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RESUMEN (ABSTRACT)

Antecedentes: Nefrolitiasis es la presencia de célculos renales causados por
una disrupcién en el balance de la solubilidad y precipitacion de sales en el
tracto urinario de los rifiones. Sin tratamiento, la nefrolitiasis es una enfermedad
crénica con una recurrencia que varia entre el 30 — 50 % a los 5 afios y mayor
al 50% durante 10 afos creando gastos de hasta 2 billones de dolares en el
mundo. El tratamiento preventivo se basa en dieta y cambios de estilo de vida,
siendo costo-efectivo y seguro. Objetivo: Demostrar la eficacia de terapéutica
en pacientes diagnosticados con nefrolitiasis. Método: Se realiz6 un estudio
observacional, prospectivo, transversal, analitico y explicativo con una muestra
259 pacientes (N=175) correspondieron al sexo masculino y 32.43% (N= 84)
correspondieron al sexo femenino con diagnostico de nefrolitiasis durante enero
2015 — junio 2015 a quienes se les realiz6 asesoria nutricional y controles de
orina recolectada en 24 horas. Resultados: Se encontr6 la eficacia de la
terapéutica empleada se encontré6 niveles menores de calciuria (311.3 *
11.9mg/dia), oxaluria (48.6 + 0.9mg/dia) y uricosuria (578.0 £ 23.8mg/dia).
Conclusiones: Se evidencid mejoria metabolica segun los resultados en el
analisis de orina recogida en 24 horas 3 meses despues de la primera consulta,
por lo cual podemos concluir que la terapeutica empleada es efectiva.

Palabras Claves: nefrolitiasis, litiasis renal, calculo renal, liptotripsia, nutricion

Background: Nephrolithiasis is the presence of kidney stones caused by a
disruption in the balance of solubility and precipitation of salts in the urinary tract
of the kidneys. Without treatment, nephrolithiasis is a chronic disease with a
recurrence ranging between 30-50% at 5 years and greater than 50% for 10
years creating expenses of up to 2 billion dollars worldwide. Preventive
treatment is based on diet and lifestyle changes, being cost-effective and safe.
Objective: To demonstrate the effectiveness of therapy in patients diagnosed
with nephrolithiasis. Method: An observational, prospective, transversal,
analytical and explanatory study with a sample 259 patients (N = 175) were
males and 32.43% (N = 84) were females diagnosed with nephrolithiasis was
conducted during January 2015 - June 2015 who underwent nutritional
counseling and monitoring of urine collected in 24 hours. Results: the
effectiveness of the treatment employed was found lower levels of urinary
calcium (311.3 + 11.9mg / day), oxaluria (48.6 + 0.9mg / day) and uricosuria
(578.0 £ 23.8mg / day) were found. Conclusions: metabolic improvement was
evidenced by the results in the analysis of urine collected in 24 hours 3 months
after the first visit, so we can conclude that the therapy used is effective.

Keywords: nephrolithiasis, kidney stone, liptotripsia ,  nutrition.
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CAPITULO 1

INTRODUCCION

La nefrolitiasis es la presencia de calculos renales causados por una disrupcion
en el balance de la solubilidad y precipitacion de sales en el tracto urinario de

los rifiones. %3

Es considerada una de las enfermedades mas comunes con aproximadamente

750 000 casos por afio en Alemania. >°

CAPITULO 1
INTRODUCCION

La nefrolitiasis es la presencia de calculos renales causados por una disrupcion
en el balance de la solubilidad y precipitacion de sales en el tracto urinario de

los rifiones. %3

Es considerada una de las enfermedades mas comunes con aproximadamente

750 000 casos por afio en Alemania. >°

El incremento de la prevalencia de nefrolitiasis es pandemico. Segun el reciente
analisis de “National Health And Nutrition Examination Survey 2007-2010" se
establecio que la prevalencia de nefrolitiasis en Estados Unidos es de 10.6% en

hombres y 7,1% en mujeres.?*>7

Su incidencia ha incrementado en los ultimos afios con un pico de 20 a 30 afios
en hombres de raza blanca.2,3,4 La nefrolitiasis esta siendo reconocida como
un desorden sistémico que esta asociado con la enfermedad renal cronica e

incrementa el riesgo de enfermedad coronaria aguda, hipertension, Diabetes



1

Mellitus tipo II, obesidad y sindrome metabodlico ** y nivel socioeconémico

alto.°

La nefrolitiasis se origina por concreciones de diferentes sales minerales,
incorporadas en una matriz organica, que se originan en el rifion o en las vias
urinarias superiores. Esta se desarrolla cuando la orina esta “sobresaturada”
con componentes insolubles como el calcio, oxalato y fosfato, resultado de la
deshidratacion o por una predisposicion genética de excretar esos iones por la

orina. Acerca el 5% de la poblacién Americana tiene esta predisposicion.**

Los célculos célcicos corresponden al 75 — 80% de los calculos renales y son
predominantes de oxalato de calcio y en menor proporcidon de fosfato de calcio.
El 20 — 25% corresponde a calculos no célcicos, que corresponden a célculos
de Acido Urico (10%), amonio magnesiano (10%; estruvita) y cistina (1 — 2%).°

La nefrolitiasis es causa de morbilidad urinario debido a la clinica que presenta
la enfermedad; dolor, hematuria o infeccibn que se origina a partir de la

eliminacion de los calculos. 27

La mortalidad de la enfermedad es rara, sin embargo desde el punto de vista de
funcién renal se estima que el 1 — 2% terminan en dialisis como consecuencia

de las complicaciones de la nefrolitiasis.* °

La evaluacion médica de la nefrolitiasis se base principalmente en las
alteraciones metabdlicas y dietéticas que predisponen a la enfermedad. Una
vez identificado estos factores se plantea una terapéutica efectiva y especifica.’

Sin tratamiento meédico, la nefrolitiasis es una enfermedad cronica con una
recurrencia que varia entre el 30 — 50 % a los 5 afios y mayor al 50% durante
10 afios, sin embargo recientes estudios han demostrado una disminucion entre

el 2 — 5% por afio. *3*



La recurrencia en pacientes con calculos célcicos puede ser prevenida con una

dieta general o especifica, y con terapia farmacoldgica. >’

Esta establecido que en pacientes con calculos acido Urico, cistina son
manejados farmacologicamente. En pacientes con calculos calcicos el

tratamiento debe ser dependiendo de la severidad de la enfermedad. > °

Las intervenciones dietéticas han demostrado efectividad en la reduccion de la
formacién de célculos renales. En particular el aumento de la ingesta de
liquidos es considerado como método para la disminucion de la recurrencia de

célicos renales por nefrolitiasis. 8

Sin embargo no todos los liquidos son beneficiosos, se ha demostrado que
bebidas como las sodas aumenta el riesgo de calculos renales, y otros como el

té, café, estan asociados con la disminucién del riesgo de los céalculos renales.’

La intervencion uroldgica se requiere en un 20% de los pacientes con caélicos
renales y se estima una que el gasto en nefrolitiasis excede los 5 billones
anuales ademas hay un costo adicional que esta dado por la pérdida de horas
laborales de los pacientes, por lo tanto se considera un problema econémico y

social de relevancia. "8

Varios estudios han demostrado que la dieta es importante en la formacion de
nefrolitiasis, en especial la dieta de paises iindustrializados (alta en sodio,
proteina animal, bebidas con asucar y fructose) producen hipercalciuria,
hiperuricosuria, hipocitraturia, pH urinario acido, todo esto favoreciendo a la

formacion de los calculos. ** °



CAPITULO 2
EPIDEMIOLOGIA

La prevalencia de nefrolitiasis en los Estados Unidos se ha duplicado durante
las Ultimas tres décadas. Este incremento también se ha notado en varios

paises europeos y al noreste de Asia.’?

Se observan diferencias raciales y étnicas en nefrolitiasis, con mayor
prevalencia en hombres caucasicos y con menor prevalencia en mujeres
jovenes afroamericanas, teniendo una prevalencia intermedia en asiaticos e

hispanos.*®

La nefrolitiasis posee mayor incidencia en hombres caucasicos, aumentando
después de los 20 afios, siendo mayor entre los 40 y 60 afios de edad

(aproximadamente 3 por cada 1000 al afio), para luego descender.™ %>

En mujeres la mayor incidencia se encuentra a finales de la segunda década de
vida, descendiendo a los 50 afios, para mantenerse relativamente constante.l

El riesgo en mujeres es directamente proporcional al perimetro abdominal. *®

Aproximadamente el 50% de las personas que han presentado calculos tienen
a recurrir dentro de los 10 afios subsecuentes, sin embargo esto varia

dependiendo del tipo de calculo renal.??

Los célculos empiezan a desarrollarse en la lera a 4ta década de la vida y

tienen a ser grandes y bilaterales.?

Taylor et al. demostro correlacion entre peso corporal y calciuria. Ramey SL et
al. y Ramey SL et al. reportaron a la diabetes mellitus tipo 2 como un factor de

riesgo independiente de nefrolitiasis. °



Daudon et al. mostré predominancia de calculos de oxalato de calcio y &cido
arico en hombres, mientras que en mujeres predominaron célculos de estruvita

y fosfato de calcio. °

CAPITULO 3

METODOLOGIA

Se realizé un estudio observacional, prospectivo, transversal, analitico y
explicativo con una muestra 259 pacientes con diagnéstico de nefrolitiasis que
fueron atendidos en el servicio de Urologia del Hospital Docente de la Policia
Nacional de Guayaquil. El tipo de muestreo fue probabilistico, aleatorio

sistematico.

Los criterios de inclusion fueron:
o Edad comprendida entre 18 afios hasta 80 afios.

o Pacientes con diagnostico de nefrolitiasis.

Se excluyeron a todos los pacientes menores a 18 afios, o mayores a 80 afios y

mujeres embarazadas o que estén en periodo de lactancia.

El Objetivo General del estudio fue demostrar la eficacia de terapéutica en
pacientes diagnosticados con nefrolitiasis que acuden a consulta externa del
servicio de urologia del Hospital Docente de la Policia Nacional Guayaquil 2 en

el periodo comprendido entre el 1ro de enero y el 30 de junio del afio 2015.

Objetivos especificos
1. Determinar la prevalencia de nefrolitiasis en los pacientes que acuden a
la consulta externa del servicio de urologia.
2. Categorizar el grupo de edad mas frecuente pacientes con nefrolitiasis
gue acuden a la consulta externa del servicio de urologia.
3. Identificar la recurrencia de nefrolitiasis en pacientes que acuden a la

consulta externa del servicio de urologia.
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4. Comparar los resultados obtenidos entre la consulta de inicio y la
consulta de control en pacientes que acuden a la consulta externa del
servicio de urologia.

5. Demostrar la mejoria en la calidad de vida en pacientes que acuden a la

consulta externa del servicio de urologia.

Se recolect6 datos a través de la revision de historias clinicas y examenes de
laboratorio a todos los pacientes que acudan a la Consulta Externa del Servicio
de Urologia del Hospital Docente de la Policia Nacional de Guayaquil, donde se
proporciond asesoria nutricional generalizada (Tabla 1) tras la implementacion
de las medidas dietético higiénicas se valoraron las diferencias analiticas de
laboratorio pre y post tratamiento. Fueron utilizados para el analisis los
siguientes datos recogidos de la historia clinica: edad, sexo, Nefrolitiasis,
comorbilidades, indice de masa corporal (IMC), manifestaciones clinicas, nivel

socioeconémico, calciuria, oxaluria, uricosuria, tratamiento médico.
La tabulacion de datos obtenidos, la elaboracién de tablas y gréficos se realizé

con ayuda de los programas Microsoft Excel 2010 y SPSS v22.0.

Método estadistico: Se emplearon las siguientes herramientas, para medir
variables cuantitativas: la prueba t-Student y varias férmulas en hoja de célculo
Excel (MIN, MAX, Average, Frecuency). Para variables cualitativas: promedio y

desviacion estandar.

CAPITULO 4
FISIOPATOLOGIA

La patogénesis de la nefrolitiasis es multifactorial que incluye alteraciones en

mecanismos fisicos, quimicos y biol6gicos que son los responsables de la



solubilidad urinaria.* La formacién de los célculos de calcio (la fraccion mas

comun) es compleja y sorprendentemente no esta completamente entendida. °

Los cristales empiezan a formarse cuando la concentracion de sal excede
cuatro veces mas sobre su valor normal y la enucleacion empieza cuando la
concentracion es de siete a once veces mayor en la orina. Los niveles de
sobresaturacién urinaria de los diferentes solutos determinan el tipo especifico
del litio.**

Un déficit en los inhibidores de la cristalizacion como el citrato y magnesio

juegan un papel importante en la formacién de calculos renales.* *2

TIPOS DE CALCULOS RENALES

Aproximadamente el 70 - 80% de célculos renales son compuestos de oxalato
de calcio y fosfato de calcio. Del resto el 10% estan compuestos por estruvita,
10% de acido urico, y menos del 1% compuestos por cistina o relacionado a

drogas.?
CALCULOS CALCICOS

Aproximadamente el 80% de los calculos renales de calcio son de Oxalato de

Calcio y 15% de Fosfato de Calcio y Urato de Calcio.»*®

Los mecanismos fisiopatologicos para la formacion de calculos renales son
diversos, incluyen bajo volumen urinario, hipercalciuria, hiperuricosuria,
hipercitraturia, hiperoxaluria y alteraciones en el pH urinario.1,2 El citrato en
formas urinarias disuelve el calcio urinario, si la concentracion de citrato urinario

es baja esto va a promover la formacién de célculos de oxalato de calcio.?

Los estudios experimentales indican que la nucleacion de cristales puede ser
promovida en la orina por fragmentos de la membrana celular, que son

liberados desde la destruccion de las células del tabulo proximal. Esta



degradacion celular parece ser iniciada por la peroxidacion lipidica, causada por
la produccion de radicales libre, seguida de crecimiento de cristales y en
consecuencia la obstrucciéon de la nefrona. En contraste, la sobresaturacion con
Fosfato de Calcio ocurre en el asa de Henle o en el tubulo distal, asociados a

una cicatriz intersticial.'

CALCULOS NO CALCICOS
Acido Urico

Las causas etioldgicas de los calculos de acido arico son genética, adquirida o
combinacion de ambas. Sin embargo actualmente el sindrome metabdlico ha
sido unas de las causas mas prevalente en la formacion de célculos de acido
arico. 12

Estos célculos suelen desarrollarse en pacientes con hiperuricosuria.
Aproximadamente el 15 — 20% de los pacientes con calculos de acido Urico

tienen antecedente patoldgico de gota.? **

Los mecanismos fisiopatolégicos subyacentes responsables de la nefrolitiasis
por &cido arico son: 1) bajo volumen urinario, 2) hiperuricosuria y 3) acido Urico

excesivo (pH urinario < 5.5).*°

Incremento de produccién de acido enddégeno ha sido observado en pacientes
con nefrolitiasis por acido Urico y pacientes diabéticos no formadores de

calculos.> "8

Varias mutaciones monogénicas estan asociadas a hiperuricosuria, gota, falla

renal y nefrolitiasis.™ > *

Célculos de cistina

Estos calculos tienen a formarse en pacientes con cistiunuria, que es un

desorden autosomico recesivo que afecta a 1 paciente por 15 000 casos en
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Estados unidos, y corresponden al 1% de los pacientes con nefrolitiasis y ocurre

en la misma proporcién en mujeres y hombres. %3

En la cisteinuria, la nefrolitiasis es la Unica manifestacion clinica y esta se da
por un fallo en el transporte anormal renal que tienden a excretar cistina en

grandes cantidades.*?

La cistina se precipita s6lo en pacientes con cistinuria homocigética, y el riesgo
de formacion de calculos de cistina se produce a concentraciones de cistina >
2,5-3 mmol / L o al producto de actividad i6nica de > 1,3 ¥ 10-20 (mol / L) 3. El
producto de la actividad i6nica de la cistina puede obtenerse a partir de

informacién sobre la concentracién de cistina y el pH urinario.”

El diagnostico se lo realiza por la presencia de cristales hexagonales en orina.>®

Célculos estruvitas

Los calculos estruvitas también se los conoce como “calculos triple fosfato”
estan relacionados a infecciones del tracto urinario superior por bacterias
productoras de ureasas (Klebsiella, Proteus). Las ureasas bacteriaas elevan

amonio, carbonato y pH urinario disminuyendo la solubilidad del fosfato.*?

En este contexto la unién de fosfato, con amonio, magnesio y carbonata forman
calculos compuestos fosfato amonio y magnesio “estruvita” y apatita carbonato

de calcio.?®

A la microscopia se observan los tipicos cristales de estruvita (forma de ataud

con tapa).’



CAPITULO 5
FACTORES DE RIESGOS
HIPERCALCIURIA

Se define hipercalciuria a la excrecion urinaria de mas de 250 mg de calcio/24
horas en mujeres y 300 mg/24 horas en hombres.4 Es la condicion con mayor
prevalencia en pacientes formadores en de célculos renales de calcio. Esté

presente en el 30-60% de adultos con nefrolitiasis.>**’

Inicialmente se describié una relacién entre hipercalciuria y nefrolitiasis en 1939
por Flocks. Albright y Henneman usaron el término “hipercalciuria idiopatica” en
1958.%°

Son numerosos los mecanismos fisiopatologicos de hipercalciuria y podrian
incluir un incremento de la absorcion intestinal de calcio, disminucion en la
reabsorcion de calcio renal y aumento de resorcion 6ésea; siendo la
hiperabsorcion de calcio intestinal la mas comun. Sin embargo, todas las
alteraciones pueden coexistir en un solo paciente, provocando disminucion en

la densidad 6sea y mayor riesgo de fracturas.’ %3

La hipercalciuria es un desorden heterogéneo en el cual la hiperabsorcion
intestinal de calcio puede ser dependiente o independiente de 1.25
dihidroxivitamina D (1,25(0OH)2D). Clasicamente se clasifica la hipercalciuria en
dos grupos. La variante mas severa de la enfermedad esta caracterizada por
normocalcemia, hipercalciuria, hiperabsorcion intestinal de calcio y PTH sérico
normal o suprimido y/o cAMP urinario. Sin embargo una variante menos severa
comparte las mismas caracteristicas bioquimicas pero se reduce la

hipercalciuria con restriccién de calcio en la dieta (400 mg/d).> %317
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La hipercalciuria por lo general ocurre en enfermedades asociadas con
hipercalcemia como hiperparatoidismo primario, malignidades, sarcoidosis, y

exceso de vitamina D.?3

El prototipo mas comun de hipercalciuria por resorcion en el hiperparatiroidismo
primario, sin embargo, debido a que el diagnostico de hiperparatiroidismo
primario es temprano la prevalencia de nefrolitiasis en esta condicion es

aproximadamente 2-8% actualmente. 3

La hipercalciuria por fuga renal es una variedad secundaria y poco comun de la
hipercalciuria en la cual existe un defecto en la reabsorcién renal de calcio, el
mismo esta acompafiado de incremento de PTH, calcitriol y aumento de

absorcién intestinal de calcio.** '

HIPERURICOSURIA

La hiperuricosuria ocurre debido a una enfermedad intestinal inflamatoria
(hiperoxaluria entérica) y por desérdenes genéticos en el metabolismo del

oxalato (hiperoxaluria primaria).?

La hiperuricosuria como una normalidad aislada es detectada en el 10% - 15%
de los pacientes formadores de célculos de calcio, sin embargo, en
combinacion con otras alteraciones metabdlicas puede estar presente hasta en

el 40% de la poblacién.**

Aproximadamente en un tercio de los pacientes, prevalece la sobreproduccion
de &cido urico endogeno, en quienes la restriccion dietética no altera

significativamente el &cido urico." ®

El mecanismo fisiopatoldgico de la hiperuricosuria es atribuido a una dieta alta
en purinas. La base fisicoquimica involucrada en este proceso no ha podido ser

establecida, a pesar de que un estudio ha determinado que la sobresaturacion

11



urinaria con urato monosédico coloidal induce la cristalizacion de oxalato de

calcio.'®

La formacion de célculos de urato puede ser prevenida alcalinizando la orina

con un pH de 6.0, **1°

HIPOCITRATURIA

Se define hipocitraturia a una excrecion urinaria menor a 320 mg/dia que se

encuentra en el 20-60% de la poblacién con nefrolitiasis.* 3

El citrato es un inhibidor endégeno de la formacién de célculos de calcio, la
base fisicoquimica por la cual el citrato inhibe la formacién de célculos de calcio
es la formacion de complejos solubles y la disminucion de la saturacion de la
orina, adicionalmente es un inhibidor directo de la cristalizacion del oxalato de

calcio. b® 1

Hipocitraturia cominmente ocurre en acidosis metabdlica o alteracién en la
reabsorcion de citrato en el tabulo proximal renal.1, 2, 11 Lo cual se puede
atribuir a acidosis tubular distal renal, inhibidores de la anhidrasa carbonica,
tratamiento con tiazidas con hipokalemia, aldosteronismo primario, alto

consumo de proteinas, excesivo consumo de sal.> **

Es comdn que la hipocitraturia este asociada a la hipercalciuria. En diferentes
estudios se ha descrito que la prevalencia de hipocitraturia varia entre el 19 y
63%. '

HIPEROXALURIA

Se encuentra hiperoxaluria en el 10-50% de los pacientes formadores de

calculos.t> %7
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Los mecanismos de la hiperoxaluria se pueden dividir en: 1) sobreproduccion
de oxalato por un error metabdlico congénito, 2) incremento en la ingesta y 3)

incremento en la absorcién intestinal de oxalato.?

La hiperoxaluria es el factor de riesgo mas importante para la formacion de
calculos de oxalato de calcio. Se ha reportado que el oxalato consumido en

dieta no atribuye mas del 10-20% del oxalato excretado.’

En condiciones normales, la absorcion de oxalato se produce en el intestino
delgado, y en cierta cantidad en el colon. Durante la hiperoxaluria entérica -
trastorno caracterizado por desérdenes malabsortivos que incluye diarrea
cronica, enfermedad inflamatoria del intestino, se produce un incremento de la
permeabilidad al oxalato produciendo el aumento de su concentracién en el
intestino resultando en un exceso de excrecidon de oxalato por medio de la
orina.1,2 Kwak C et al. y Troxel SA et al. mostraron oxaluria significativamente
menor en pacientes formadores de calculos que dieron positivo a Oxalobacter
formigenes —una bacteria anaerobia que habita en el colon que depende
exclusivamente del oxalato como fuente de energia- en comparacion a
pacientes formadores de calculos sin esta bacteria. Este dato sugiere que la O.

formigenes es un factor protector contra la hiperoxaluria.’

El consumo de café y té incrementa el oxalato pero este efecto se puede

contrarrestar con el consumo de leche. *
ALTERACIONES EN EL PH

La orina altamente acida (pH <5.5) y orina altamente alcalina (pH= 6.7)

predispone a los pacientes a la nefrolitiasis.**

Con pH acido la orina se sobresaturada de acido Urico no disociado que

favorece a la cristalizacion de oxalato de calcio.®
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Orina con pH significativamente alcalino incremente la cantidad del fosfato
monohidrogeno el cual en combinacion con calcio se transforma a brushita
termodinamicamente inestable para finalmente convertirse en hidroxiapatita

(fosfato de calcio).?
BASES GENETICAS

Los pacientes con familiares de primer grado con antecedentes de nefrolitiasis

tienen 2.5 veces mas probabilidades de riesgo de padecer la enfermedad.*

Un reciente estudio demostro un incremento de la incidencia de nefrolitiasis en
gemelos monocigotos (56%). Sin embargo, dado a la complejidad de la
hipercalciuria idiopatica, muchos genes han sido propuestos como candidatos
para nefrolitiasis, recientemente se ha descubierto polimorfismos en el gen
ADCY10 del cromosoma 1g23.4-1g24.**

En una larga poblacion de Paises Bajos e Islandia, se observé polimorfismos en
la secuencia CLDN14. Otro estudio ha sugerido una asociacion entre
polimorfismo de gen sensor de receptores de calcio (CASR) y nefrolitiasis

recurrente.’

A pesar de la base genética, la nefrolitiasis puede ser modificada por factores
ambientales siendo los factores nutricionales los mas importantes siendo
capaces de modular los efectos litbgenos genéticos por un mecanismo llamado

“epigenetica”. *°

CLINICA

Se puede establecer dos formas de presentacion clinica que son los céalculos
renales no obstructivos que producen hematuria y los céalculos renales que
causan dolor intenso, usualmente acompafiado con nauseas, vOmitos y

hematuria.?®
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El tipo de dolor va a depender de la ubicacion; los célculos situados en el uréter
superior refieren dolor en flancos que se irradian a abdomen superior; cuando el
calculo se situa en el uréter inferior el dolor se puede irradiar hacia el testiculo
ipsilateral en los hombres y al labio en las mujeres; si el calculo se sitia en la

unién ureterovesical, los sintomas podrian ser frecuencia y urgencia urinaria.?

CAPITULO 6
DIAGNOSTICO
Evaluacion nutricional y médica

La evaluacion inicial se basa en una historia clinica exhaustiva la cual debe
incluir antecedentes personales de calculos renales, la composicion de los
mismos si lo conoce, historia dietética que incluya la cantidad de ingesta de

liquidos, habitos, antecedentes patolégicos familiares.* >

La historia médica deberia enfocarse en la identificacion de factores de riesgo y
enfermedades que incremente el riesgo de calculos renales como hipercalciuria,

gota, desordenes gastrointestinales malabsortivos y diarrea crénica.? > 2 ¢

Se debera realizar una valoracion metabdlica del paciente, que deberia incluir
examenes de sangre (sodio, potasio, cloro, bicarbonato, creatinina, calcio,
albumina, urato, fosforo) y un uroanalisis (pH urinario). ** ** ® En pacientes con
calcio sérico alto en combinacién de célculos calcicos se requiere investigar

niveles de paratohormona. *
Interpretacion de examenes bioquimicos y sedimento de orina

En los exdmenes de sangre se pueden observar leucocitosis que se relaciona a
una respuesta inflamatoria o infeccion. La creatinina sérica se eleva por lo
general en pacientes con deplecion de volumen o en obstruccion bilateral, o en

obstruccién unilateral en pacientes mono renos.*
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En el uroandlisis se observa células de glébulos rojos, globulos blancos, y
ocasionalmente cristales. En la orina de 24 horas se evalla la cantidad de

calcio, oxalato, acido Grico, pH, volumen, creatinina, citrato.? > ©

Los valores normales de calcio en orina son de <250mg/d en hombres y <200
mg/d en mujeres. Altos niveles de calcio en orina puede deberse a
hipercalciuria idiopética, o a dieta elevada en sodio o proteinas. Bajos niveles
de calcio pueden deberse a mal absorcion o una enfermedades del tejido

oseo?®

Los valores normales de oxalato es de 20 — 40 mg/d. altos niveles de oxalato se
deben por dietas alta en oxalato, incremento de la produccién enddgena, alto

consumo de vitamina C, sindrome de intestino irritable.? ®

Los valores normales de citrato son de >450 mg/dia en hombres y >550 mg/dia
en mujeres. Dietas altas en proteina animal y la acidosis tubular pueden
incrementar la produccién de acido afectando el pH urinario haciendo que los

niveles de citrato disminuyan.?

Una obstruccion uretral completa e infecciones del tracto urinario superior son
indicaciones para remover los calculos por liptotripsia extracorpGrea por ondas

de choque (LEOC) o cirugia.? 3

Ya que la exploracion fisica y los estudios de laboratorio no son especificos,
realizar estudios de imagenes es necesario para realizar el diagndstico
definitivo. Una evaluacion inicial incluye obtener una tomografia computada
(TC), en donde se puede visualizar claramente la localizacion y el tamafio de

los calculos.?*°

Se recomienda que los pacientes repitan los examenes de laboratorio entre 6 a

8 semanas posterior al tratamiento para confirmar que esté haciendo efecto. *2
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TRATAMIENTO
DIETA

El consejo nutricional es una estrategia costo-efectivo y segura para prevenir
prevalencia y recurrencia de nefrolitiasis. Es importante anotar que para obtener
mejores resultados, las recomendaciones dietéticas deberian ir acordes a las

caracteristicas del andlisis de orina recogida en 24 horas. **

Varias manipulaciones dietéticas se han utilizado para eliminar anormalidades
en la composicién urinaria o para aumentar la solubilidad del oxalato de calcio y
fosfato de calcio. Aunque el consumo de proteina animal explica varias
anomalias en la composicién urinaria, no hay estudios en los que una dieta
restringida en proteinas ha producido efectos convincentes sobre la tasa de
formacion de célculos. A pesar de eso, se recomienda una reduccion de la

ingesta de proteinas de origen animal asociado a un alto consumo de liquidos.>
10, 17

Es importante destacar que los consejos para la restriccion de la ingesta de
calcio no se deberian dar a los formadores de calculos de calcio a menos que
se haya demostrado que tienen una ingesta excesiva de calcio. La ingesta
diaria de calcio debe ser 800-1000 mg para mantener un equilibrio positivo de
calcio. Una ingesta reducida de calcio conduce a un aumento de la absorcion

intestinal de oxalato.” 1%

La excesiva absorcion intestinal de oxalato en pacientes con hiperoxaluria
entérica puede ser tratada con una ingesta baja de productos con oxalato o

dieta baja en grasas.> %

Se ha demostrado que la ingesta normal de calcio, baja proteina animal y baja
ingesta de sodio combinado con alta ingesta de liquidos tiene mejor efecto que
la dieta baja en calcio. °
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En el 2010, Taylor et al. encontré que la dieta DASH estaba asociada a un
incremento de la citraturia independientemente de la cantidad de liquidos,

reportaron que el alto consumo de frutas y verduras incrementa el pH urinario.**
14

Hay recomendaciones en las cuales se sugiere la ingesta reducida de sal
(<2300mg/dia), proteina animal en no mas de 2 comidas al dia (6 a 8 onzas al
dia), ingesta moderada de calcio (1200mg/dia), consumo moderado de
alimentos ricos en oxalato (espinaca, frutillas, nueces, trigo, cocoa, chocolate
oscuro), vitamina C menos a 1000mg/dia y el incremento de jugos altos en
citratos (limon, naranja). Pacientes con célculos de urato se beneficiarian con la
misma dieta aumentando la ingesta de liquidos y disminuyendo las proteinas

animales. *?

Hay indicios de que la fructosa pueda alterar la calciuria como lo hace la
glucosa.16 J. Knight et al. realiz6 un estudio en el cual mostro que la fructosa

no altera el andlisis de orina, pero recomienda mas estudios al respecto. *°
INGESTA DE LIQUIDOS

La ingesta de liquidos es un componente esencial en el tratamiento y que debe
ser ajustado si la excreta urinaria es mayor de 2.5L/dia.2,3 El consumo de
menos de 1.5L/dia en comparacion del consumo de 2.5L/dia aumenta hasta el

50% la prevalencia de nefrolitiasis. 1% *2

El efecto Gtil de dilucién urinaria siempre se ha considerado uno de los pilares

fundamentales en el tratamiento de pacientes formadores de célculos.”

Sin embargo no todos los liquidos tienen los mismos beneficios, las bebidas
gaseosas (soda, cola) por ejemplo aumentan el riesgo de nefrolitiasis, en

comparacion con el té o café que reducen los riesgos.®
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En tres estudios realizados: “Professionals Follow-Up Study” (HPFS) y el
“‘Nurses' Health Studies” (NHS) | y Il. En estos estudios se demostréo que
quienes consumen una o0 mas porciones de bebidas gaseosas al dia tenian
entre el 23 y 33% mas riesgo de nefrolitiasis. 8 El jugo de toronja, manzana y
frutilla en comparacién a otras frutas pueden tener efecto litbgeno. 11 Entre las
recomendaciones que se da en ingesta de liquidos es la reduccion en bebidas

sin alcohol como las mencionadas anteriormente. *

Hay evidencia que el agua oligomineral (15mg calcio/lt) comparada con el agua
normal de grifo (55 — 130mg calcio/lt) disminuye la reincidencia en célculos

célcicos. 1°
TIAZIDAS

Las diuréticos tiazidicos (hidroclorotiazida, Clortalidona, o Indapamida)
aumentan los niveles plasméticos de calcio mediante la absorcion del mismo a
nivel del tubulo proximal reduciendo su eliminacién por la orina hasta un 50% de

los casos.? > °

En un reciente estudio aleatorizado, se demostré que las tiazidas en
combinacion con el magnesio fue mas eficaz que cuando las tiazidas se les dio
a solas. El tratamiento a largo plazo con tiazidas y sustitucion insuficiente con el

potasio podria dar lugar a hipopotasemia y un hipocitraturia concomitante.®
Para optimizar su efecto se recomienda una dieta baja en sodio (<3grs al dia).*

Los pacientes con hipercalciuria refractaria a tratamiento dietético se ven
beneficiados con el uso de tiazidas. Entre los efectos secundarios podemos
encontrar fatiga, disfuncién eréctil, intolerancia a la glucosa, hipocalemia,

hiperuricosuria y dislipidemia. *
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MAGNESIO

El magnesio es un inhibidor del crecimiento fosfato de calcio que modifica la
conversion de las diferentes fases de la formacion del cristal. A largo plazo
tratamiento tiazidico puede causar hipomagnesemia y hipomagnesuria, y los

suplementos de magnesio podrian por lo tanto ser de valor.®
ALOPURINOL

Informes muestran que hay una aparente relacion entre la hiperuricosuria y la
formacion de célculos de calcio conducido al uso de alopurinol como un medio
por que el que podria reducirse la formacion del calculo CaOx. Los resultados
obtenidos con el alopurinol son conflictivos y es posible que el efecto se deba
esperar solo cuando la concentracion urinaria de urato sea alta. Una posibilidad
gue debe considerarse en pacientes tratados con alopurinol es el efecto que
podria tener como un antioxidante en la nefrona, por lo tanto contrarrestar el
efecto negativo del radical libre. Sin embargo, sélo hay estudios experimentales

que den apoyo de tal efecto.’

En pacientes con célculos de urato con historia de gota o de hiperuricosuria
refractaria al tratamiento dietético se van a ver beneficiados con el tratamiento
con alopurinol. Entre los efectos adversos méas comunes se encuentran

alteraciones de enzimas hepéticas y rash. *
TRATAMIENTO QUIRURGICO

La Liptotripsia extracorpérea por ondas de choque (LEOC) es un proceso no
quirurgico el cual usa ondas de choque para fragmentar el calculo en pequeias

pedazos los cuales puedan pasar por el uréter.?

Ureteroscopia flexible es un proceso invasivo que tiene mayor probabilidades

gue en un solo procedimiento se pueda eliminar el calculo. Sin embargo tiene
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una tasa elevada de complicaciones como dafio ureteral a pesar de esto es una

técnica ampliamente utilizada.?

Nefrolitotomia percutanea es una técnica invasiva utilizada en calculos mas
grandes que no pueden ser removidos por citoscopia. Es raro que un paciente

requiera uretorolitomia abierta o nefrolitotomia. 2

CAPITULO 7
RESULTADOS

Se analiz6 un total de 630 (tabla 2) pacientes, de los cuales el 41.11% (N= 259)
correspondieron al diagnostico de nefrolitiasis y el 58.88% (N= 371)
correspondieron a otros diagnésticos urolégicos como hiperplasia prostatica

benigna, fimosis, incontinencia urinaria y otros (grafico 1).

Se incluy6 en total 259 pacientes en el estudio de los cuales el 67.56 %
(N=175) correspondieron al sexo masculino y 32.43% (N= 84) correspondieron

al sexo femenino (grafico 2).

El promedio de edad de los pacientes fue de 26 afios + 16.1 (tabla 1). Los
pacientes fueron distribuidos en tres grupos segun la edad, en menores o igual
a 30 afos, de 31-59 afios y mayores o igual a 60 afios, encontrandose una
prevalencia del 22.77% (N= 59) en el primer grupo, una prevalencia de 58.68%
(N= 152) en pacientes con un intervalo de edad de 31-59 afios y se encontr6

gue el 18.53% (N= 48) fueron los mayores o igual a 60 afos (grafico 3).

Se encontré que el 23.16% (N= 60) de pacientes presentaron antecedentes
personales de litiasis renal, y el 76.83% (N= 199) de los pacientes que no lo
presentaron. Se defini6 que el 67.95% (N= 176) pacientes presentaron
antecedentes familiares de litiasis renal mientras que el 32.05% (N= 83) de los

pacientes no lo presentaron (tabla 3).
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Se evaluo el indice de Masa Corporal encontrandose un IMC Bajo en el 1.15 %
(N=3), Normal en el 3.86 % (N=10), Sobrepeso en el 27.79% (N= 72), Obesidad
Grado | en el 48.26 % (N= 125), y Obesidad Grado Il en el 18.14% (N= 47)
(grafico 4).

Al determinar las comorbilidades que presentaron los pacientes se encontré que
en el 24.71% (N= 64) de los pacientes presentaron Hipertension Arterial, el
6.17% (N= 16) presentaron Diabetes Mellitus tipo 2, el 3.08% (N= 8)
Enfermedad Renal Cronica, y el 1.93% (N= 5) presentaron artrosis (grafico 5).

Las manifestaciones clinicas encontradas en las historias clinicas de los
pacientes fueron: Dolor lumbar en el 72.97% (N= 189), dolor en el hipogastrio
39.76% (N= 103), disuria en el 22.00% (N= 57), polaquiuria en el 20.46% (N=
53), hematuria en el 11.19% (N= 29) y en el 16.21 % (N= 42) fueron
asintoméaticos y se encontro litiasis renal al realizarse un estudio radiolégico o

ecografico por otra patologia (grafico 6).

El nivel socioeconémico de los pacientes incluidos es alto en el 37.43% (N= 96),
medio en el 57.14 % (N= 148) y bajo en el 5.79% (N= 15) (grafico 7).

Se evalu6 el tratamiento recibido determinadose que el 69.88% (N= 181)
recibieron tratamiento farmacolégico con Rowatinex, Tamsulosina y
Analgésicos, el 20.07% (N= 52) recibieron litotripcia extracorpérea y el 10.03%
(N= 26) fueron intervenidos (grafico 8).

La alteracion metabolica mas frecuente fue hipercalciuria (N= 208) (80.31%)
gue puede ser hipercalciuria sola (N= 116) (44.79%) o asociada a otras
alteraciones metabdlicas siendo la mas frecuente la hiperuricosuria (N= 92)
(35.52%), hiperuricosuria sola (N= 40) (35.52%) e hiperoxaluria (N= 11) (4.25%)
(grafico 9).
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El promedio de calciuria en el primer examen fue de 328.1mg y a los 3 meses
de tratamiento médico no especifico junto con asesoria nutricional el resultado
promedio fue 311.3mg = 11,9 (P= 0,0012). Oxaluria promedio fue 49,9mg a
primera consulta y 48,6mg + 0,9 a los 3 meses (P= 0,0007) y uricosuria
promedio 611,7mg a primera consulta y 578,0mg + 23,8 en tres meses (P=
0,0017) (tabla 4).

DISCUSION

La nefrolitiasis es una enfermedad de alta recurrencia en pacientes con
alteraciones metabdlicas, sin el tratamiento adecuado puede llegar hasta el
50% en 5-6 afos.3, 4 El tratamiento médico adecuado disminuye la tasa de
ingresos y es costo-efectivo ya que se evitan cirugias y las posibles

complicaciones de las mismas. *'°

En el estudio se ha encontrado que existié6 mayor prevalencia de litiasis renal en
el sexo masculino que en el femenino, tal como se encuentra en la literatura, sin
embargo hay que considerar que la relacion no es estadisticamente

significativa.#3%>

Al determinar la edad de los pacientes se encontré una mayor prevalencia de la
enfermedad entre los 39 y 60 afios, como es conocido es mayor la prevalencia
de esta enfermedad después de los 20 afios llegando a un pico entre 40 a 60

afios, concordando con nuestro estudio.>?>®

Los pacientes presentaron mayor prevalencia de antecedentes patolégicos
familiares que en los antecedentes patoldgicos personales, lo cual nos deja

constancia de que la enfermedad contiene un alto grado de base hereditaria.®

Se mostré que los pacientes con Sobrepeso y Obesidad Grado I-Il, tenian una
mayor prevalencia de Nefrolitiasis en contraste con un IMC normal (N= 10) o

bajo peso (N= 3) que soélo correspondié al 5.01% de la poblacién total,
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encontrandose una relacion directamente proporcional y significativa entre el

indice de masa corporal y la litiasis renal.****®

Al evaluar las comorbilidades se encontré6 una mayor prevalencia de
hipertension arterial en los pacientes incluidos, seguida de Diabetes Mellitus
tipo 2 en quienes se encontré6 mayor prevalencia de hiperuricemia (12/16) dado
a la fisiopatologia de la DM-2 en la cual la resistencia a la insulina y el aumento
de la glicemia provocan alteraciones de amonio renal, acidificando la orina, baja

de citrato e hipercalciuria.>#%1°

Dentro de las manifestaciones clinicas se reportd en primer lugar el dolor
lumbar, seguido de dolor en hipogastrio, disuria, polaquiuria, hematuria y un
porcentaje menor los pacientes se encontraron asintomaticos, hallandose la
litiasis renal por la realizacibn de una radiografia simple de abdomen o

ecografia abdominal por otra causa.>%%’

En el presente estudio se encontré una mayor prevalencia de pacientes con
litiasis renal con un nivel socioeconémico medio-alto, lo cual podria
considerarse que la mayor disponibilidad financiera conlleva frecuencia superior
de dietas ricas en proteinas animales y lacteos, lo que conduce a una mayor
presencia urinaria de oxalato, urato y calcio por lo que se incrementa el riesgo

litogeno.*°

No tenemos forma de saber si los pacientes siguieron el consejo nutricional
estrictamente. Hay pacientes en quienes los valores en 3 meses fueron

superiores a los de la primera consulta, pero son resultados significativos.

Frank M. et al. demostré que el consumo de agua de por menos 2.5 litros al dia
disminuye la saturacion de la orina, en consecuencia descendiendo la
recurrencia. Dentro de la ingesta de liquidos, es posible que el jugo de naranja
mejore la saturacion de la orina e incremente la cantidad de citrato, pero vale

decir que este beneficio no se da con jugos de otras frutas o gaseosas. " 18 1°
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El bajo volumen urinario es un factor de riesgo litbgeno, demostrado por
estudios de cohorte con pacientes que ingerian menos de 1.5 litros de liquidos
al dia. Estos pacientes tuvieron hasta un 50% de recurrencia de nefrolitiasis

comparada con quienes tomaban més de 2.5 litros de liquidos al dia. 1" 819

Borghi L. et al. realiz6 un estudio en hombres con hipercalciuria en donde se
pudo disminuir la recurrencia de célculos célcicos mientras estos pacientes
mantenian consumo normal de calcio (1200mg/dia) pero menor consumo de
sodio y proteinas animales, lo cual sustenta la hipotesis de que el tratamiento

nutricional es importante.*® *°

Es importante el control de la cantidad de oxalato ingerido para disminuir la
recurrencia de estos célculos, controlando el consumo de alimentos ricos en
oxalato como espinaca, nueces, chocolate, trigo, asi también altas dosis de

vitamina C. 11819

Con respecto al consumo de proteinas animales, los resultados son conflictivos
en varios estudios. Estudios las consideran factores de riesgo litbgeno por
incrementar la calciuria y la uricosuria, disminuyendo el pH urinario y la

citraturia. Se sugiere que también pueden incrementar la oxaluria. *® *°

Hiatt RA et al. demostré mayor recurrencia en quienes ingerian baja cantidad de
proteina animal y alta cantidad de fibra vegetal; pero este estudio tuvo varias
limitaciones: i) el grupo control consumié mayor cantidad de liquidos, ii) el
cumplimiento de la dieta baja en proteinas fue por debajo de las
recomendaciones, Yy iii) hubo diferencias entre el consumo de calcio y de fibra

entre ambos grupos, las cuales tienen influencia sobre la formacion de calculos.
18, 19

El papel de los carbohidratos es interesante. Thom JA et al. realizé una
comparacion entre dietas bajas (220gr), moderadas (450qgr) y altas (600gr) en

carbohidratos sin variacion en las proteinas, grasas y calcio. Esta comparacion
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mostré que la calciuria se incrementaba en proporcién a la ingesta de
carbohidratos. En su estudio, Raskin P et al. pudo demostrar que el correcto
control metabdlico con insulina en pacientes diabéticos disminuye

considerablemente la calciuria. & *°

A pesar de estos resultados, no se realizaron mas estudios sobre la relacion de
los carbohidratos con la nefrolitiasis. El interés ha sido dirigido hacia la relacion
entre el sindrome metabdlico, 13 diabetes mellitus tipo 2, resistencia a la
insulina y nefrolitiasis por acido Urico. La asociacion entre el IMC y el riesgo de
nefrolitiasis fue descrita por primera vez en 1998 por Taylor EN et al. y ha sido
confirmada recientemente en ambos sexos. Algunos autores encontraron
relacion entre diabetes mellitus tipo 2 o resistencia a la insulina con célculos de
acido urico. Estos pacientes mostraron incremento de acidez urinaria por
incapacidad de eliminar amonio resultando en una alta concentracion de
hidrogeniones (pH bajo) e hipocitraturia, favoreciendo a la formacion de

célculos.t® 18 19

Varios estudios publicados apoyan el concepto de que el consumo de sal
incrementa la calciuria ya que el consumo de cloruro de sodio inhibiria el efecto
de reabsorcion tubular de calcio. El alto consumo de cloruro de sodio también

disminuye la citraturia, siendo este un factor de riesgo litégeno. & *°

Por muchos afios los médicos han estado aconsejando a los pacientes con
calculos célcicos en reducir o eliminar el consumo de leche o sus derivados.
Actualmente esa indicacion carece de validez por 3 razones: i) una dieta baja
en calcio puede no disminuir la calciuria en muchos pacientes (hipercalciuria no
dependiente de 1.25(0OH)2D), mientras que esto puede producir balance
negativo del calcio pudiendo producir osteopenia y osteoporosis como fue
demostrado por Hess B, et al. ii) Disminuir el consumo de calcio produce
aumento de la absorcion de oxalato intestinal. En concentraciones altas de

calcio, junto con el oxlatato formarian sal de oxalato calcico que no es posible
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de absorber. Si no hay calcio, el oxalato se mezcla con el sodio o potasio,
favoreciendo la formacién de calculos. iii) Al momento de recomendar limitar el
consumo de leche y sus derivados los pacientes tienen a aumentar el consumo

de proteinas animales, conduciendo a las consecuencias antes descritas. ' *®

19

Borghi et al. también concluyé que una dieta baja en calcio (eliminando leche y
derivados) es menos eficaz en la prevencion de nefrolitiasis que una dieta de

contenido normal en calcio, baja en proteina animal y baja en sal. ' % 1°

Las frutas y verduras son la fuente mas importante de oxalato, el cual
indiscutiblemente excretado por la orina. Robertson WG et al. demostré que a
pesar de los niveles altos de oxaluria en pacientes vegetarianos, ellos tenian
una prevalencia de nefrolitiasis menor hasta el 50% en comparacion con los
omnivoros. Esta paradoja puede explicarse en que no todos las frutas y
vegetales incrementan significativamente la oxaluria, por ejemplo la espinaca,

nueces, chocolate, fresas y trigo son alimentos ricos en oxalato. 118 19

Como ya se menciond anteriormente, los niveles de oxalato dependen de los
niveles de calcio, Massey LK et al. y Savage GP et al. demostraron que se
puede reducir la hiperoxaluria causada por consumo de alimentos ricos en
oxalato si simultaneamente se consumen alimentos lacteos y sus derivados. En
general el consumo de frutas y vegetales tiene propiedades antilitogenas. Por
ejemplo, son altas en potasio y magnesio, electrolitos que tienen efectos
favorables sobre calculos de urato y calcio respectivamente. Estos alimentos
producen la alcalinizacién de la orina, impidiendo que que se cristalice el urato.
Por ultimo, producen incremento del citrato en orina, que reduce la formacion de

calculos calcicos. ™ 1% %
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CONCLUSIONES

En el presente estudio se encontré una prevalencia de nefrolitiasis del 41.11%
en la consulta externa del servicio de Urologia durante 6 meses de este afio
demostrando que es una patologia muy comun y por ellos la importancia del

tratamiento preventivo para asi disminuir los gastos en la misma.

Podemos ver que los cambios de alimentacion influyeron de manera
significativa en estos pacientes, a pesar de no mantener un tratamiento

especifico segun el tipo de calculo que tengan.

Vemos que existen varias comorbilidades entre esta poblacién siendo la
hipertension arterial la mas frecuente sin dejar de lado la diabetes mellitus tipo
2. Hay evidencia que existe relacion entre ambas enfermedades por los
mecanismos patofisioldgicos de la DM-2 favorecen a la formacion de célculos

especialmente de &cido Urico.

En la valoracion social se encontr6 que los pacientes que tuvieron un nivel
socioeconémico medio-alto presentaron mayor prevalencia de nefrolitiasis, ya

gue la accesibilidad productos alimenticios como carnes y lacteos es mas alta.

En este estudio se demuestra que existe gran cantidad de pacientes con litiasis
renal. La formacion de calculos renales generalmente se debe a factores
genéticos y ambientales. Aunque los factores genéticos influyen en el riesgo de
calculos, los cambios en la reserva de genes se producen a un ritmo lento. Por

lo tanto, es poco probable que sea la fuerza motriz para estas tendencias.

La evidencia sugiere que la incidencia y prevalencia de célculos renales es
cada vez mayor a nivel mundial, la causa de estos cambios no esta clara.
Estos incrementos se observaron en el sexo y edad. Los cambios en los habitos

alimentarios y el sedentarismo son una fuerza impulsora clave.
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De todo lo expuesto anteriormente se puede concluir, que salvo los
antecedentes patolégicos personales y familiares, es prevenible la litiasis renal
modificando el estilo de vida, la alimentacion diaria y evitando la vida

sedentaria.

RECOMENDACIONES

Recomendamos realizar un estudio metabdlico en los pacientes con nefrolitiasis
para poder tener una mejor idea de la etiologia del célculo, ya que con el
analisis de orina recolectada en 24 horas se puede dar un mejor tratamiento

temprano.

Realizar seguimientos mayores a 3 meses para poder determinar con exactitud
si el tratamiento empleado mejora la calidad de vida de los pacientes para evitar

recurrencias e ingresos hospitalarios o intervenciones quirargicas innecesarias.

La necesidad de realizar interconsultas con especialistas en el area de
nutricion, especialmente en pacientes con comorbilidades para poder mantener

un balance metabdlico correcto.
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ANEXOS

TABLA 1: RECOMENDACIONES DIETETICAS PARA PREVENIR LITIASIS

RENAL

RECOMENDACIONES DIETETICAS PARA PREVENIR LITIASIS RENAL

Incrementar

Disminuir

Ingesta de liquido (> de 3 L/dia)

Consumo de oxalato (nueces,
almendras, mani, avellanas,
espinacas, frutillas, chocolate y
vitamina C)

Ingesta de Calcio dietario (1000 a
1200 mg/dia)

Consumo de sal y alimentos ricos en
sodio (menos de 6 gr de sal al dia).
Esto contempla reducir el consumo de
mantequillas, embutidos, conservas,
sopas y cremas deshidratadas,
guesos y jamon. Evitar agregar sal
extra a las comidas.

Ingesta de fibra dietética (frutas,
verduras y granos

enteros)

Consumo de proteina animal “no
lactea” (vacuno, aves, pescado,
huevos). Limitar el consumo diario a 1
gr/kg de peso ideal.

Ingesta de alimentos ricos en citrato
(frutas y jugos citricos)
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TABLA 2: Tabla de resultados generales

N | Porcentaje

NEFROLITIASIS 250 41,11%
(CIE10*N200)

OTRAS ENFERMEDADES 371 58,88%

SEXO

MASCULINO 175 67,56%

FEMENINO 84 32,43%

EDAD (ANOS)

<30 59 22,77%
31 A59 152 58,68%
2 60 48 18,14%

Tabla 3: Antecedentes personales y patologicos

APP N PORCENTAJE
Sl 60 23.16%
NO 199 76.83%
APF
SI 176 67.95%
NO 83 32.05%
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Tabla 4: Resultados de analisis de orina en 24 Horas

CONTROL 3 MESES
CALCIURIA 328.1+11.9 311.3+11.9
OXALURIA 49.9+0.9 48.6 £ 0.9
URICOSURIA 611.7 +23.8 578.0 £ 23.8

GRAFICO 1: Pacientes atendidos en consulta externa urolégica

PACIENTES ATENDIDOS EN CONSULTA
EXTERNA UROLOGICA

NEFROLITIASIS
(CIE10*N200)
41%
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GRAFICO 2: Pacientes segun el Sexo

SEXO

GRAFICO 3: Grupos de Edad
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GRAFICO 4: indice de Masa Corporal
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GRAFICO 5: Comorbilidades
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GRAFICO 6: Manifestaciones clinicas
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GRAFICO 8: Tratamiento final
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GRAFICO 9: Alteraciones Metabolicas

ALTERACIONES METABOLICAS

116

92

4475
35,52

1 15,44

4,25

HIPERCALCIURIA HIPEROXALURIA HIPERURICOSURLA HIPERCALCIURIA +
HIPERURICOSURIA

39



