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ESTUDIOS SOBRE LA LITIASIS RENAL CALCICA 
B. REYES LEAL, G. LASTRA, E. ARDILA, R. ARIAS DE ALA YON 

La litiasis renal cŞlcica (LRC) es la altera-
ción más frecuente del metabolismo mineral y 
representa una proporción importante de los 
pacientes que consultan en nuestra sección. 
Bases inicialmente bibliográficas y experimen-
tos preliminares posteriores en nuestro labora-
torio, nos han orientado hacia el estudio de la 
hipótesis que considera la pérdida renal de 
fosfato como la alteración inicial en la hiper-
calciuria absortiva. Nuestros esfuerzos se han 
encaminado por lo tanto a precisar el umbral 
inicial de reabsorción de fosfato (UIRP) en su-
jetos normales y pacientes con LRC. Estudia-
mos también, mediante el test sugerido por 
Pak, la eliminación renal de calcio y los nive-
les plasmáticos de PTH. Los resultados obte-
nidos hasta ahora confirman la existencia de 
hipofosfatemia y UIRP bajo en más del 50%. 
de los pacientes con LRC. El manejo me-
diante suplemento oral de fosfato ha dado ex-
celentes resultados. 

INTRODUCCION 
La litiasis renal cálcica (LRC) y la osteopo-

rosis representan las alteraciones más frecuen-
tes del metabolismo mineral; en el Hospital 
San Juan de Dios, de Bogotá, con un volumen 
de consulta externa aproximado de 60.000 al 
año, alrededor de mil personas presentan 
cálculos renales. A pesar de que algunos casos, 
raros, pueden atribuirse a causas conocidas 
tales como hiperparatiroidismo o sarcoidosis, 
la enorme mayoría pueden considerarse como 
relacionados con la llamada hipercalciuria idio-
p ática (HI). 
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La descripción inicial del cuadro clínico de 
HI, formado por la coexistencia de LRC, nor-
mocalcemia, hipercalciuria y tendencia a la 
hipofosfatemia, fue hecha por Albright y Col. 
(1) en 1953. Desde entonces y gracias a la 
aparición de nuevas técnicas de exploración 
del metabolismo mineral (dosificación de hor-
mona paratiroidea PTH), la forma activa de 
la vitamina D3 ( 1,25(OH)2D3), adenosina 
monofosfatocíclica (AMPc) urinario, absorción 
intestinal de Ca), la fisiología y fisiopatologia 
de la homeostasis del Ca y el P es cada día 
más clara; persiste, sin embargo, sin estable-
cerse el origen posiblemente múltiple de la Hi. 

En el curso de los últimos 30 años, tres hi-
pótesis se han planteado para explicar la exis-
tencia de hipercalciuria sin hypercalcemia, 
asociada a formación de cálculos renales. La 
primera postula la disminución en la reabsor-
ción tubular de Ca, conduciendo a una "pérdi-
da primaria de Ca por r iñon" (1, 2); la segun-
da plantea una hiperabsorción intestinal de Ca 
(3, 4) y la tercera la existencia de un hiperpa-
ratiroidismo normocalcémico (5, 6). A la pér-
dida primaria de Ca, se le considera como un 
trastorno tubular congénito (8); la tendencia 
a hipocalcemia provocaría un estado de hiper-
paratiroidismo secundario. Por el contrario el 
origen de la absorción exagerada de Ca por in-
testino es menos claro; la hipótesis más consis-
tente sitúa el trastorno inicial en una reabsor-
ción tubular disminuida de fosfato, la cual 
conduciría a hipofosfatemia, exceso de 1,25 
(OH) 2D3, y absorción exagerada de Ca por 
intestino (9, 12). 

La hipofosfatemia en el curso de la HI ha 
sido hallada por todos los autores que se han 
ocupado de este tema, y es bien sabido que 
su existencia representa un estímulo para la 
hidroxilación renal de la 25(OH)D3 y su trans-
formación en l ,25(OH)2D3 (13, 14);el aumen-
to de l ,25(OH)2D3 en los pacientes con HI 
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ha sido también hallado por todos los investi-
gadores (15, 16) en este campo. Puesto que el 
papel fisiológico más importante de la 1,25 
(OH)2D3 es el estímulo de la absorción intes-
tinal de Ca y P (17, 18) su exceso conduce a 
un aumento en la carga filtrada de Ca, origen 
de la hipercalciuria; un factor adicional de 
calciuria sería la disminución en los niveles 
plasmáticos de PTH inducidos por hipercalce-
mias transitorias después de ingesta o por el 
aumento de 1,25(OH)2D3 (19). 

Lo más posible por lo tanto es que la pato-
genia de HI sea múltiple y esté relacionada ya 
sea con una absorción aumentada de Ca por 
intestino, con una pérdida primaria renal de 
Ca o con un hiperparatiroidismo normocalcé-
mico. Aclarar su origen no tiene solamente in-
terés desde el punto de vista puramente cien-
tífico, sino también desde el punto de vista 
práctico ya que orientaría hacia una terapia 
más lógica y efectiva. Se trata de establecer 
cual de éstas hipótesis patogénicas explica los 
hallazgos de laboratorio encontrados en un 
determinado paciente y si, al corregirlos, desa-
parece la formación de cálculos. 

Teóricamente el planteamiento es sencillo, 
puesto que una pérdida primaria de Ca daría 
lugar a una elevación de los niveles plasmáti-
cos de PTH. mientras que una absorción exa-
gerada de Ca por intestino, por el contrario, 
los disminuiría; de hecho varios autores (20, 
21), subdividen sus pacientes en estas dos ca-
tegorías. Sin embargo la dosificación de PTH 
(o AMPc urinario, reflejo de su actividad en 
riñon) no permite una clasificación correcta, 
Klotz y Col. (20) encuentran 40% de casos 
con PTH alta y 60% con PTH normal o baja; 
Shen y Col. (15) la encuentran baja en todos 
los pacientes y Reiss y Col. (19) la encuentran 
alta en 65% de los casos. 

Ha sido por lo tanto necesario buscar otros 
métodos que permitan precisar el trastorno 
inicial que conduce a la enfermedad litiásica, 
ya sea a través de una pérdida primaria de Ca, 
ya sea a través de su absorción aumentada por 
intestino. Si el caso se orienta hacia esta se-
gunda posibilidad es necesario tratar de poner 
en evidencia si existe una fuga renal de fosfato; 
para ello debe tratar de determinarse el umbral 
inicial de eliminación de P (UIRP), es decir el 
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nivel de P filtrado a partir del cual su reabsor-
ción tubular no es total. Es indispensable tam-
bién conocer los niveles de l ,25(OH)2D3 en 
plasma, puesto que es a través de su elevación 
que la hipofosfatemia conduce a la absorción 
exagerada de Ca. 

Con el objeto de medir la cantidad de Ca 
que es absorbida por intestino se han emplea-
do varios sistemas; unos emplean el Ca radio-
activo (21), otros la intubación yeyunal (22), 
pero el más empleado, por su simplicidad es el 
descrito por Pak (23) el cual consiste en medir 
la eliminación renal de Ca antes y después de 
una carga de Ca oral y expresarla por miligra-
mo de creatinina. 

La determinación de UIRP se puede hacer 
a través de fórmulas elementales (UIRP = 
TmaxP/RFG = Pplasma xRTP); sin embargo 
estas fórmulas solamente se aplican cuando la 
reabsorción tubular de P es inferior al 80%, es 
decir cuando la carga filtrada sobrepasa la ca-
pacidad tubular máxima de reabsorción de 
P; esta condición no existe prácticamente nun-
ca en un sujeto en ayunas y para calcular el 
UIRP en dichas condiciones debe usarse una 
infusión de P (24) o bien referirse al nomogra-
ma de Bijvoet (25) elaborado a partir de 100 
infusiones en sujetos normales. 

La Figura 1, obtenida a partir de los datos 
de nuestro laboratorio, permite comprender el 
manejo renal del P en sujetos normales. Por 
debajo de un nivel plasmático de P (suponien-
do función renal normal de 2.5 mg.dl) la reab-
sorción tubular es total, no existe fosfaturia. 
Si, a través de una infusión, el nivel plasmáti-
co del P se eleva progresivamente, comienza a 
aparecer P en la orina, es decir que la reabsor-
ción tubular ya no es del 100% ; a este punto 
de la curva se le denomina UIRP umbral inicial 
de reabsorción de P, aun cuando parecería más 
claro llamarlo umbral inicial de eliminación de 
P y se sitúa en sujetos normales alrededor de 
2.5 mg.dl. A partir de este punto, si se conti-
núa la infusión y la fosfatemia (P plasmático) 
sigue subiendo (y por lo tanto la carga filtrada 
por glomérulo) cada vez se reabsorbe un por-
centaje menor y la curva toma una concavidad 
superior hasta llegar a un punto en el cual to-
do el P infundido es eliminado por la orina; a 
este punto se le llama umbral-máximo de  reab-
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sorción de fosfato (TmaxP) y se sitúa en con-
diciones normales alrededor de 3.8 mg dl de 
P plasmático. Algunos autores lo llaman trans-
ferencia máxima de fosfato, de allí la expre-
sión TmaxP. 

Todo sucede para que el nivel plasmático 
de P se mantenga alrededor de 3.6 mg.dl, en 
condiciones de ayuno con P plasmático alre-
dedor de 3.6 mg.dl, la RTP se sitúa entre 85 y 
95%, la eliminación renal de P es por lo tanto 
de 0,36 mg por minuto, es decir un 10% de la 
carga filtrada. 

En la Sección de Endocrinología, no sola-
mente a partir de la lectura de prácticamente 
toda la literatura existente sobre este tema 
sino a través del manejo muy favorable, hace 
ya más de siete años, de pacientes con litiasis 
cálcica por medio de la administración oral de 
P, pensamos que la fuga o pérdida renal de P 
constituye posiblemente la alteración inicial 
en la mayoría de los pacientes con HI y conti-
nuamos trabajando para tratar de confirmar o 
descartar esta hipótesis. 

El tratamiento de la LRC por medio de la 
administración oral de P no es una conducta 
reciente; a este respecto es muy interesante re-
leer la "Presidential adress" de JE Howard en 
1961 (26), quien bajo el t í tulo de "aventuras 
en la investigación clínica sobre huesos y pie-
dras" cuenta cómo la administración de P a 
un paciente con HI, trasformaba su orina de 
"mala", es decir que calcificaba un cartílago 
in vitro, en orina "buena" desprovista de esta 
propiedad; en 1966 Bernstein y Newton (27), 
informaron sobre el manejo muy favorable de 
10 pacientes con HI mediante la administra-
ción oral de P; mucho más recientemente, en 
1980, Smith y Col. (28) informaron sus resul-
tados en la Clínica Mayo. En nuestro caso lo 
que nos indujo en proseguir este camino fue-
ron los resultados sorprendentes en dos pacien-
tes con HI particularmente severa. La primera 
era una mujer de  32 años quien había sufrido 
una nefrectomía y presentaba cálculos en el 
riñon restante, durante los dos primeros años 
de terapia no volvió a presentar cálculos y, ac-
tualmente, ocho años después, la imagen ra-
diológica no muestra imágenes opacas; el otro 
paciente, mucho mayor, presentaba cálculos 
frecuentes, hematuria. había sufrido también 

nefrectomía unilateral y varias nefrotomías; el 
urólogo se resistía a seguir practicando más ci-
rugías; desde hace seis años recibe fosfato, la 
hematuria desapareció, no ha habido más cri-
sis dolorosas y no hay imágenes de cálculos en 
el riñon único. 

Estudios recientes (29) parecen mostrar 
que no existe una correlación matemática en-
tre los niveles plasmáticos de P y la elevación 
de la l ,25(OH)2D3, lo cual es interpretado 
por el autor como evidencia de que estos dos 
fenómenos no son dependientes el uno del 
otro y postula la existencia de una tercera al-
teración desconocida, como la causa de ambos 
fenómenos; no nos parece que los datos apor-
tados, contradictorios con los hallazgos de 
otras personas (10) permitan sacar esa conclu-
sión, al menos por ahora creemos que el tras-
torno inicial es la pérdida de P y la elevación 
de la l ,25(OH)D3 su consecuencia. 

Esta primera parte, fuera del planteamiento 
teórico que venimos de hacer, continúa con 
nuestros experimentos iniciales; a pesar de 
que ya fueron publicados en el Boletín de In-
vestigaciones del Ministerio de Salud (30) he-
mos creído útil hacerlo nuevamente en una 
publicación de mayor circulación tanto den-
tro como fuera del país. 

MATERIAL Y METODOS 
RESULTADOS 

Procedimientos experimentales. 
Los llevados a cabo hasta el momento ac-

tual conciernen a: 
1. Ensayos para medir absorción intestinal 

de Ca por medio de la administración oral de 
Ca45. Se siguió la técnica descrita por Nordin 
(21) y se administró por vía oral a 10 sujetos 
normales y un paciente con HI, 1 microcurio 
de Ca45 disuelto en gluconato de Ca al 10%, 
luego se tomaron muestras de plasma para de-
terminar radioactividad a los 60, 120, 180 y 
240 minutos. 

Teniendo en cuenta que la dosis administra-
da daba una lectura de 290.000 cuentas por 
minuto (centelleo líquido en mezcla de PPO, 
POPOP, naftaleno y dioxano), esperábamos 
un conteo teórico en 2 minutos del 2% (apro-
ximadamente 5 a 6.000 cuentas en 2 minutos). 



LITIASIS RENAL CALCICA 237 

La Tabla 1 muestra los resultados obtenidos. Aunque en los primeros sujetos, los conteos 
parecen acercarse a lo teórico, y que el pacien-
te con litiasis tiene conteos moderadamente 
superiores (60, 120, 180 minutos) a los con-
troles, lo observado en la mayoría de los de-
másno permitió usar este método como índice 
de la absorción intestinal de Ca. 

2. Ensayos para determinar el umbral infe-
rior de eliminación de fosfato. Se empleó la 
técnica descrita por Prunty y Col. (24), la cual 
consiste en obtener valores basales de fosfate-
mia y fosfaturia y después hacer una infusión 

endovenosa de fosfato durante 90 minutos, 
tomando muestras para fosfaturia y fosfate-
mia cada 30 minutos. Estas cifras permiten 
por extrapolación a las abcisas obtener el "um-
bral inferior de eliminación de fosfa to" (UIRP). 
En las Tablas 2, 3 y 4 se pueden ver los resul-
tados obtenidos. 

Este método experimental parece estar dan-
do resultados muy favorables. El umbral P en 
los sujetos controles varió entre 2,85 y 3,30 
mg.dl. Por el contrario en los pacientes estu-
diados hasta ahora la determinación del um-
bral P ha permitido dividirlos en dos grupos: 
los que tienen un umbral P normal y los que 
tienen un umbral P bajo. 

Las observaciones iniciales de estos resulta-
dos permiten destacar algunos hechos impor-
tantes: en primer lugar la fosfatemia basal no 
es tan variable como la informan los textos. 
Los controles hechos para el presente estudio 
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tuvieron un rango de 3.0 a 3.7 mg.dl. La fos-
faturia correspondiente también muestra lími-
tes estrechos con un rango de 0.26 a 0.49 mg 
por minuto. El estudio de los promedios debe 
permitir establecer algún tipo de relación de 
normalidad entre fosfatemia y fosfaturia. Los 
análisis estadísticos posteriores permitirán pre-
cisar este punto. 

Los sujetos con litiasis renal fueron subdivi-
didos en dos grupos (Tablas 3 y 4) según la 
apreciación rápida de su umbral P. En la tabla 
3 están los pacientes que presentan en forma 
segura un umbral bajo ya que presentan fos-
fatemia basal baja con eliminación renal de 
fosfato; así mientras los normales con un nivel 
de fosfato en plasma de 3.4± 0.45 mg dl elimi-
nan 0.39 mg de fosfato por minuto, los pacien-
tes de este grupo con una fosfatemia promedio 
de 2.78± 0.24 eliminan 0.44 mg de fosfato 
por minuto; es decir, que parecen presentar 
una imposibilidad renal para reabsorber fosfa-
to normalmente. 

Los pacientes del segundo grupo (Tabla 4) 
fueron seleccionados por presentar fosfatemia 

basal normal. Sin embargo esta clasificación es 
preliminar ya que al menos uno de ellos, el 
caso 1, presenta con fosfatemia normal (3.56 
mg dl) una fosfaturia altísima (1.49 mg/minu-
to contra 0.39 mg de los sujetos control); en 
todo caso solamente la medida de la elimina-
ción de calcio basal permitirá clasificar correc-
tamente los pacientes de este grupo. 

Al lado de la infusión de fosfato en todos 
los pacientes y controles se han medido calce-
mia, calciuria de 24 horas y niveles de PTH 
basal. 

Después de estos experimentos iniciales y 
más orientados por el análisis de los resultados 
comenzamos una nueva serie de estudios que 
comprendieron: 1. nuevas infusiones de fosfa-
to, 2. dosificación de parathormona, 3. esta-
blecimiento del índice de Pak en normales y 
en sujetos con litiasis, 4. ensayos para estable-
cer el umbral inicial de reabsorción de fosfato 
(UIRP). sin infusión de fosfato y 5. manejo de 
pacientes mediante la administración oral de 
fosfatos. 

1. Nuevas infusiones de Fosfato. Se lleva-
ron a cabo 20 infusiones de fosfato después 
de las 13 iniciales (Tabla 5A). Encontramos 10 
pacientes con pérdida renal de fosfato (es de-
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cir con un UIRP bajo), definiendo como tal la 
presencia de fosfaturia con una fosfatemia in-

ferior a 3 mg.dl (0,96 mMol/L) lo cual daría 
un total de 18 pacientes sobre 33 estudiados 
por este sistema; en el resto el umbral parece 
normal y por lo tanto debería pensarse en una 
pérdida primaria de Ca por riñon. La infusión 
de P es, sin duda, el mejor sistema para deter-
minar el UIRP; sin embargo dos consideracio-
nes nos han hecho ensayar otros métodos con 
el mismo propósito; el valor que nos ha permi-
tido precisar el umbral ha sido sobre todo el 
obtenido en forma basal y, solamente en muy 
pocos casos, los datos obtenidos después han 
modificado lo obtenido a partir de éste; no 
parece por lo tanto esencial practicar la infu-
sión y además hemos tenido tres incidentes de 
alguna severidad durante las infusiones, por lo 
tanto no deseábamos continuarlas mientras no 
precisáramos el origen de estos accidentes. 

La técnica que usamos desde entonces para 
estudiar el umbral será descrita en el numeral 
4. 

2. Dosificaciones de Parathormona (PTH). 
La medida de los niveles de PTH en plasma 
constituye un elemento indispensable en el es-
tudio de cualquier alteración del metabolismo 
del Ca y del P; en el caso que nos ocupa, la li-
tiasis renal cálcica, esta determinación no pa-
rece ser esencial y los resultados hallados no 
han aportado ningún dato que ayude a la com-
prensión de su fisiopatología. Teóricamente, 
fuera de los casos obvios y raros de hiperpara-
tiroidismo primario (hipercalciuria resortiva) 
en los cuales la determinación de PTH estable-
ce el diagnóstico, en los casos de pérdida pri-
maria de Ca debería hallarse una PTH mode-
radamente elevada y en los casos de absorción 
exagerada de Ca por intestino un nivel de PTH 
bajo. La Tabla 6 muestra las cifras que hemos 
obtenido hasta ahora y su comparación con 
las cifras de fosfato basal. Los valores que 
consideramos normales fueron obtenidos a 
partir de los sujetos controles estudiados al 
comienzo de este proyecto, y se sitúan por 
debajo de 6.0 miliunidades por mililitro. 

Como puede observarse no parece que se 
pueda establecer una relación entre niveles de 
fosfato y de PTH. Hallamos 18 pacientes con 
niveles de PTH elevados, seis (sobre 28) en el 
grupo con fosfato bajo y 11 (sobre 35) en el 
grupo con niveles de fosfato normales. 
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3. Establecimiento del índice de PAK. Cal-
cio. En 1975 bajo el t í tulo de "una prueba 
simple para el diagnóstico de las hipercalciu-
rias absortivas, resortivas y renales", Pak y 
colaboradores (23) publicaron una técnica 
sencilla para la diferenciación del manejo de 
Ca por riñón en los diferentes tipos de hiper-
calciuria. Esta técnica, con pequeñas modifi-
caciones y en particular sin determinación de 
AMP cíclico viene siendo usada por nosotros 
desde hace aproximadamente un año. 

En la práctica se trata de medir la elimina-
ción urinaria de Ca en estado basal y después 

de una carga de Ca oral, expresándola en mili-
gramos de Ca por miligramo de creatinina; el 
mérito de este sistema es que elimina la reco-
lección de orina durante 24 horas para medir 
calciuria basal y por otra parte permite,"en 
una forma sencilla, saber cómo se absorbió el 
Ca por el intestino al medir su eliminación uri-
naria después de carga oral de Ca. Nosotros 
solicitamos al paciente desocupar completa-
mente; la vejiga en las primeras horas de la ma-
ñana, anotando la hora exacta; luego tomar 
un vaso de agua y llegar al laboratorio hacia 
las 8 am. En ese momento recogemos la orina 
para determinación de Ca, P y creatinina y 
tomamos una muestra de sangre para medir 
calcemia, fosforemia y PTH. Damos una carga 
de Ca que contiene aproximadamente 1.000 
miligramos de  Ca (800mg de  gluconato de cal-
cio en un vaso de leche), a las dos horas toma-
mos una muestra de sangre para calcemia y 
fosforemia y a las cuatro horas recogemos la 
orina para determinación de P, Ca y creatinina. 
Los resultados se expresan en miligramos de 
Ca por miligramo de creatinina (B; basal y PC 
post-carga). Pak y colaboradores hallaron los 
valores normales siguientes: 
Ca/CrB 0,057 ± 0.027 
Ca/Cr PC 0.131 ±0 ,050 

Teóricamente en las hipercalciurias absorti-
vas (las cuales nosotros consideramos relacio-
nadas con una fuga renal de fosfato) se debe 
hallar valores basales normales y elevados post-
carga; los valores hallados por Pak en éstos ca-
sos fueron de: 
Ca/Cr B 0,078 ± 0.021 
Ca/Cr PC 0,273 ± 0,076 

Tomando como controles 20 estudiantes de 
medicina determinamos nuestros propios valo-
res normales, los cuales no fueron muy dife-
rentes de los hallados por Pak: 
Ca/Cr B 0.071 ± 0.023 
Ca/Cr PC 0,103 ± 0,043 

Luego practicamos la prueba en 50 pacien-
tes con litiasis cálcica. Los resultados fueron 
interpretables en 43 pacientes (Tabla 7) si-
guiendo las consideraciones de Pak podemos 
decir que existía hipercalciuria absortiva (es 
decir pérdida renal de fosfato) en 11, hiper-
calciuria renal en 14 y ausencia de hipercalciu-
ria en 18 pacientes; esta última eventualidad 



LITIASIS RENAL CALCICA 241 

también fue hallada por Pak, sin explicación 
plausible por ahora. 

4. Establecimiento del UIRP sin infusión de 
fosfato. A., partir de las determinaciones de 
fosfatemia, fosfaturia, creatinina y el TRP, 
Bijvoet y Col. (25) han elaborado un nomo-
grama que permite precisarel UIRP cuando el 
TRP es superior a 80%, es decir en las condi-
ciones habituales. Es pues una costumbre em-
plear este nomograma para tal fin y es lo que 
hemos venido haciendo en nuestros pacientes. 

5. Manejo de pacientes mediante la admi-
nistración oral de fosfato. Desde el comienzo 
de ésta investigación, 54 pacientes han sido 
colocados bajo terapia con suplemento oral de 
fosfato; con tal fin hemos hecho preparar, por 
un laboratorio local, sobres de sales de P que 
contienen 1,3 gramos por sobre, éste es dilui-
do en el agua de bebida de un día. Los resulta-
dos obtenidos hasta ahora han sido favorables. 
Estamos analizando paciente por paciente y 
tratando de encontrar parámetros que nos 
permitan en la forma más imparcial posible 
evaluar los resultados. La frecuencia de cóli-
cos renales y las imágenes radiológicas han 
sido empleados hasta ahora en esta evaluación. 
Sin embargo no es nuestro deseo dar todavía 
un informe completo a este respecto, conside-
rando que es necesaria una mayor experiencia 
para poder relacionar los datos obtenidos en 
el laboratorio (y en particular la existencia o 
no de fuga renal de fosfato) con los resultados 
obtenidos antes de sacar cualquier conclusión. 
Como ejemplo enumeramos cuatro resúmenes 
de historias clínicas muy típicas de la situa-
ción inicial y la evolución posterior. 

Caso 1. Mujer de 32 años operada en dos 
ocasiones en Caracas por cálculos renales; en 
la segunda intervención se extirpó el riñón iz-
quierdo (enero 1978), se encontró un umbral 
bajo de eliminación de fosfato y una PTH baja, 
se comenzó administración de fosfato en ju-
nio de 1978. Hasta el último control de abril 
de 1983 no ha vuelto a presentar cálculos. 

Caso 2. Hombre de 40 años. Intervenido 
quirúrgicamente en dos oportunidades por 
cálculos renales. Presenta cuatro cálculos en 
riñón izquierdo en el momento de ser estudia-
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do. Se comienza fosfato en marzo de 1980; 
las radiografías tomadas en agosto de 1980 
muestran presencia de un cálculo en riñón iz-
quierdo. No ha habido cólicos renales y el pa-
ciente manifiesta sensación de bienestar físi-
co desde que toma fosfato. 

Caso 3. Hombre de 40 años de edad. Ha he-
cho cálculos renales desde la edad de 15 años 
con una frecuencia de dos por año. Le fue ex-
tirpado un riñón hace siete años. Se halló um-
bral de fosfato bajo. Comenzó administración 
de fosfato en septiembre de 1982. En la placa 
radiológica tomada antes de comenzar no se 
veían cálculos, sin embargo el paciente narra-
ba que eliminaba "arenillas" y sentía un dolor 
lumbar permanente. Actualmente se siente 
"perfecto", la orina es clara y ha desaparecido 
el dolor en las piernas que sentía previamente. 
La radiografía de junio 83 no muestra cálcu-
los. 

Caso 4. Mujer de 26 años de edad, en buena 
salud hasta mayo de 1981 cuando presenta 
primer cólico renal, elimina cálculo de oxalato 
de Ca. Desde ese momento se queja de debili-
dad y astenia. Seis meses después hace nuevo 
episodio de cólico renal con expulsión de cálcu-
lo. Le fue planteada la posibilidad de interven-
ción quirúrgica. Toma fosfato desde abril 
1982 y no ha presentado cálculos ni cólicos. 
Según la frase de la paciente "volví a mi vida 
normal". 

DISCUSION 
Al cabo de esta etapa inicial, algunos he-

chos pueden ser planteados y discutidos. En 
primer lugar parece indudable que la fuga renal 
de fosfato, evidenciada por la eliminación renal 
de fosfato en presencia de una fosfatemia in-
ferior a 3 mg.dl, existe y parece relacionada 
con la formación de cálculos de oxalato de Ca. 
Teniendo en cuenta este criterio, 28 pacientes 
sobre 63 (es decir un 46%) presentan esta fuga 
y por lo tanto son candidatos a manejo me-
diante la administración oral de fosfato. 

No nos ha sido posible establecer una rela-
ción entre niveles plasmáticos de PTH y las 
dos causas de hipercalciuria idiopática (pérdi-
da primaria de Ca por riñón o hiperabsorción 
de Ca por intestino); comparando los niveles 

de fosfato y la fosfaturia con la PTH, encon-
tramos niveles elevados de PTH más o menos 
con la misma frecuencia: seis sobre 28 en el 
grupo con eliminación exagerada de fosfato 
y 11 sobre 35 en los pacientes con elimina-
ción normal. Esto está en contraposición con 
10 hallado por otros autores y con el concepto 
de que una hiperabsorción intestinal de Ca de-
be traer como consecuencia un descenso en 
las cifras de PTH, mientras que una pérdida 
primaria de Ca debe acompañarse de un aumen-
to en los niveles de PTH; posiblemente el error 
se encuentre en la clasificación de los pacien-
tes tomando como base solamente los niveles 
de fosfato en plasma y orina. Pak encuentra 
niveles moderadamente bajos de fosfato en 
ambos grupos y por ello usa para diferenciar-
los la prueba de eliminación basal y post-carga 
de Ca que nosotros usamos más tarde. 

Si analizamos los datos de esta prueba 
(prueba de Pak-Calcio), (Tabla 3) observamos 
una distribución, entre los diferentes tipos de 
hipercalciuria, un poco diferente. Siguiendo 
criterios muy estrictos, observamos hipercal-
ciuria absortiva (es decir la que posiblemente 
se relaciona con pérdida renal de fosfato) en 
11 pacientes sobre 43 (25%), hipercalciuria 
renal en 14 (32%) y ausencia de hipercalciu-
ria en el resto. 

Estos resultados sin embargo deben ser ana-
lizados con más cuidado; según la descripción 
de Pak en los pacientes con hipercalciuria re-
nal se observa un índice alto basal pero que 
disminuye muy marcadamente después de la 
carga (0,180 basal y 0,030 post-carga); no se 
refiere a los casos en los cuales los valores son 
elevados antes de la carga y aumentan después 
de ella, de los cuales hemos encontrado varios 
y que, en nuestra opinión, deben ser cataloga-
dos como absortivos. Tal es el caso de los pa-
cientes números 51, 56, 57, 61, 68, 73 y 94 
que hemos considerado como pérdida prima-
ria de Ca por riñón. Si los colocamos dentro 
del grupo de hipercalciuria absortiva, el núme-
ro de estos pasa de 11 a 18, es decir de 25 a 
42%, y los de hipercalciuria renal descienden 
de 14 a 7, es decir de 32 a 16%. Se acercan así 
estos porcentajes a los hallados al analizar las 
cifras de fosfato. 

El análisis de los datos obtenidos, en pocos 
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casos, del estudio de la eliminación de fosfato 
en forma similar es decir relacionando ésta 
con la creatinuria no parece aportar ningún 
dato de utilidad. Esto parece lógico puesto 
que la creatinuria obviamente es normal y la 
eliminación de fosfato está elevada cuando se 
compara con la fosfatemia pero es similar a la 
de un sujeto control; mucho más útil es la 
comparación directa entre fosfaturia y fosfa-
temia. 

El manejo de pacientes por medio de la ad-
ministración de fosfato ha sido hasta ahora 
muy satisfactoria; puesto que no hemos termi-
nado un análisis de la totalidad de los casos no 
tenemos datos estadísticos precisos, pero la 
historia individual de la evolución clínica en 
cuanto a formación y eliminación de cálculos 
parece muy favorable. En el futuro, cuando 
podamos establecer una mejor clasificación de 
los pacientes en los diferentes tipos de hiper-
calciuria será posible una mejor evaluación. 

SUMMARY 
Calcium urolithiasis is the most frequent 

disturbance of mineral metabolism; it repre-
sents a high percentage of patients consulting 
our endocrinology section. 

Initially from bibliographic information 
and then through data obtained in our labo-
ratory we have oriented our studies with the 
purpose of confirming or denie the phosphate 
leak hypothesis for absortive hypercalciuria. 
Therefore, we have determined the renal 
threshold phosphate concentration in normal 
subjects and patients with calcium urolithiasis; 
in the same group we have studied the calcium 
elimination (test suggested by Pak), and 
measure the plasma levels of PTH. Our results 
show that more than 50% of the patients 
present hypophosphatemia and low treshold 
for phosphate. Treatment with oral phosphate 
supplement has been very useful. 
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