1

Citratos 24 h 615 mg/24 horas

Orina de 2 horas:

Diuresis 2 h 80 ml

pH 6

Calcio 2 h 11,5 mg/dl
Citratos 2 h 700 mg/1

Creatinina 2 h 137,5 mg/dl

Biogquimica en sangre

Glucosa 93 mg/dl (70-115)
Creatinina 0,9 mg/dl (0, 60-1,40)
Urato 5,4 mg/dl (2,4-7,0)
Calcio 9,2 mg/dl (8,6-10,2)
Fosfato 3,8mg/dl (2,7-4,5)

Magnesio 1,9 mg/dl (1,8-2,9)
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Factores etiologicos

Los factores etioldgicos relacionados con la formaciéon de este calculo son la
existencia de alguna lesion del epitelio de la papila renal, valores de pH
urinario superiores a 6, presencia de materia organica en la orina y el déficit
de inhibidores de la cristalizacion.

La recomendacion es estudiar la existencia de causas de lesion del uroepitelio
de la papila renal (déficit de vitamina A, diabetes, consumo abusivo de
farmacos especialmente analgésicos, exposicion a agentes citotoxicos, estrés
oxidativo...), comprobar si existen causas responsables de la presencia de
materia orgdnica en la orina (hipertension, glomerulonefritis, diabetes,...).
Determinar con precision el perfil del pH urinario procurando que se
mantenga por debajo de 6 (evitar antidcidos, bebidas carbdnicas, citricos,
ejercicio excesivo). Si existe déficit de inhibidores de la cristalizacion de sales
calcicas, posteriormente a la normalizacién de cualquier otro pardmetro
alterado, instaurar un tratamiento con inhibidores de la cristalizacion, estando
mas indicado el fitato que el citrato, ya que el citrato aumenta el pH urinario
y favoreceria la cristalizaciéon de hidroxiapatita como en el nucleo de este
calculo.

Discusion global

Dentro de los factores etiologicos estudiados relacionados con la posible
formacion de este calculo destacamos:

- Bioquimica de orina: Los niveles de citratos son normales. Existe una
hipercalciuria, consecuencia de una sobresaturacion elevada de sales
calcicas. También destaca la presencia de una hiperfosfaturia que, junto
a un pH urinario de 6, favorece la cristalizacion de hidroxiapatita en la
zona de inicio de este calculo.

- No hemos encontrado enfermedades asociadas que justifiquen la

presencia de materia orgdnica en orina que pueda actuar como nucleante
de sales célcicas.
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- Su profesion de conductor de gria en la construccion podria estar
relacionada con la inhalacién de productos téxicos (polvo, cemento,....)
siendo causa de lesion en el uroepitelio por un mecanismo de
citotoxicidad, debido al elevado metabolismo oxidativo que se genera.

- Su dieta baja en legumbres y frutos secos, nula en alimentos integrales
y fibra dietética, sugiere un déficit de fitatos. El bajo consumo de
citricos (s6lo en temporada) y vegetales, junto con un alto consumo en
carnes rojas, deberia relacionarse con un nivel de citratos bajos en orina
y con un pH &cido, situacion que no ocurre en este paciente. El aporte
correcto de huevos, productos lacteos y tomate no sugiere un déficit de
vitamina A.

En resumen, dentro de los factores estudiados relacionados con la posible
formacion de este calculo destacamos la presencia de una sobresaturacion
elevada de sales calcicas, un pH urinario elevado, presencia de nucleantes
(fosfatos) en la orina, la posible lesion del uroepitelio y el déficit de
inhibidores de la cristalizacion (fitatos).
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Paciente 39.

Informacion del paciente

Varon de 31 anos, con antecedentes familiares de litiasis renal, sin
antecedentes personales de colicos renales expulsivos. Como antecedentes
médicos destaca una hiperuricemia.

Su profesion es de chéfer de camion.
En su dieta habitual existe un consumo adecuado en legumbres y alimentos
integrales. También hay un consumo alto en vegetales, bebidas carbonicas y

medio en citricos. Existe también un aporte normal en carnes rojas, huevos,
tomate y productos lacteos.

Estudio del calculo

Muestra constituida por un célculo renal con forma esferoidal y de color
marrén oscuro. En su superficie se detecta la presencia de un punto de anclaje
a la papila renal y no se observan depositos superficiales.

Se trata de un calculo papilar compuesto mayoritariamente por oxalato calcico
monohidrato. Como componente minoritario se detecta la presencia de materia
organica en el corazdn (zona de inicio) del célculo. La estructura interna
presenta capas compactas de oxalato calcico monohidrato en disposicion
columnar.
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Figura 110. Figura 111.

Figura 112.

Figura 110.- Vision general mediante microscopia Optica, calculo de forma
esferoidal y de color marron. A la izquierda de la imagen se observa la zona
de anclaje a la papila renal.

Figura 111.- Vision general mediante microscopia electronica de barrido, se
observa un nucleo menos compacto desde donde emerge de forma radial el
oxalato calcico monohidrato.

Figura 112.- Detalle a mayor aumento con microscopia electronica de barrido
de la zona de union entre el nucleo y el resto del calculo, formado por materia
organica entremezclada con oxalato calcico monohidrato, y una zona
columnar mas compacta de oxalato calcico monohidrato.
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Bioguimica de orina:

Orina 24 horas

Diuresis 24 h

Calcio

Calcio
Magnesio or.
Magnesio 24 h
Fosfato
Fosfato 24 h
Urico

Urico 24 h
Creatinina
Creatinina 24 h
Oxalato
Oxalato 24 h
Citratos
Citratos 24 h

Orina de 2 horas:

Diuresis 2 h
pH

Calcio2 h
Citratos 2 h
Creatinina 2 h

1200 ml

15,3 mg/dl

184 mg/24 horas
6,6 mg/dl

79 mg/24 horas
122 mg/dl

1464 mg/24 horas
56,6 mg/dl

679 mg/24 horas
143 mg/dl

1716 mg/24 horas
32 mg/l

38 mg/24 horas
820 mg/1

984 mg/24 horas

95 ml

7

15,8 mg/dl
700 mg/1
114,8 mg/dl

Biogquimica en sangre

Glucosa 93 mg/dl (70-115)
Creatinina 1,09 mg/dl (0, 60-1,40)
Urato 7,3 mg/dl (2,4-7,0)
Calcio 9,8 mg/dl (8,6-10,2)
Fosfato 2,7 mg/dl (2,7-4,5)

Magnesio

2,0 mg/dl (1,8-2,9

(500-3500)

(0-250)
(50-100)
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(0-40)

(300-1100)
(300-1100)



Factores etiologicos

Los factores etioldgicos relacionados con la formacidon de este calculo son la
existencia de alguna lesion del epitelio de la papila renal, la presencia de
materia organica en orina y el déficit de inhibidores de la cristalizacion.

La recomendacion es estudiar la existencia de causas de lesion del uroepitelio
de la papila renal (déficit de vitamina A, diabetes, consumo abusivo de
farmacos especialmente analgésicos, exposicion a agentes citotoxicos, estrés
oxidativo,...), comprobar si concurren causas responsables de la presencia de
materia orgdnica en la orina (hipertension, glomerulonefritis, diabetes,...) y
otros nucleantes heterogéneos (farmacos insolubles,...). Si existe déficit de
inhibidores de la cristalizaciéon de sales calcicas, posteriormente a la
normalizacion de cualquier otro parametro alterado, instaurar un tratamiento
con inhibidores de la cristalizacion, estando indicados tanto el fitato como el
citrato, aunque en caso de administrar citratos debe controlarse el pH urinario,
que no debe superar valores de 6.0, ya que el citrato aumenta el pH urinario.

Discusion global

Dentro de los factores estudiados relacionados con la posible formacion de
este calculo destacamos:

- Bioquimica de orina: Escasa diuresis de 1200 ml. La hiperfosfaturia
con un pH urinario de 7, sugiere que dentro de la materia orgénica se
encuentra algin foco de cristalizacion de hidroxiapatita. Este pH
urinario de 7 protege contra la cristalizacion de é4cido urico en un
enfermo que es hiperuricémico. Los niveles de citratos urinarios son
normales. La hiperoxaluria que se observa puede ser importante ya que
los oxalatos generan lesion en la papila renal, aunque no queda claro en
este enfermo porqué se origina la hiperoxaluria.

- Enfermedades asociadas: la presencia de elevados niveles de 4acido
urico en plasma justifican la existencia de materia organica en la orina,
que actuaria como nucleante de la posterior cristalizaciéon de sales
calcicas.

- Su dieta equilibrada en legumbres y alimentos integrales no sugieren la
deficiencia de fitatos. Su consumo medio en citricos, alto en vegetales y
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bebidas carbonicas, se relacionan con niveles de citratos normales y con
el pH urinario elevado que observamos en la orina de este paciente. Su
alto en consumo en huevos, productos lacteos y tomate no sugiere un
deficit en vitamina A.

En resumen, dentro de los factores estudiados relacionados con la posible
formacion de este céalculo destacamos una posible lesion en la papila renal
(hiperoxaluria) y la presencia de materia organica, que actuaria como
nucleante para la posterior cristalizacion de sales célcicas.

Paciente 40.

Informacion del paciente

Mujer de 32 afios de edad, sin antecedentes familiares ni personales de litiasis
renal. No constan antecedentes médicos ni quirtrgicos de interés.

Su profesion actual es la de ayudante de cocina.
En su dieta habitual existe un bajo consumo en alimentos integrales, frutos
secos, legumbres y fibra dietética. También observamos bajo consumo de

citricos y normal en vegetales. Tiene un consumo equilibrado en carnes rojas,
leche, productos lacteos y tomates.

Informacion del calculo

Muestra constituida por un calculo con morfologia lenticular y de color
marrdn oscuro. En su superficie se detecta la presencia de un punto de anclaje
a la papila renal y presenta depositos superficiales de oxalato calcico
dihidrato.

Se trata de un célculo papilar compuesto mayoritariamente por oxalato
calcico monohidrato. Como componentes minoritarios presenta oxalato
calcico dihidrato, hidroxiapatita y materia organica. La estructura interna del
calculo presenta un corazén (o zona de inicio de la formacion del calculo),
situado cerca de la superficie de contacto con la papila renal, compuesto por
hidroxiapatita y materia organica. Alrededor del corazén se desarrolla el
oxalato calcico monohidrato en disposicion columnar compacta.

215



Figura 113.

Figura 114.

Figura 113.- Vision general mediante microscopia electronica de barrido, se
observa en la parte inferior de la imagen, la zona de union a la papila renal;
mas arriba se distingue un nicleo menos compacto, y alrededor de éste, un
crecimiento columnar radial mas compacto del oxalato c4lcico monohidrato.

Figura 114. — Detalle a mayor aumento con microscopia electronica de barrido
del ntcleo, compuesto por hidroxiapatita y materia orgdnica entremezcladas.
Alrededor se observa el inicio de la formacion columnar de oxalato célcico
monohidrato, formando una capa mas compacta.
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Bioguimica de orina:

Orina 24 horas

Diuresis 24 h

Calcio

Calcio

Fosfato
Fosfato 24 h
Urico

Urico 24 h
Creatinina
Creatinina 24 h
Citratos
Citratos 24 h

Orina de 2 horas:

Diuresis 2 h
pH

Calcio2 h
Citratos 2 h
Creatinina 2 h

1200 ml

12,4 mg/dl

149 mg/24 horas
79,2 mg/dl

950 mg/24 horas
56,2 mg/dl

674 mg/24 horas
83 mg/dl

996 mg/24 horas
20 mg/l

24 mg/24 horas

120 ml

6

4,9 mg/dl
100 mg/1
34,5 mg/dl

Bioquimica en sangre

Glucosa 87 mg/dl (70-115)
Creatinina 0,7 mg/dl (0, 60-1,40)
Urato 5,9 mg/dl (2,4-7,0)
Calcio 9,0 mg/dl (8,6-10,2)
Fosfato 4, 7mg/dl  (2,7-4,5)

Magnesio 2,0 mg/dl  (1,8-2,9)
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Factores etiologicos

Los factores etioldgicos relacionados con la formacidon de este calculo son la
existencia de alguna lesion del epitelio de la papila renal, valores de pH
urinario superiores a 6, presencia de materia organica en la orina, calciuria
elevada y el déficit de inhibidores de la cristalizacion.

La recomendacion es estudiar la existencia de causas de lesion del uroepitelio
de la papila renal (déficit de vitamina A, diabetes, consumo abusivo de
farmacos especialmente analgésicos, exposicion a agentes citotoxicos, estrés
oxidativo...), comprobar si concurren causas responsables de la presencia de
materia orgdnica en la orina (hipertension, glomerulonefritis, diabetes,...).
Determinar si existe hipercalciuria y en caso de que asi sea se debe evaluar el
tipo de la misma y tratarla especificamente; en caso de presentar inicamente
una calciuria por encima del rango normal es aconsejable instaurar medidas
orientadas a su reduccion (reducir la exposicion solar, limitar el consumo de
sal comun, evitar suplementos de vitamina D...). Determinar con precision el
perfil del pH urinario, procurando que se mantenga por debajo de 6 (evitar
antidcidos, bebidas carbdnicas, citricos, ejercicio excesivo). Si existe déficit de
inhibidores de la cristalizacion de sales cdlcicas, posteriormente a la
normalizacion de cualquier otro parametro alterado, instaurar un tratamiento
con inhibidores de la cristalizacion, estando mas indicado el fitato que el
citrato, ya que el citrato aumenta el pH urinario y favoreceria la cristalizacion
de hidroxiapatita como en el nticleo de este calculo.

Discusion global

Dentro de los factores estudiados relacionados con la posible formacion de
este calculo destacamos:

- Bioquimica de orina: Existe un déficit de inhibidores de la
cristalizacidn, hipocitraturia. También observamos una hiperfosfaturia,
que con un pH urinario de 6 , favorece la cristalizacion y deposito de
hidroxiapatita en el corazon (o zona de inicio) de este célculo.

218



- No hemos encontrado enfermedades asociadas que justifiquen Ia
presencia de materia organica que actue como nucleante de sales
calcicas.

- La profesion de ayudante de cocina y limpieza de este paciente, con
exposicion a la inhalacion de sustancias toxicas contenidas en los
productos de limpieza, genera por estrés oxidativo alto, un mecanismo
de citotoxicidad que pueden inducir la lesiéon en el uroepitelio de la
papila renal, factor muy importante en la formacion de este tipo de
calculo.

- El escaso contenido en la dieta de este paciente de alimentos como
legumbres, frutos secos, fibra dietética e integrales sugiere un déficit de
fitatos. El bajo consumo de citricos podria relacionarse con el bajo nivel
de citratos urinarios. El consumo medio-alto en vegetales se relacionaria
con un pH urinario basico, que permite la cristalizacion de fosfatos. El
consumo equilibrado en huevos, productos lacteos y tomate no sugiere
un déficit de vitamina A.

En resumen, dentro de los factores estudiados relacionados con la posible
formacion de este calculo destacamos: lesion del uroepitelio de la papila renal,
presencia de nucleantes heterogéneos (fosfatos), un pH urinario elevado y
déficit de inhibidores de la cristalizacion (citratos y fitatos).
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4.2 ANALISIS ESTADISTICOS

4.2.1- Bioguimica urinaria.

No existen diferencias significativas en ninguno de los parametros analizados
entre los grupos estudiados, debido a que los valores de las desviaciones son
tan elevados que no se puede hacer un analisis de contraste de hipdtesis (en
todos los casos, excepto en el pH urinario).

En el caso del pH urinario, por ser las desviaciones de la media muy bajas,
estudiamos las diferencias existentes entre las medias de las diferentes
muestras de célculos (papilares y de cavidad). Para ello aplicamos la t Student
para 19 grados de libertad y a de 0,05. Los resultados no muestran diferencias
estadisticamente significativas.

‘pH‘6.0‘5.5‘5.0‘5.0|6.0|6.0|6.0‘6.0‘4.8‘5.5‘6.0‘7.0‘6.8‘6.0‘5.0‘5.0|5.5|5.0|6.0‘6.0‘

wto = 5.7+ 0.6

Tabla 1.1.- Valores de pH urinario en pacientes con calculo COM papilar.
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[pH [50]50]6.0[55]60]75]50]60]65]60][55]65][70]50][60][50]65][55][55][5.0]

wto = 5.8+ 0.7

Tabla 1.2.- Valores de pH urinario en pacientes con calculo COM cavidad.

| Creat. | 988 | 2405 | 1350 | 1620 | 1859 | 910 [ 935 | 1716 | 1232 | 1178 | 948 | 850 | 1740 | 1680 | 1562 | 996 |

ko = 1373 + 444

Tabla 1.3.- Valores de la creatinina en orina de 24 horas (mg) con dcido en
pacientes con cdlculo COM papilar.

| Creat. | 870 | 1862 | 840 | 1638 | 364 | 640 | 740 | 1120 | 1207 | 1590 | 1456 | 1170 | 1278 | 1742 | 1400 | 960 |

uto = 1180 + 425

Tabla 1.4.- Valores de la creatinina en orina de 24 horas (mg) con dacido en
pacientes con calculo COM cavidad.
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Calcio | 55 [796 [ 117 [62 [91 [343[297]110 [204 [ 189 [103[184[78 [524 [238 [ 160 |
116 [ 507 [ 185 [ 149
putc =224 + 184

Tabla 1.5.- Valores del calcio en orina de 24 horas con dcido (mg) en
pacientes con cdlculo COM papilar.

Calcio | 188 [ 222 [268 |74 [250] 13173 [433 [38 [83 [200]218]94 [264 |188 | 151 ]
294 [ 536 201 219
puto =206+ 121

Tabla 1.6.- Valores del calcio en orina de 24 horas con dcido (mg) en
pacientes con cdlculo COM cavidad.

| Magnesio | 215|106 | 79[ 12779 |71 |84 94 |32]105]85| 77|81

ptc =95 +£42

Tabla 1.7.- Valores del magnesio en orina de 24 horas con dcido (mg) en
pacientes con calculo COM papilar.
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| Magnesio | 59]95]64[98[19]96]42[2731]94]|168|94]98] 14766/ 138 |

wto = 84 + 42

Tabla 1.8.- Valores del magnesio en orina de 24 horas con dcido (mg) en
pacientes con cdlculo COM cavidad.

Fosforo

437

2923

800

381

789 | 1015 | 1290 | 673 [ 1131 | 945 | 814 | 1464 | 1450 | 969 | 768 | 370 |

1222

1665

880

950

ko = 1047 + 565

Tabla 1.9.- Valores del fosforo en orina de 24 horas con dcido (mg) en
pacientes con cdlculo COM papilar.

Fosforo | 856 [ 1083 | 1061 [ 300 | 772|845 | 182 ] 1010 [ 930 [ 304 [ 480 [ 938 | 629 [ 750 | 896 | 990 ]
1295 [ 972 ] 1070 [ 1056
utc = 821 +299

Tabla 1.10.- Valores del fosforo en orina de 24 horas con dcido (mg) en
pacientes con calculo COM cavidad.
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| Oxalato |21 [33 [22]32|23[21 [23 [38]23]13]6 |14 |24 |31]

ko =23.1 £ 8.5

Tabla 1.11.- Valores del oxalato en orina de 24 horas con dcido (mg) en
pacientes con cdlculo COM papilar.

Oxalato | 7 |25

14

3205 [13 110 |6 [24[27]36]22 [23 |32]

27 120

11

wko = 19.6 £9.8

Tabla 1.12.- Valores del oxalato en orina de 24 horas con acido (mg) en
pacientes con calculo COM cavidad.

Urato | 294 | 1018 | 775 | 343 ]434[766] 656|532 1062562618 ]679]650]353 |
499 [ 352 1095|567 | 674 | 568
L£c = 625 + 232

Tabla 1.13.- Valores del urato en orina de 24 horas sin dacido (mg) en
pacientes con cdlculo COM papilar.
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Urato | 664 | 785821138923 [ 967 | 173|519 868 | 222 | 346 | 540 | 508 | 495 |
619 | 693 | 628 | 677 | 592 | 454
LG = 582 + 236

Tabla 1.14.- Valores del urato en orina de 24 horas sin dcido (mg) en

pacientes con calculo COM cavidad.

Citrato

323

999

425

459

320

429

615]975| 793|840 | 572|984 | 362380 |

468

280

700

465

484

24

putc = 544 + 266

Tabla 1.15.- Valores del citrato en orina de 24 horas con dcido (mg) en
pacientes con cdlculo COM papilar.

Citrato

536

798

1380

336

585

754

126 1910 | 387 | 496 | 688 | 434 | 561 | 460 |

560

342

1138

603

650

480

wto = 611 + 286

Tabla 1.16.- Valores del citrato en orina de 24 horas con dcido (mg) en

pacientes con calculo COM cavidad.
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4.2.2-. Antecedentes familiares v personales de litiasis renal

Se ha hecho un tratamiento estadistico utilizando el chi cuadrado
concluyéndose a la vista de la tabla, que no hay diferencias significativas entre
los antecedentes familiares y personales en los dos grupos de calculos COM

estudiados.

Antecedentes COM cavidad COM papilar Totales
NO 10 12 22
SI 10 8 18
Total 20 20 40

Tabla 2.- Relacion de pacientes con antecedentes familiares litiasicos frente
al tipo de calculo COM.
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4.2.3- Alimentacion. Comparacion de ingesta de alimentos ricos en fitato.

De todos los alimentos que constan en la encuesta alimenticia realizada a los
pacientes (apartado 3.1), los alimentos que valoramos por su alto contenido en
fitato son las legumbres, frutos secos, fibra dietética, pan integral y otros
alimentos integrales. Dependiendo de la frecuencia semanal en que son
ingeridos se les asigna el siguiente valor:

Nunca (corresponde al valor 0)
1-2 dias a la semana (corresponde al valor 1)
3-4 dias a la semana o cada dia (corresponde al valor 2)

Realizamos un contraste de hipotesis relativo a la media de la poblacién en
estudio con po = 2,5. Utilizamos para ello el estadistico t de Student. Los
resultados demuestran que no existen diferencias significativas en el consumo
de alimentos ricos en fitato entre los dos grupos de calculos (papilar y de
cavidad). Sin embargo, podemos observar como en los dos grupos, los valores
medios de consumo de fitatos (2,5) estdn por debajo de los que
corresponderian a un consumo adecuado de alimentos ricos en fitato (3-4).
Estos resultados sugieren que existe un bajo consumo de alimentos ricos en
fitatos en la poblacion estudiada, sin que existan diferencias entre los dos
grupos.

FITATOS 0 1 2 3 4 5 Totales
COM 1 3 6 7 3 0 20
cavidad
COM 0 4 7 4 3 2 20
papilar

Tabla 3.- Relacion entre el consumo de alimentos ricos en fitato frente al tipo
de calculo de COM.
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4.2.4- Profesiones con riesgo de exposicion a sustancias toxicas.

Consideramos profesiones de riesgo a toda aquella profesion expuesta a la
inhalacion de sustancias toxicas en general, especialmente a los agricultores,
por su periodica exposicion a pesticidas y herbicidas empleados en la
fumigacidn, y a los trabajadores que utilizan productos de desinfeccion y
limpieza.

Hemos utilizado la prueba X? (chi-cuadrado) con el estadistico de contraste A
de Pearson para verificar la independencia de caracteres entre las profesiones
de riesgo y los dos grupos de calculos a estudio. Observamos que si tomamos
valores de a = 0,20 (error tipo II) encontramos diferencias estadisticamente
significativas entre ambos grupos a estudio (no observandose estas diferencias
para valores inferiores al error tipo II).

Estos resultados sugieren que las profesiones de riesgo (exposicion a
sustancias toxicas) podrian estar relacionadas con la formacion de los calculos
papilares.

Riesgo No riesgo Totales
COM cavidad 5 15 20
COM papilar 9 11 20
Totales 14 26 40

Tabla 4.- Frecuencia de las profesiones con riesgo de exposicion a toxicos en
los dos grupos a estudio.
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4.2.5- . Enfermedades sistéemicas asociadas

Hemos utilizado la prueba X? (chi-cuadrado) con el estadistico de contraste A
de Pearson para verificar la independencia de caracteres entre las
enfermedades sistémicas a estudio supuestamente relacionadas, y los dos
grupos de calculos a estudio.

e Hiperuricemia

Hemos utilizado la prueba X? (chi-cuadrado) con el estadistico de contraste A
de Pearson para verificar la independencia de caracteres entre la hiperuricemia
y los dos grupos de célculos a estudio. Observamos que si tomamos valores
de a = 0,01 (error tipo I) encontramos diferencias estadisticamente
significativas entre ambos grupos a estudio a favor de una mayor presencia en
el grupo de célculos de cavidad.

Estos resultados confirman a la hiperuricemia como un factor mas asociado a
la formacion de calculos de cavidad.

e Hipertension arterial

Hemos utilizado la prueba X2 (chi-cuadrado) con el estadistico de contraste A
de Pearson para verificar la independencia de caracteres entre la hipertension
y los dos grupos de célculos a estudio. Observamos que si tomamos valores
de a = 0,025 (error tipo I) encontramos diferencias estadisticamente
significativas entre ambos grupos a estudio a favor de una mayor presencia en
el grupo de cavidad.

Estos resultados confirman a la hipertensiéon como un factor mas asociado a la
formacion de célculos de cavidad.
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Ulcera gastrica /hemorragia digestiva.

Hemos utilizado la prueba X? (chi-cuadrado) con el estadistico de contraste A
de Pearson para verificar la independencia de caracteres entre la ulcera
gastrica y los dos grupos de célculos a estudio. Observamos que si tomamos
valores de a = 0,025 (error tipo I) encontramos diferencias estadisticamente
significativas entre ambos grupos a estudio a favor de una mayor presencia en
el grupo de célculos papilares.

Estos resultados confirman a la ulcera géstrica como un factor mas asociado a

la formacion de calculos papilares.

Cancer | DM | Enfermedades | Enfermedades | Hipercolesterolemia | Hiperuricemia | HTA | Litiasis | Estrés | Sobrepeso | Ulcera
intestinales,... vasculares biliar,... gastrica,...
COM 1 4 1 2 10 12 11 2 1 4 0
cavidad
COM 0 1 2 1 7 4 4 2 0 2 5
papilar

Totales

1

3

3

17

16

15

4

1

6

5

Tabla 5.- Relacion de enfermedades en pacientes con cdlculos de COM de
cavidad y papilares.
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O COM cavidad
B COM papilar

Hiperuricemia ** HTA* Ulcera gastrica,...
*a=0,025
** o =0,010

Figura 5.1 - Representacion del numero de pacientes con enfermedades que
han tenido diferencias significativas entre los dos tipos de calculos de COM
estudiados.

231



O COM cavidad B Com papilar
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Figura 5.2- Representacion de todas las enfermedades estudiadas en los
distintos tipos de cadlculos de COM.
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4.3. DISCUSION GLOBAL

Antecedentes familiares/personales de litiasis renal

No hemos encontrado diferencias significativas en relacion tanto con los
antecedentes familiares como personales de litiasis renal entre los dos grupos
estudiados, aunque globalmente hay que destacar que aproximadamente el
50% de los pacientes tenian antecedentes familiares de primer orden de litiasis
renal y un 50% tenian antecedentes previos de célico renal. Estudios muchos
mas extensos sobre grandes poblaciones también han destacado una mayor
incidencia y prevalencia de litiasis renal en los pacientes con antecedentes
familiares de litiasis renal sobre los que no los tenian. Quedaria por aclarar si
estos datos se pueden deber a factores genéticos, a factores medioambientales
(dieta, clima,...) o a una combinacion de ellos (53). Los antecedentes
personales previos de litiasis renal expulsiva o de sesiones de ESWL se ha
identificado como factor de riesgo para la recurrencia en el caso del oxalato
calcico (54), que podria relacionarse con el elevado nimero de nuestros
enfermos con antecedentes personales previos de coélico renal expulsivo
(50%).

El elevado porcentaje (50%) de pacientes con antecedentes familiares es un
claro indicio de la influencia de factores genéticos en los dos grupos de
pacientes litidsicos estudiados. Esta circunstancia puede entenderse facilmente
ya que es obvio que la morfologia renal (que puede estar asociada con la
presencia de cavidades de baja eficacia urodindmica), o la existencia de
mucosas poco protegidas (que puede asociarse con la existencia de lesiones
papilares), son caracteristicas que pueden estar ligadas a la herencia genética.
Por tanto, considerando que la litiasis renal es una enfermedad multifactorial,
los individuos con la predisposicion genética sefialada, tendran mas tendencia
a formar calculos renales que aquellos que no presentan estas caracteristicas.
Sin embargo, esta claro que también deben concurrir otros factores favorables
relacionados con la composicion de la orina, tales como el déficit de
inhibidores de la cristalizacion o la presencia de nucleantes heterogéneos. Por
tanto, los factores genéticos pueden implicar en estos casos cierta
predisposicion a la formacion de calculos renales, que podria evitarse si la
orina tuviera unas caracteristicas adecuadas.
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Alimentacion/Dieta

Distintos estudios sobre la alimentacion han demostrado su influencia en la
formacion de la litiasis renal. Es comunmente aceptado que una ingesta con
bajo consumo en agua, alta consumo en proteinas y deficitaria en alimentos
integrales y que no contengan fibra, aumenta el riesgo de litiasis. Un alto
consumo en proteinas produce un aumento del calcio urinario, oxalato, acido
urico y una acidosis metabdlica con una disminucion del pH y de la
concentracion de citratos urinarios (55, 56, 57, 58, 59). Aunque existen
estudios prospectivos realizados que han confirmado que modificando la dieta
se puede reducir el riesgo de formacion de litiasis (60,61 y 62), otros autores
no han podido confirmar estos resultados (63). Estas diferencias pueden
deberse a la distinta metodologia aplicada a su estudio, ya que es dificil
cuantificar la alimentacion, existiendo distintos cuestionarios no
universalmente aceptados (64).

De los compuestos quimicos que contienen los alimentos ricos en fibra, uno
de los mas estudiados es el fitato. El fitato actia como un inhibidor muy
efectivo de la nucleacién heterogénea del oxalato calcico (21,34), de la
nucleacion homogénea del fosfato calcico (35), y del crecimiento cristalino
del oxalato calcico. Existen numerosos estudios epidemioldgicos que han
puesto de manifiesto la relacion existente entre el bajo consumo de fitatos y la
litiasis renal (29-33). El fitato en el organismo se encuentra directamente
relacionado con su ingesta oral en distintos alimentos, especialmente en
legumbres, pan integral, otros alimentos integrales, frutos secos y fibra
dietética, sin que exista una produccion del mismo de forma enddgena.

Hemos valorado en nuestros pacientes el consumo de alimentos ricos en fitato
(legumbres, frutos secos, fibra dietética, pan integral y otros alimentos
integrales), confirmando que en ambos grupos existe un bajo consumo de
alimentos ricos en fitato (menor a la mitad de un consumo medio), sin que
existan diferencias entre los dos grupos estudiados. Estos resultados sugieren
que existe un bajo nivel de fitatos en los pacientes estudiados.

Estos hallazgos son de especial importancia pues confirman una nueva
posibilidad terapéutica para reducir las recurrencias en la enfermedad litiasica,
de hecho un estudio reciente realizado en la Universidad de Harvard sobre una
gran poblacién confirma que la ingesta de fitato a través de la dieta se asocia
con una reduccion del riesgo de padecer calculos renales (50, 51).
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Actividad profesional

La actividad profesional también ha sido relacionada con la litiasis renal. De
hecho, se ha observado un aumento en la incidencia de litiasis renal en
médicos, directores de compaiiias y pilotos, probablemente en relacion con un
alto nivel socioecondémico y con el estrés (65). También profesionales
expuestos a altas temperaturas padecen en mayor proporcidon litasis renal,
como los ingenieros navales y trabajadores de los barcos (66). En otras
profesiones, como los mineros expuestos cronicamente al berilio o al cadmio,
se ha demostrado una mayor incidencia de litiasis renal. El mecanismo que
puede explicar esta asociaciéon es que la intoxicacién por estos productos
produce un dafo renal que condiciona la aparicién de acidosis tubular,
proteinuria, hiperfostatemia e hipercalciuria (67).

Por estos motivos es importante analizar la actividad profesional de los
pacientes en nuestro estudio. La posible exposicion a sustancias toxicas, como
posibles inductores de lesion y dafio renal podria relacionarse con la
formacion de la litiasis renal. En nuestro estudio hemos considerado
profesiones de riesgo a los agricultores, por su periddica exposicion a
pesticidas y herbicidas empleados para la fumigacion, a los trabajadores que
utilizan productos de desinfeccion y limpieza, y las profesiones expuestas a la
inhalacion de sustancias toxicas en general.

En cuanto a los resultados, 14 pacientes de los 40 (35%) tienen antecedentes
de exposicion a sustancias toxicas: 6 agricultores, 3 obreros de la
construccion, un trabajador de la industria quimica del caucho, un técnico de
aviaciéon en contacto con carburantes, 3 trabajadoras de la empresa de la
limpieza. Existen 9/20 en el caso de los papilares (45%), y 5/20 en los de
cavidad (25%). La diferencia de prevalencia observada entre un grupo y otro
alcanza la significacion estadistica cuando tomamos un error de o = 0, 20
(error tipo II), no existiendo esta diferencia cuando el error es menor, por lo
que podriamos concluir que existe una mayoria de situaciones con exposicion
a sustancias toxicas en el grupo de los papilares frente a los de cavidad. Todo
esto sugiere que la exposicidon a determinadas sustancias toxicas podria estar
relacionada con el mecanismo de formacion de los célculos papilares, en el
que la sustancia toxica actuaria como promotor de una lesion papilar, sobre la
que se asentaria la litiasis papilar a través de un proceso de nucleacion
heterogénea (16).
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Antecedentes medicos de interés

e Hipertension arterial

La relacion de distintas enfermedades con la litiasis renal ha sido objeto de
multiples estudios a lo largo de los ultimos afios. Varios estudios han
establecido una relacidn clinica entre la hipertension arterial y la litiasis renal
(68, 69). Estudios prospectivos randomizados han demostrado como la
hipertension es un factor de riesgo de formacion de litiasis renal (70, 71)

La prevalencia de la hipertension arterial definida como presion sistolica >160
mmHg o diastolica > 95 mmHg, o bajo tratamiento antihipertensivo, es en la
poblacion general 22% (69 y 71). Si comparamos esta cifra con la prevalencia
de hipertension arterial en la poblacion litiasica, que varia entre un 22-32%
segun distintos estudios (72, 73, 74), podemos observar como es
sensiblemente superior a la poblacion general. Nuestro estudio confirma una
elevada prevalencia de hipertension arterial en la poblacion litiasica estudiada,
15 de 40 enfermos (37%). Hay que tener en cuenta que nuestro grupo incluye
exclusivamente litiasis oxalocalcica monohidratada, mientras que los estudios
anteriormente citados incluyen todos los tipos de litiasis en general. Si
observamos la prevalencia de los distintos tipos de litiasis dentro de los
hipertensos, la litiasis mas frecuente encontrada es la célcica y la de acido
urico (71 y 73).

Por otra parte, la bioquimica urinaria de los hipertensos es distinta a la de la
poblacion general. En los hipertensos se observa, con diferencias
estadisticamente significativas sobre una poblacion sana control, una mayor
excrecion en orina de calcio, acido Urico, oxalatos, materia organica y una
mayor sobresaturacion de oxalato calcico y fosfato calcico (71, 75, 76). Todos
estos factores son muy importantes para la formacion de la litiasis
oxalocalcica monohidratada, bien por si mismos, o por ser los nucleantes mas
frecuentes asociados a la misma. Por lo tanto, parece logico que hayamos
encontrado una mayor prevalencia de hipertensos en nuestro estudio que en
los anteriores.

Al comparar la prevalencia de hipertension arterial en los dos grupos hemos
encontrado diferencias significativas entre ellos. Mientras que en el grupo de
papilares existen 4 hipertensos de 20 pacientes (20%), cifra muy similar a la
prevalencia de hipertensos en la poblacion general sana, en el grupo de los de
cavidad este nimero aumenta hasta 11 de 20 (55%). Estas diferencias son
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estadisticamente significativas para a = 0, 025. La hipertensién deberia ser
factor de riesgo comun para los dos tipos de calculos (papilares y cavidad), en
los papilares por causar dano celular en la papila renal, sobre donde luego
asentaria el calculo, y en los de cavidad por generar mayor cantidad de materia
organica sobre la que se nuclearan los cristales de oxalato calcico. Como
hemos podidos comprobar anteriormente, dentro de los cambios observados
en la orina de los hipertensos encontramos una mayor excrecion de oxalatos
en orina. La exposicion celular a la hiperoxaluria y los cristales de oxalato
calcico genera la formacion de radicales libres que a su vez condicionan una
peroxidacion de los lipidos que componen la membrana celular, produciendo
la muerte celular. Los restos celulares son eliminados en la orina, y sobre ellos
van a nuclear los cristales de oxalato calcico (77, 78, 79, 80, 81 y 82). De
hecho, estos estudios abren una nueva via para prevenir la formacion de la
litiasis, pues restaurando los antioxidantes (administrando vitamina E) se
consigue aumentar las enzimas antioxidantes que habian disminuido como
consecuencia de la exposicion al oxalato (83).

Si estos restos celulares que conforman la materia organica fluyen en la orina
y son eliminados no constituirdn futuros célculos, pero si quedan retenidos
tiempos prolongados en cavidades con baja eficacia urodinamica daran lugar a
la formacion de futuros calculos. Este mecanismo podria explicar las
diferencias significativas en la prevalencia de hipertensos en el grupo de los
calculos de cavidad con respecto a los papilares.

e (olesterol

La asociacion del colesterol en la dieta con la formacion de la litiasis renal ha
sido estudiado por diversos autores encontrando una relaciéon entre ambos
factores. De hecho, se ha demostrado en animales de experimetaciéon como
una dieta rica en colesterol y grasas produce un aumento en los niveles
plasmaticos de colesterol, y en la excrecion urinaria de proteinas, calcio y
oxalato (84, 85).

La prevalencia de hipercolesterolemia (colesterol total) en la poblacion
general espafiola es del 20-35%, dependiendo del punto de corte que se
adquiera (86, 87 y 88). Si fijamos el punto de corte para la hipercolesterolemia
como mayor de 220 mg/dl, la prevalencia es de 35,8% en un estudio realizado
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sobre personas de la cuenca del mediterrdneo con una dieta similar a la nuestra
(89). Utilizando el mismo punto de corte como colesterol total mayor de 220
mg/dl, encontramos en los pacientes de nuestro estudio una prevalencia
sensiblemente superior, 42,5% (17 de 40 enfermos). No hemos encontrado
diferencias en la prevalencia entre los dos grupos a estudio.

Por el mismo mecanismo explicado en el apartado de la hipertension arterial ,
la hipercolesterolemia debe relacionarse con los calculos papilares y  de
cavidad, al incrementar el metabolismo oxidativo con la produccion de
radicales libres, generando materia organica que servira como nucleante
heterogéneo para los cristales de oxalato calcico monohidrato.

o Hiperuricemia

Se ha demostrado como el acido urico es un nucleante heterogéneo de la
cristalizacién de oxalato célcico (90, 91, 92, 93 y 94). Por lo tanto, es
interesante valorar la prevalencia de la hiperuricemia en nuestro grupo de
estudio, y su posible asociaciéon a los mecanismos de formacion de los
calculos de oxalato calcico monohidrato papilares y de cavidad.

La prevalencia de la hiperuricemia en la poblacién general, en nuestro medio,
es del 5% (95). La prevalencia encontrada en nuestro estudio es mucho mas
clevada, 40% (16 de 40 litidsicos). Existen diferencias estadisticamente
significativas entre los dos grupos estudiados. En el caso de los calculos
papilares la prevalencia es del 20% (4 casos), mientras que en los célculos de
cavidad es de 60% (12 casos). Al igual que sucede con la hipertension
arterial, los niveles plasmaticos elevados de acido urico generan, por la
produccion de radicales libres, peroxidacion de los lipidos que forman las
membranas celulares, existiendo en orina mayor cantidad de proteinas como
oxipurinas, y restos celulares que se comportaran como nucleantes
heterogéneos para los cristales de oxalato calcico monohidrato. A este factor
le podemos sumar la posible existencia de unas cavidades de baja eficacia
urodindmica donde la orina va estar mas tiempo retenida en las cavidades
renales, y por tanto, todos estos restos celulares tendran més tiempo para
nuclear cristales de oxalato célcico monohidrato. Este razonamiento podria
explicar una mayor prevalencia de la hiperuricemia en los célculos de oxalato
calcico monohidrato de cavidad (96, 97 y 98).
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o Diabetes / Hiperglucemia.

La asociacion de la hiperglucemia y diabetes con la litiasis renal ha sido
estudiada, encontrandose una relacion entre ambas. Se ha demostrado como
una dieta rica en glucosa aumenta el riesgo de urolitiasis al aumentar la
calciuria y la oxaluria (99, 100). De hecho, en los diabéticos se ha encontrado
una mayor prevalencia de litiasis renal que en la poblacion normal, asi como
una mayor recurrencia litidsica (101). Por otra parte, en la orina de los
diabéticos se ha encontrado una mayor prevalencia de oxaluria, calciuria e
hiperuricosuria (102). En los diabéticos se ha observado una mayor
prevalencia de litiasis de acido urico (103), y al ser éste un nucleante
heterogéneo para la cristalizacion de oxalato calcico, es interesante observar la
frecuencia de esta enfermedad en nuestros grupos de estudio.

La prevalencia de la diabetes e hiperglucemia en nuestro medio es de entre un
3 -10% segin criterios de definiciéon (104, 105). En nuestro estudio la
prevalencia de la diabetes es del 12%, sensiblemente superior (5 de 50 casos)
Otros estudios han encontrado prevalencias similares, o incluso superiores
(19%) en el caso de la litiasis oxalocalica (106).

Podemos observar una distinta prevalencia entre nuestros dos grupos
estudiados, mientras que en los calculos de cavidad hay un 20% ( 4 diabéticos
de 20 casos), en los papilares hay un solo caso (5%). Estas diferencias no son
estadisticamente significativas debido al pequeiio tamafio de la muestra. Estos
resultados podrian explicarse, al igual que en la hipertension e hiperuricemia,
por la presencia de una mayor cantidad de materia organica (incluyendo acido
urico) que al quedar retenida en cavidades de baja eficacia urodinamica,
actuard como nucleante heterogéneo del oxalato célcico, de manera que en
situaciones de déficit de inhibidores de la cristalizacion se generarian los
correspondientes calculos.
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o Ulcera gastroduodenal

La tlcera gastroduodenal se ha relacionado con la litiasis renal, de hecho se
observa una mayor prevalencia de litiasis en pacientes con ulcera
gastroduodenal (107). La prevalencia de la tlcera gastroduodenal es de 7 %

en la poblacidn general de nuestro medio (108); en nuestro estudio es superior,
de 12%.

Llama la atencion la diferencia significativa encontrada en cuanto a su
distribucion en los dos grupos de nuestro estudio. En los célculos papilares
observamos una prevalencia de ulcera gastroduodenal del 25% (5 casos de 20
pacientes), y ningin caso en los calculos de cavidad. Estas diferencias
sugieren que pueda existir un factor etiopatogénico de lesion epitelial comun a
ambas enfermedades. De hecho, la lesion epitelial es considerada también en
la ulcera gastroduodenal como uno de los factores etiopatogénicos mas
importantes (109). También el mecanismo de la peroxidacion de lipidos se ha
implicado en la génesis tanto de la ulcera gastroduodenal (110 , 111, 112 y
113 ), como de la litiasis renal, como hemos podido observar en el resto de
enfermedades.

o Todas las enfermedades sistéemicas estudiadas

Se ha demostrado como la mayoria de enfermedades mas frecuentes
estudiadas (hipertension arterial, hipercolesterolemia, diabetes mellitus,
hiperuricemia) estan relacionadas (114 y 115), y comparten las mismas
alteraciones bioquimicas urinarias.

Todas estas enfermedades comparten un mecanismo de accidén que justificaria
su implicacion tanto en la formacion de los célculos papilares como en los de
cavidad; en los papilares por generar lesion celular sobre la papila renal, y en
los de cavidad por generar materia organica, que al quedar retenida en una
cavidad de baja eficacia urodindmica, actuaria como nucleante heterogéneo al
existir déficit de inhibidores de la cristalizacion. Como hemos comentado
anteriormente, dentro de los cambios observados en la orina de estas
enfermedades, encontramos una mayor concentracion de oxalatos y de
cristales de oxalato célcico. La exposicion celular a la hiperoxaluria y los
cristales de oxalato calcico inducen la formacion de radicales libres que a su
vez condicionan una peroxidacion de los lipidos que componen la membrana
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celular, produciendo la muerte celular. Los restos celulares son eliminados en
la orina, y sobre ellos van a nuclear los cristales de oxalato célcico (77-82,
116-125). A este factor le podemos sumar la posible existencia de unas
cavidades de baja eficacia urodindmica, la orina va estar mas tiempo retenida
en las cavidades renales, y por tanto, todos estos restos celulares tendran mas
tiempo para nuclear cristales de oxalato calcico monohidrato, explicando
entonces su fuerte asociacion y elevada prevalencia en los calculos de cavidad.

De hecho, estos estudios abren una nueva via para prevenir la formacién de la
litiasis, pues restaurando los antioxidantes (administrando vitamina E) se
consigue aumentar las enzimas antioxidantes que habian disminuido como
consecuencia de la exposicion al oxalato (83). Igualmente, se abren nuevas
vias de estudio para conocer mejor la etiologia y el tratamiento de todas las
enfermedades sistémicas que hemos comentado, ya que tienen en comun un
mecanismo fisiopatologico que las relaciona.
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5. CONCLUSIONES
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S. CONCLUSIONES

1. Existe una elevada prevalencia de antecedentes familiares (50%) y
antecedentes personales de colico renal expulsivo previo (50%) en
ambos grupos, sin que exista entre ellos diferencias estadisticamente
significativas. Esta elevada prevalencia supone un claro indicio de la
influencia de factores genéticos en los dos grupos de pacientes
estudiados.

2. Hemos encontrado un bajo consumo de alimentos ricos en fitato
(legumbres, frutos secos, fibra dietética, pan integral y otros alimentos
integrales) en ambos grupos, no existiendo diferencias estadisticamente
significativas entre ellos. Este hallazgo es de especial importancia pues
confirma una nueva posibilidad terapéutica para reducir las recurrencias
de la enfermedad litidsica por oxalato calcico monohidrato.

3. Existe una elevada prevalencia (35%) de actividades profesionales de
riesgo (exposicion a sustancias toxicas) en los pacientes analizados.
Hay una clara tendencia hacia la exposicidon de sustancias toxicas en el
grupo de los papilares (45%) frente a los de cavidad (25%), alcanzando
estas diferencias significacion estadistica con a = 0, 20 (error tipo II).
Se confirma que las profesiones expuestas a toxicos constituyen un
factor de riesgo mas asociado a la formacion de calculos papilares de
oxalato célcico monohidrato.

4. Hemos encontrado una elevada prevalencia de hipertension arterial en
los pacientes estudiados (37%). Existe una mayor proporcion de
pacientes hipertensos en los calculos de cavidad (55%) frente a los
papilares (20%), siendo estas diferencias estadisticamente significativas
con o = 0, 025. Se confirma que la hipertension constituye un factor de
riesgo mas asociado a la formacion de célculos de cavidad de oxalato
calcico monohidrato.

5. Se confirma una elevada prevalencia de hipercolesterolemia (42%) en

los pacientes estudiados, sin existir una diferencias estadisticamente
significativas entre los dos grupos estudiados.
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10.

Existe una elevada prevalencia de hiperuricemia en los pacientes
estudiados (40%). Hemos encontrado diferencias estadisticamente
significativas a favor de los calculos de cavidad (60%) frente a los
papilares (20%) con o= 0, 01. Se confirma que la hiperuricemia es un
factor de riesgo mas asociado a la formacion de calculos de cavidad de
oxalato calcico monohidrato.

Hemos encontrado una elevada prevalencia de diabetes mellitus en los
pacientes estudiados (12%), existiendo una mayor proporcién en los
calculos de cavidad (20%) frente a los papilares (5%), acercandose
estas diferencias a niveles estadisticamente significativos. Se confirma
que la diabetes mellitus constituye un factor de riesgo mas asociado a la
formacion de célculos de cavidad de oxalato calcico monohidrato.

Existe una elevada prevalencia de ulcera gastroduodenal (12%) en los
pacientes  estudiados.  Hemos  encontrado una  diferencia
estadisticamente significativa a favor de los calculos papilares (25%)
frente a los de cavidad (0%) con un a = 0, 025. Se confirma que la
ulcera gastroduodenal es un factor de riesgo mas asociado a la
formacidn de calculos papilares de oxalato calcico monohidrato.

No existen diferencias significativas en la bioquimica urinaria de los
pacientes de ambos grupos ni en la presencia de inhibidores de la
cristalizacién (citratos), lo que confirma que la existencia de otros
factores de riesgo diferenciales deben jugar un papel importante en los
mecanismos de formacion de los dos tipos de céalculos estudiados, por
lo que se justifica la hipotesis inicial de que era necesario investigar
otros factores de riesgo que nos puedan diferenciar y explicar los
distintos tipos de mecanismos de formacion de dichos célculos.

Se confirma la existencia de factores de riesgo distintos asociados a
los mecanismos de formacidon de los célculos estudiados (papilar y
cavidad). El mayor conocimiento de estos factores (dieta, enfermedades
sistémicas asociadas, actividades profesionales con exposicion a
agentes toxicos) y su implicacion en los mecanismos de formaciéon de
la litiasis de oxalato calcico monohidrato es de especial importancia, ya
que un mejor control médico sobre ellos, podria conseguir disminuir la
alta recurrencia de la enfermedad litidsica y por lo tanto, cambiar la
historia natural de la enfermedad.
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1.

12.

La formacion de célculos papilares de oxalato calcico monohidrato esta
claramente asociada al déficit de inhibidores de la cristalizacion
(fitatos) y a las alteraciones del epitelio que recubre la papila renal
(exposicion a sustancias citotoxicas, elevada prevalencia de tlcera
gastroduodenal).

La formacion de calculos de oxalato calcico monohidrato de cavidad
esta claramente relacionada con la presencia de nucleantes
heterogéneos en la orina (materia organica causada por enfermedades
sistétmicas como la hipertension arterial, hiperuricemia, diabetes
mellitus), que asociados a un déficit de inhibidores de la cristalizacién
(fitatos), y al quedar retenidos en cavidades de baja eficacia
urodinamica, inducen el desarrollo del oxalato calcico monohidrato.
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