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RESUMEN

Introduccién y objetivos

La litiasis urinaria es una patologia cuya prevalencia estd en ascenso
debido a un aumento de las enfermedades sistémicas cronicas junto a un cambio
en el estilo de vida y de la alimentacion. La dieta puede ser una herramienta util
para mejorar cualitativamente la orina y disminuir la incidencia y recurrencia de

la litiasis.

El objetivo principal de este trabajo fue analizar qué alimentos o nutrientes se

relacionan con la formacion de cada tipo de calculo renal.
Material y métodos

Se ha realizado un estudio transversal y unicéntrico con un grupo de 150
casos afectos de litiasis renal, subdividido en tipos de célculos, y un grupo control
con 50 individuos, comprendido entre los afios 2018 y 2021. La poblacion del
estudio cumplimentd un cuestionario de frecuencia de consumo de alimentos
(Cuestionario Predimed) cuyos resultados se compararon entre los diferentes

grupos de calculos y el grupo control.

La comparacion entre los diferentes grupos se realizé mediante el test de
Kruskal-Wallis o ANOVA, usando el test de U de Mann-Whitney o DMS como
post-hoc. El estudio de los factores dietéticos asociados a la formacién de cada
tipo de calculo se realiz6 mediante regresién binaria logistica.

Resultados

En relacién al tipo de alimentos, los productos carnicos y derivados, y
embutidos se han relacionado con la litiasis de oxalato calcico (OCM) papilar
(OR=1,013, p=0,012; OR=1,051, p=0,032, respectivamente). Asimismo, se ha
observado una asociacion entre la ingesta de lacteos y la litiasis de oxalato
calcico dihidrato (OCD) (OR=1,005, p<0,001), hidroxiapatita (HAP) o HAP+OCD
(OR=1,005; p=0,005) y acido urico (AU) o AU+OxCa (OR=1,004; p=0,045).



Referente a los macronutrientes, los acidos grasos trans (AGT) se han
relacionado con los célculos de OCM papilar (OR=9,732; p=0.004) y los acidos
grasos poliinsaturados (AGP) con la litiasis de AU o AU+OxCa (OR=1,162;
p=0,044).

Por dltimo, en cuanto a los micronutrientes, se ha observado una asociacion
entre la ingesta de calcio (Ca) y yodo con la litiasis de OCM no papilar
(OR=0,997; p=0.002 y OR=0,995; p =0.011, respectivamente). El yodo, también
podria estar relacionado con la litiasis de AU o AU+OxCa (OR=0,992; p=0,005).
Finalmente, se observd una relacion entre los betacarotenos y los calculos de
OCD (OR=0.999; p=0,037).

Conclusiones

Se observaron diferencias destacables en la alimentacion entre los
diferentes grupos de calculos y el grupo control. Una dieta rica en productos
carnicos podria ser un factor de riesgo para la formacién de calculos de OCM
papilar. Asimismo, los lacteos también podrian ser un factor de riesgo para la
formacion de calculos de OCD, HAP o HAP+OCD y AU o AU+OxCa. Por otra
parte, el consumo de Cay de yodo podrian ser factores de proteccion frente a la
formacion de céalculos de OCM no papilar. Por ultimo, la ingesta de betacarotenos

también podria proteger frente a la formacion de céalculos de OCD.

Palabras clave: alimentos, dieta, litiasis, orina



RESUM

Introduccio i objectius

La litiasis urinaria és una patologia en la qual la prevalenca esta en ascens
degut a un augment de les malalties sistemiques croniques juntament amb un
canvi en I'estil de vida i de I'alimentacio. La dieta pot ser una eina util per millorar

qualitativament I'orina i disminuir la incidéncia i recurréncia dels calculs renals.

L’objectiu principal d’aquest treball va ser analitzar quins aliments o nutrients es

relacionen amb la formacié de cada tipus de calcul renal.
Material i metodes

S’ha realitzat un estudi transversal i unicéntric amb un grup de 150 casos
afectes de litiasis renal, subdividit per tipus de calcul, i un grup control amb 50
individus, comprés entre els anys 2018 i 2021. La poblacié de l'estudi va
complimentar un guestionari de freqiiéncia de consum d’aliments (Questionari
Predimed) i els resultats es varen comparar entre els diferents grups de calculs i

el grup control.

La comparacio entre els diferents grups es va realitzar mitjancant el test de
Kruskal-Wallis o ANOVA, utilitzant el test de U de Mann-Whitney o DMS a post-
hoc. L’estudi dels factors dietetics associats a la formacio de cada tipus de calcul

es va realitzat mitjancant regressio binaria logistica.
Resultats

En relacio als tipus d’aliments, els productes carnics i derivats, i embotits
s’han relacionat amb els calculs d’OCM papilar (OR=1,013, p=0,012; OR=1,051,
p= 0,032, respectivament). Aixi mateix, la ingesta de lactis s’ha associat amb la
litiasis d’OCD (OR=1,005, p<0,001), HAP o HAP+OCD (OR=1,005; p=0,005) i
AU o AU+OxCa (OR=1,004; p=0,045).

Referent als macronutrients, els acids grassos trans s’han relacionat amb els
calculs dOCM papilar (OR=9,732; p=0.004) i els acids grassos poliinsaturats
amb la litiasis d’AU o0 AU+OxCa (OR=1,162; p=0,044).
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Per dltim, en quan als micronutrients, s’ha observat una associacié entre la
ingesta de calci i iode amb la litiasis dOCM no papilar (OR=0,997; p=0.002 i
OR=0,995; p =0.011, respectivament). El iode, també podria estar relacionat amb
el calcul d’AU o AU+OxCa (OR=0,992; p=0,005). Finalment, es va observar una
relacio entre els betacarotens i els calculs dOCD (OR=0.999; p=0,037).

Conclusions

S’han observat diferéncies destacables en I'alimentaci6 entre els diferents
grups de calculs i el grup control. Una dieta rica en productes carnics podria ser
un factor de risc per a la formacié de calculs d’OCM papilar. Aixi mateix, els lactis
també podrien ser un factor de risc per a la formacié de calculs d’OCD, HAP o
HAP+OCD i AU o AU+OxCa. Per altra banda, el consum de calci i de iode
podrien ser factors de protecci6 front a la formacié de calculs d’OCM no papilar.
Per ultim, la ingesta de betacarotens també podria protegir front a la formacio de
calculs d’'OCD.

Paraules clau: aliments, dieta, calcul renal, orina
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ABSTRACT

Introduction and objectives

Prevalence of urinary stone is rising due to an increase in chronic systemic
diseases, changes in lifestyle and diet. Diet can be an useful tool to improve urine

quality and reduce the incidence and recurrence of stones.

The main objective of this study was to analyze which foods or nutrients are
related to the formation of each type of kidney stone.

Material and methods

A cross-sectional and single-center study was carried out. A group of 150
cases affected by kidney stones, subdivided by type of stones, and a control
group with 50 individuals were selected between 2018 and 2021. The population
of the study completed a frequency questionnaire of food consumption (Predimed
Questionnaire) whose results were compared between the different groups and

the control group.

The comparison between the different groups was made using the Kruskal-Wallis
test or ANOVA, using the Mann-Whitney or DMS test at post-hoc. The study of
dietary factors associated with the formation of each type of stone was carried

out using a logistic binary regression.
Results

In relation to food, meat products and derivatives, and processed food
were related to COM papillary calculi (OR=1,013, p=0,012; OR=1,051, p= 0,032,
respectively). Likewise, dairy intake was associated with COD (OR=1.005,
p<0.001), HAP or HAP+COD (OR=1.005; p=0.005) and UA or UA+CaOx
(OR=1.004 ; p=0.045) calculi.

Regarding macronutrients, trans fatty acids were related to papillary COM calculi
(OR=9.732; p=0.004) and polyunsaturated fatty acids were related to UA or
UA+CaOx stones. (OR=1.162; p=0.044).
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Finally, regarding micronutrients, an association was observed between calcium
and iodine intake with non-papillary COM stones (OR=0.997; p=0.002 and
OR=0.995; p=0.011, respectively). lodine could also be related to UA or
UA+CaOx calculi (OR=0.992; p=0.005). Finally, a relationship was observed
between beta-carotene and COD stones (OR=0.999; p=0,037).

Conclusions

Interesting differences in diet were observed between the different stone
groups and the control group. A diet rich in meat products could be a risk factor
for papillary COM stone formation. Likewise, dairy products could also be a risk
factor for COD, HAP or HAP+CO and UA or UA+CaOx stones. On the other hand,
the consumption of calcium and iodine would be protective factors against the
formation of non-papillary COM calculi. Finally, the intake of beta-carotene could

protect against the formation of COD stones.

Keywords: food, diet, stones, urine
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1 INTRODUCCION

1.1 ALIMENTACION Y LITIASIS URINARIA

La litiasis renal es una enfermedad sistémica cada vez mas frecuente
cuya patogénesis es un proceso complejo en el que intervienen mdultiples
factores como la edad, la raza, diversas enfermedades, el area geogréfica,
factores genéticos y la dieta (1, 2). La litiasis renal aparece en muchas ocasiones
de forma idiopatica, donde factores de riesgo ambientales y modificables pueden
tener un papel importante en su prevencion (3). Asimismo, el hecho de que tras
el tratamiento quirdrgico de la litiasis haya una recurrencia importante, es decir,
gue no sea un tratamiento curativo, hace que el tratamiento preventivo sea
necesario en muchos pacientes (1, 2). Dicho tratamiento tiene un enfoque
multimodal en el que se incluyen cambios en la dieta y en el estilo de vida, y en
un tratamiento farmacoldgico.

Dado que el manejo farmacoldgico requiere la toma de farmacos a lo largo
de la vida de estos pacientes con el coste econdmico e incomodidad que supone,
cada vez mas se enfatiza el manejo conservador mediante cambios en el estilo
de vida y la dieta. El objetivo principal de estos cambios es reducir la recurrencia
litidAsica mediante la disminucién de la sobresaturacion urinaria, el aumento en la
excrecion de los inhibidores de la cristalizacion y la disminucién de los
promotores de la cristalizacion.

Hasta el dia de hoy muchos factores dietéticos se han visto implicados en
la formacion de la litiasis. Entre ellos se incluyen los liquidos, el calcio (Ca), la
fibra, el oxalato, las proteinas animales, el sodio, el magnesio, el potasio y los
azucares refinados. No obstante, la evidencia cientifica sobre algunos de ellos
es controvertida y en muchos casos los resultados descritos son de forma
individualizada, y no en el contexto de una dieta junto con otros factores
implicados. Asimismo, la mayoria de los estudios se han relacionado sobre todo
con el tipo de litiasis mas frecuente, la de oxalato calcico (OxCa), sin tener en
cuenta los subtipos de ésta u otros tipos de litiasis. Todo ello, sumado a la

dificultad para llevar a cabo estudios epidemiol6gicos comparables y de elevada
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evidencia en este campo, conlleva a una falta de conocimiento sobre los
mecanismos e implicaciones que tienen los alimentos en la enfermedad litiasica,
comportando quizas un retraso a un potencial tratamiento, y quizas curativo, de
esta patologia.

Inicialmente, el tratamiento dietético de las litiasis urinarias se basaba en que
los excesos procedentes de la dieta son excretados por el rifién, provocando que
éstos estuvieran en gran concentracion en la orina, aumentando el riesgo de
formacion de litiasis. De ahi surgieron las dietas restrictivas: eliminar o reducir de
la dieta aquellos nutrientes que estaban presentes en los calculos urinarios. Este
abordaje dietético se utilizd6 durante un tiempo, hasta el afio 1970
aproximadamente, cuando se comprobd que carecia de efectividad (4).

Los primeros estudios que han evaluado la relacion entre factores dietéticos
y la formacion de célculos de forma prospectiva han sido el “Health Professionals
Follow-up Study (HPFS)” y el “Nurses Health Study (NHS)”, publicados en 1993
y 1997 (Figura 1) (5, 6). Desde entonces, el objetivo de la dieta en pacientes
afectos de litiasis es aumentar el volumen de diuresis y disminuir la acidificacion
de la orina ya que, ésta se relaciona inversamente con la excrecion de citrato:
cuanto mas acida es la orina, menor es la excrecion de citrato. Sin embargo,
desde la publicacion de estos estudios pioneros en el abordaje dietético de la
litiasis, se han llevado a cabo diferentes analisis, mostrando resultados tanto
similares como contradictorios en cuanto al impacto de la dieta.

Borghi et al.

Curhan et al.

Ferraro et al.

2z | |=
< =
S 2 3 Grases et al
© .% 0 T .
= 7} =
ks D n > Taylor et al.
s o I =
] o s= .2 _ Trinchieri |
g <0 w < n = rinchieri et al.
© S 2 L Q> (M)
8 < 2 (2ol o T
Q2 v 35 & 52 =
) TcL zh
1993 1997 2004

FIGURA 1. CRONOLOGIA DE LOS ESTUDIOS PUBLICADOS SOBRE LA DIETA'Y LA LITIASIS RENAL
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1.2 PATOGENIA DE LA LITIASIS RENAL

La formacién de un calculo urinario es un proceso complejo que resulta de
la combinacion de alteraciones en la composicion de la orina y la anatomia de la
via urinaria. El origen de la formacion del calculo tiene lugar cuando las sales
(solutos) que forman el célculo se sobresaturan en el medio (solucion) dando
lugar a cristales (Figura 2). Estos cristales pueden ser eliminados por diuresis o,
por otro lado, comportarse como nucleos y promover su crecimiento hasta formar
un calculo. A continuacion, se describe de una forma mas detallada este

complejo proceso de litogénesis:

PROMOTORES
Agregacion
Sobresaturacion Nucleacién CALcuLO
RENAL
Crecimiento
INHIBIDORES

FIGURA 2. ESQUEMA REPRESENTATIVO DE LOS MECANISMOS QUE INTERVIENEN EN LA FORMACION DE
LA LITIASIS
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1.2.1 SOBRESATURACION

El primer paso de la formacion del calculo sucede cuando la concentracion
de una sal excede su limite de solubilidad (se satura). Esto sucede cuando una
sal alcanza un nivel de concentracion en el que si se afladen mas sales éstas no
se disolveran. A partir de este nivel de concentracion las sales precipitardn a no
ser que otras condiciones de la solucibn como el pH o la temperatura se

modifiquen.

En el caso de la orina este fendmeno de precipitacién no siempre ocurre
debido a la presencia de moléculas presentes en ésta que inhiben dicho
fenémeno, son los factores inhibidores de la cristalizacion. No obstante, si la

concentracion de sales continlia elevandose finalmente el cristal se formara.

La concentracion de una sal en la orina puede situarse en tres estadios:
solubilidad, metaestabilidad e inestabilidad (Figura 3). En situacién de solubilidad
los cristales no precipitardn y en un estado de inestabilidad los cristales se
formaran. En el caso de una sal metaestable la precipitacion habitualmente no
ocurre debido a la lentitud del proceso de cristalizacion o al efecto de los factores
inhibidores. En este estado es donde se sitian mayormente las sales implicadas
en la formacién de la litiasis y donde mayor hincapié se realiza el tratamiento

meédico (7).

" INESTABILIDAD

Inhibidores no son
efectivos
Nucleacién
" METAESTABILIDAD
Inhibidores pueden
prevenir la cristalizacion
Puede haber
agregaciony
crecimiento de cristales
ya presentes

Concentraciéon

" SOLUBILIDAD

Las sales no precipitan

FIGURA 3. ESTADOS DE LA SATURACION DE LA ORINA
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En el estado de metaestabilidad se puede dar la formacion de cristales en
ciertas circunstancias. Por ejemplo, en zonas de estasis urinaria o con flujo
urinario alterado se puede prolongar el transito de la orina permitiendo la
sedimentacion de particulas que favorecen la formacion de cristales. En
condiciones normales, si se forma algun cristal en una via urinaria sin
alteraciones, el cristal alcanza la vejiga antes de que el crecimiento y la

agregacion ocurran.
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1.2.2 NUCLEACION

El nacleo de un calculo es el primer elemento en formarse. La nucleacion
homogénea ocurre cuando el nucleo se forma a partir de las mismas sales, sin
la presencia de otras particulas extrafias presentes en la orina (Figura 4). Por
otro lado, la nucleacion heterogénea se da cuando se produce una adhesion de
las sales a otros elementos sdélidos como células epiteliales, restos celulares u
otros cristales distintos (Figura 5). Por este motivo, este tipo de nucleacién no
requiere concentraciones tan altas de la sal, a diferencia de la nucleacion

homogénea, y es la mas habitual en la orina (8).

FIGURA 4. NUCLEACION HOMOGENEA

FIGURA 5. NUCLEACION HETEROGENEA
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1.2.3 CRECIMIENTO Y AGREGACION

Los nucleos formados en una disolucién pueden crecer debido a su union

con otros elementos, hasta formar cristales (9).

Asimismo, durante la formacién de cristales éstos pueden agregarse. La
agregacion primaria se refiere a la formacion de nucleos en las superficies de
otros cristales ya formados. De esta manera se forma un nuevo cristal fijado a
otro cristal. Este tipo de agregacion es el mas habitual en la formacién de
calculos renales. Por otro lado, la agregacién secundaria requiere de sustancias
organicas que actian como puente entre los cristales. Tiene lugar habitualmente

cuando éstos son retenidos en la via urinaria (9, 10).

1.2.4 INHIBIDORES

El crecimiento de los cristales puede verse obstaculizado por la presencia
de los inhibidores de la cristalizacién (Tabla 1). EI mecanismo de accién es
mediante su adhesién a la superficie del cristal o, también, a través de su
combinacion con los elementos implicados en el crecimiento, impidiendo que

dicho elemento se una al cristal (Figura 6) (9).

e

: \
FIGURA 6. INHIBIDOR DE LA CRISTALIZACION
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1.2.5 FACTORES ANATOMICOS

La morfologia de la via urinaria también tiene un papel notable en la
formacion de calculos renales. Por ejemplo, variantes anatdmicas como el rifién
en herradura, la malrotacion renal, una estenosis de la union pieloureteral o la
presencia de un diverticulo calicilar, favorecen la estasis urinaria. Con ello, se
prolonga el tiempo de transito de la orina en la via urinaria, aumentando el riesgo

de sedimentacion de particulas y formacion de calculos (12).
Asi pues, se pueden discernir dos tipos de calculo segun su origen (Figura 7):

a) Los calculos papilares se forman a partir de una lesion en la papila renal

donde se ancla la sal precipitada e inicia un proceso de nucleacion y
crecimiento.

b) Los célculos de cavidad son aquellos formados en cavidades dénde el

transito de orina esta alargado debido a una dificultad en el drenaje

urinario.

Calculo de cavidad

Calculo papilar

FIGURA 7. REPRESENTACION GRAFICA DEL CALCULO PAPILAR Y DE CAVIDAD
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1.3 CLASIFICACION DE LAS LITIASIS URINARIAS

Un 70% de los célculos estan formados por OxCa y, a menudo, de otros
componentes como el fosfato calcico o el acido urico (AU) de forma minoritaria.

Aproximadamente, un 10% de los calculos son puramente de AU (13).

Existen en la actualidad dos clasificaciones de los célculos: la clasificacion
elaborada por Daudon et al (Tabla 2) (14), y la elaborada por Grases et al (Tabla
3) (15). Las dos clasificaciones pretenden correlacionar los célculos renales con
las condiciones etiolégicas implicados en su formacion. La diferencia
fundamental entre ambas clasificaciones es que la de Daudon et al es mas
compleja y dificil de adaptar a la préactica clinica habitual. La de Grases et al
establece correlaciones sencillas entre aspectos morfolégicos del célculo y los

principales parametros litbgenos urinarios que lo han generado.
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Grupo Tipos Etiologia
Oxalato calcico monohidrato | Tipo |
Subgrupos 1A Papilar/tubular

1B Hiperoxaluria/estasis

IC Hiperoxaluria primaria

ID Hiperoxaluria confinamiento

IE activo Hiperoxaluria activa (rara)

Oxalato calcico dihidrato Tipo Il
Subgrupos 1A Hipercalciuria

1B Hipercalciuria intermitente /
Whewelizacion

11C Hipercalciuria mixta (rara)

Acido drico y uratos Tipo I
Subgrupos 1A Acido urico: Estasis, pH
acido

B Acido Urico: Hiperuricosuria y
pH éacido.

lnc Resto uratos / sales Uricas

Fosfatos Tipo IV

Subgrupos Ilval Carboapatita + oxalatos o
estruvita: infeccion de orina,
hipercalciuria, acidosis
tubular renal

Va2 Carboapatita + cabonato
calcico / proteinas: acidosis
tubular renal.

IVb: Carboapatita + oxalatos /
estruvita: acidosis tubular
renal, hiperparatirodismo
primario.

IVc Fosfato amonico magnésico
(estruvita) —mayoritario

Ivd Fosfato de apatita
hidrogenado (brushita).

Cistina Tipo V
Subgrupos Va Cistina
Vb Cistina + carboapatita
Proteinas Tipo VI
Subgrupos Via Pielonefritis crénica

Vib Litiasis
medicamentosas/origen
metabdlico en contextos
asociados a proteinuria

Vic Insuficiencia renal terminal o

en dialisis
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Tipo de Calculo

Oxalato Célcico
Monohidrato papilar
(OCMp)

Oxalato Célcico
Monohidrato no
papilar o de cavidad
(OCMc)

Oxalato Célcico
dihidrato (OCD)

Mixto OCD/ HAP

Hidroxiapatita (HAP)

Struvita (STR)

Brushita (BRU)

Acido Urico (AU)

Mixto Oxalato
Célcico/ Acido Urico
(CaO/AU)

Mixto Oxalato
Célcico/ Acido Urico
(OXCA/AU)

Cistina (CIS)

Otros calculos mas
infrecuentes

T ' 12,9%

Nucleo constituido por
OCM/MO (60,7%)
Nucleo constituido por
HAP/MO (39,7%)

” 16,4%

Nuicleo constituido por
MO (63,3%)

Nucleo constituido por
HAP (29,9%)

Nucleo constituido por
AU (6,7%)

Contiene HAP entre los
cristales de OoCD
(55,2%)

So6lo OCD con pequefia
cantidad de MO
(44,8%)

Cantidad variable de
OCM, que provienen de
la transformacion del
OCD

Capas alternas de
OCD/HAP (39,6%)
Depositos
desordenados de

OCD/HAP (60,4%)

Contiene pequefias
cantidades de OCD
(54,9%)

Contiene sélo HAP y
PM (45,1%)

Contiene grandes
cantidades de HAP vy
MO

Frecuentemente
contienen pequefias
cantidades de HAP

Mayormente de AU
anhidrico (40,7%)
Mayormente de AU
dihidrato (49,0%)
AUluratos (8,8%)

- i wly 7 338%
‘.' - ."_ » ‘4: 4
: 4 . ¥
| )
1,2%
s . X 7,1%
S~ N et e e Se A
N =k 2 \ ~ » <
g, —— - e B A
, 4,1%
170,6%
- -‘ 5 ;
o+
» }! -\
4 8,2%
SR D S — :
* \}»-‘. 2 £
2,6%

o

Papilar (12,7%)
No papilar (87,3%)

Contiene pequefias
cantidades de MO

MO (32,6%)
Medicamentoso (6,1%)
Residuos post LEOC
(10,2%)
Carbonato
(14,3%)
Artefactos (36,7%)

calcico
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1.4 MECANISMO DE FORMACION DE LOS DIFERENTES CALCULOS

1.4.1 OXALATO CALCICO

El oxalato, mediante un proceso oxidativo, forma la placa de Randall (16).
Esta se origina en la membrana basal de la rama delgada del asa de Henle y
posteriormente se extiende a través del intersticio hasta el subepitelio. Una vez
la placa erosiona el urotelio se convierte en una superficie de nucleacion para
los cristales de OxCa, donde pueden crecer hasta formar un célculo renal. Esta

placa estd compuesta de hidroxiapatita y carboapatita.

El origen de los cristales que originan la placa aun esta por definir. Algunos
autores defienden que altas concentraciones de OxCa inducen una inflamacién
a nivel local (17). Por otro lado, existe evidencia de que en personas con
alteraciones en el metabolismo del oxalato se produce una endocitosis de
cristales de OxCa en las células tubulares renales (18). Este proceso podria
llevar al depésito en el intersticio, dafio celular y erosidon de la superficie papilar,

formando las placas de Randall.

Sin embargo, pacientes con hiperoxaluria entérica no presentan placa de
Randall sino depdsitos de cristales de apatita en los conductos colectores junto
con dafio de las células epiteliales, inflamacioén intersticial y fibrosis, dando lugar
a la formacion de “plugs” del tubulo colector (19). Destaca en estos casos, que,
a pesar de la orina 4cida hallada en estos pacientes, los cristales sean de apatita
los cuales son inestables en un pH bajo (20).

Como se ha comentado anteriormente, para darse la nucleacion de cristales
de OxCa, éste debe estar en una situacion de sobresaturacién y, ademas, estar
presentes en la orina factores promotores que favorezcan su nucleacion,

crecimiento y agregacion.

En el caso del OxCa los factores promotores son: bajo volumen urinario
(<2L/dia), hipercalciuria (>170mg/L), hiperoxaluria (>30mg/L), hiperuricosuria

(>40mg/L), hipocitraturia (<200mg/L) e hipomagnesuria (<60mg/dia) (11).
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1.4.1.1 OXALATO CALCICO MONOHIDRATO (OCM)

Los calculos de OCM junto con el OCD son los dos grupos mas
frecuentes. EI OCM suele aparecer en contexto de un déficit de factores
inhibidores de la cristalizacion (21) y se clasifican en dos subgrupos segun su

origen:

- Oxalato Calcico Monohidrato papilar (OCMp)

Estos célculos se forman a partir de una calcificacion de hidroxiapatita
subepitelial que, al extruir en la papilar renal y contactar con la orina, da lugar al
nido sobre el cual se desarrollara este tipo de célculo. Por este motivo, suelen
tener una morfologia semiesférica, con una superficie concava la cual es la que
se mantiene adherida a la papilar renal. En esta cara suelen presentar el punto

de anclaje a la papila (22).

El grupo de Grases et al. proponen cuatro subgrupos segun la

microestructura del calculo y el nacleo (23):
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OCMp tipo 1

Son pequefos calculos cuyas columnas de OCM se inician en la
superficie cdncava, en contacto con el epitelio papilar (Figura 8). Este tipo de
calculo se asocia con la presencia de depdsitos subepiteliales de hidroxiapatita

en los laterales de la papila.

FIGURA 8. CALCIFICACION PAPILAR EN UN LATERAL DE LA PAPILA

OCMp tipo 11

Este tipo de calculo presenta el nicleo de hidroxiapatita en la superficie

concava o préximo a ella (Figura 9).

FIGURA 9. CALCULO DE OCM PAPILAR TIPO Il
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OCMp tipo 11

Estos calculos se desarrollan en el vértice de la papilar renal y contienen
cristales de hidroxiapatita y tejido calcificado en su superficie concava. Se

asocian a la formacion de plugs en el tubulo colector (Figura 10).

FIGURA 10. PLACA DE RANDALL CON EROSION DE LA PAPILA RENAL (IZQUIERDA) Y LITIASIS DE OCM
PAPILAR TIPO IIl (DERECHA)

OCMp tipo IV

Por ultimo, este tipo de calculo presenta el nlcleo cerca de la superficie
concava y esta formado por cristales de OCM intercalados con materia organica
(Figura 11). A diferencia de los otros tres tipos de célculos, que se desarrollan a
partir de placas de Randall o calcificaciones papilares, este tipo de célculo se
desarrolla mediante un mecanismo diferente, que podria asociarse a la

formacion de lesiones del tejido que recubre la papila, pero de origen externo.

FIGURA 11. CALCULO DE OCM PAPILAR TIPO IV
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- Oxalato Calcico Monohidrato no papilar o de cavidad (OCMc)

Estos calculos, a diferencia de los papilares, no se originan en contacto con
la papilar renal si no que se desarrollan en cavidades renales. Por lo tanto, no
presentan punto de anclaje en su superficie y suelen presentar una morfologia

esférica u ovoidal. Se clasifican en dos subtipos (8):

a) Calculos sin nucleo. Presentan en su lugar un nido central sobre el cual
se desarrolla el resto del calculo (Figura 12). Habitualmente se desarrollan
en cavidades con baja capacidad urodinAmica donde particulas organicas
sedimentan mas facilmente y sobre las cuales pueden crecer los cristales

de OCM. Tienen una estructura interna desordenada.

FIGURA 12. CALCULO DE OCM DE CAVIDAD SIN NUCLEO

b) Con nucleo, sobre el cual crecen los cristales de OCM (Figura 13). A
diferencia del anterior, tienen una estructura ordenada con columnas de
OCM que emergen perpendiculares al niicleo. Este, puede ser de materia
organica o de hidroxiapatita, o incluso de AU.

:

FIGURA 13. CALCULO DE OCM DE CAVIDAD CON NUCLEO
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1.4.1.2 OXALATO CALCICO DIHIDRATO (OCD)

Estos calculos, a diferencia del OCM, se desarrollan mas frecuentemente
en condiciones de elevada sobresaturacion del Ca, concentraciones normales
de citrato y pH=6. EI OCD destaca por su inestabilidad termodinamica, motivo
por el que se transforma progresivamente en cristales de OCM, que es mas

estable, cuando entra en contacto con la orina.

De la misma manera que el OCM, el OCD puede clasificarse en papilar y de
cavidad segun si presentan punto de anclaje o no (23):

- Oxalato Calcico Dihidrato papilar (OCDp)

Esta formando por cristales piramidales de OCD que se desarrollan desde
una calcificaciéon papilar de OCMp o de hidroxiapatita, consecuencia de la

obstruccion de los tubulos renales debida la formacion de plugs.

- Oxalato Calcico Dihidrato de cavidad (OCDc)

Formado por cristales de OCD y OCM que provienen de la transformacion de
OCD (Figura 14). También pueden presentar pequefias cantidades de
hidroxiapatita en su composicion. Para su formacion, es necesario ademas la

existencia de una cavidad de baja eficiencia urodinamica.

FIGURA 14. CALCULO DE OCD DE CAVIDAD
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1.4.2 FOSFATO CALCICO

Para los célculos de fosfato célcico los factores que favorecen su
nucleacion son: hiperfosfaturia (>1100mg/dia), pH urinario alcalino (>6.2), bajo
volumen urinario, hipercalciuria e hipocitraturia (11). Los diferentes céalculos de

fosfato calcico se describen a continuacion (8):

1.4.2.1 HIDROXIAPATITA (HAP)

Los calculos de HAP contienen grandes cantidades de material organico
y presentan una estructura interna en capas aspidinicas (Figura 15). Estas estan

formadas por pequefias esferas de material amorfo.

Estos calculos se forman en cavidades con baja eficiencia urodinamica
donde la materia organica sedimenta y es calcificada por HAP en condiciones

optimas (pH >6.2 e hipomagnesuria).

FIGURA 15. CALCULO DE HAP
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1.4.2.2 ESTRUVITA (STR)

Estos calculos siempre contienen estruvita en su composicion entre un 20
y 60%, el restante estd compuesto por hidroxiapatita y/o Ca. Su estructura
interna no es regular y suele contener también materia organica de forma

irregular (Figura 16).

El origen de este calculo estd en los detritus que se liberan a
consecuencia de una infeccion por bacterias ureoliticas. Estas particulas
organicas si no se eliminan por la orina, sino que se mantienen y retienen en el
tracto urinario superior, sedimentan. En el contexto de una infeccion (pH elevado
y altos niveles de amonio y carbonato secundarios a la presencia de bacterias
ureoliticas) los cristales de estruvita e hidroxiapatita nuclearan y creceran dentro
de este magma orgénico.

FIGURA 16. CALCULO DE ESTRUVITA
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1.4.2.3 BRUSHITA (BRU)

Los pacientes formadores de calculos de BRU presentan en algunas
ocasiones placas intersticiales de apatitia y calcificaciones de apatita en la
médula y conductos colectores renales, asociado a inflamacion y fibrosis
intersticial (24). Se ha descrito que la cristalizacion de apatita en los conductos
colectores lleva a la lesion de los conductos, muerte celular, y

alargamiento/dilatacién de los mismos (Figura 17).

Morfolégicamente estos célculos son compactos y contienen cavidades
gue contienen cristales de hidroxiapatita y materia organica. Su forma y tamafio

sugieren su formacién en cavidades también de baja eficacia urodinamica.

FIGURA 17. CALCULO DE BRUSHITA

1.4.3 ACIDO URICO (AU)

Los factores de riesgo para la litiasis de AU son el bajo volumen urinario,
la hiperuricosuria y un pH urinario acido (<5.5) (11). En estas condiciones el AU
puede precipitar en forma anidra (AUA) o dihidratada (AUD). Este dltimo es

termodinamicamente inestable y tiende a transformarse en AUA.

Segun la estructura de estos calculos pueden clasificarse en dos subtipos (8):
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1.4.3.1 Calculos compactos o Tipo I

Formado principalmente por cristales AUA. Dependiendo del nacleo del

urolito, este tipo de calculo puede clasificarse en dos tipos:

- Tipola

Desarrollado a partir de un nucleo situado en el centro del calculo. Este
nucleo esta formado por cristales de AUA o una pequefia concentracion de OCM.
La microestructura consiste en cristales columnares que crecen de forma radial

desde el nucleo hacia la periferia (Figura 18).

FIGURA 18. CALCULO DE A. URICO TIPO 1A

- Tipolb

Tiene un interior poroso. El nicleo esta formado por cristales de AUA, sin un
orden, y la microestructura es por capas, no en disposicién columnar a diferencia

del anterior (Figura 19).

FIGURA 19. CALCULO DE A. URICO TIPO IB
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1.4.3.2 Calculos porosos o Tipo Il

Se clasifican en dos tipos segun la apariencia exterior del calculo.

- TipoIla

Su interior esta formado por materia organica y cristales de AUA y OCM.
Tiene una microestructura desorganizada y la superficie externa del célculo esta
formada por una capa gruesa de material cristalino, que es irregular y con

lobulaciones (Figura 20).

FIGURA 20. CALCULO DE A. URICO TIPO lIA

- Tipollb

Su capa externa es densa y formada por cristales de AUD que se han
transformado en AUA. Esta capa es como una coraza dentro la cual se acumulan
diversas particulas depositadas de la orina durante la formaciéon del calculo
(Figura 21).

FIGURA 21. CALCULO DE A. URICO TIPO IIB
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1.4.4 OTROS CALCULOS

Por ultimo, existen otros calculos menos frecuentes como los de cistina, los
farmacoldgicos y los de carbonato célcico, entre otros. Estos calculos no seran
abordados en este trabajo por su escasa implicacibn o relevancia

epidemioldgica.
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1.5 MICRONUTRIENTES

1.5.1 CALCIO

El Ca es uno de los elementos mas importantes en la litiasis renal, estando
presente en un 80% de los calculos. La absorcion intestinal de este elemento se
lleva a cabo por dos vias (Figura 22). Una transcelular, saturable y regulada por
la Vitamina D, y se localiza principalmente en el intestino delgado proximal. La
otra, es una via paracelular y pasiva debido al gradiente electroquimico, que
tiene lugar a lo largo de todo el intestino. No obstante, a pesar de esta segunda
via, no se ha demostrado un aumento en el Ca ingerido en formadores de litiasis
(25). Por otra parte, la excrecion de Ca esta influenciada por otros nutrientes

como el sodio, potasio, proteinas y carbohidratos.

Paracelular Calcio

FIGURA 22. ViAS DE ABSORCION INTESTINAL DEL CALCIO

La ingesta de Cay su relacion con la excrecion de Ca fue demostrada por
Marshall y Lemann. En su estudio datan una relacion lineal entre la ingesta y la
excrecion de Ca hasta 800mg/dia de Ca ingerido. Una mayor cantidad ingerida
muestra un menor aumento del Ca excretado (26). Por ese motivo, durante
muchos afos se recomendd una dieta baja en Ca en pacientes formadores de
calculos. A raiz de posteriores estudios se ha demostrado que esta

recomendacion era errébnea. Es mas, una restriccion de Ca en la dieta no resulta
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en una disminucion de Ca en la orina, pudiendo desencadenar una pérdida de

masa 6sea y un mayor riesgo de formacion de calculos renales (5, 27).

En el estudio prospectivo Nurses’ Health Study (NHS) II, en el que se
incluyeron 96.245 mujeres entre 27 y 44 afios y se analizé la relacion entre
diferentes factores de la dieta y la formacion de calculos sintomaticos durante 8
afos, los resultados mostraron que una alta ingesta de Ca a través de la dieta
se relaciona con una menor incidencia de célculos renales (28). Asimismo, en
el estudio Health Professionals Follow-up Study (HPFS), con 45619 varones, la
cohorte con menor ingesta de Ca (797 + 280mg) presentdé mas célicos nefriticos

en un 50% que en la cohorte con alta ingesta de Ca (851 £ 307 mg) (5, 29).

Por otro lado, el Ca aportado mediante suplementos de Ca no mostré los mismos
efectos, sino un ligero aumento del riesgo de forma no significativa (28). Sin
embargo, en otro estudio previo del mismo grupo los resultados mostraron un
aumento del riesgo de formacion de litiasis con la toma de suplementos de Ca
(6). Estos resultados contradictorios respecto al Ca suplementado, podria reflejar
el efecto del momento de la toma del mismo. La toma de suplementos de Ca
suele ser separada de las comidas, lo que evita la union del Ca con el oxalato,

aumentando de esta manera la absorcion y excrecién de ambos.

Por ultimo, se debe tener en cuenta otros factores como la interaccion del
Ca con otros nutrientes, como se vera mas adelante, que no toda la cantidad de
éste es siempre biodisponible cuando proviene de los alimentos y, por ultimo, las

adaptaciones funcionales contintas del intestino.
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1.5.2 SODIO

La cantidad de sodio ingerida en la dieta puede influenciar la excrecién
urinaria de Ca debido a la inhibicién de la reabsorcion tubular de Ca. Estos
cambios producidos en el Ca urinario se dan con el sodio procedente de la sal
comun o cloruro sédico (NaCl), dado que este efecto depende del cloro, y no del
sodio procedente de otras sales como el bicarbonato sodico o el citrato sédico.

Estos Gltimos tienen un comportamiento alcalino y no incrementan el Ca urinario.

También, la ingesta de sal comlun ocasiona un descenso significativo de la
citraturia. Se desconoce el mecanismo exacto, pero se relaciona con la

disminucion del pH extracelular debido al aumento del volumen extracelular.

Los resultados disponibles en cuanto a la ingesta de sodio (procedente
del NaCl) y su relacion con la formacion de célculos son controvertidos. En
varones no se ha visto una relacién significativa entre este elemento y el riesgo
de litiasis (5). Sin embargo, en mujeres se han visto resultados opuestos. El NHS
I, publicado en 1997, si mostré una relacion entre el sodio y la formacion de
litiasis en mujeres. Pero en el estudio NHS I, siete afios después, no confirmé

esta relacion en mujeres (28).

El estudio de este compuesto es complejo debido a la dificultad en la
estimacion de su consumo en la dieta, dado que la mayor parte se ingiere de
fuentes “ocultas”. No obstante, se ha observado que los pacientes afectos de
hipercalciuria idiopética ingieren mas sal que otros formadores de litiasis (30) v,
que el efecto de la sal en la calciuria es sumatorio al ejercido por las proteinas
(31).
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1.5.3 POTASIO

Los resultados disponibles referente a la influencia del potasio en la
formacion de célculos parece que orientan a una ausencia de riesgo asociado
(5, 28). Los alimentos ricos en potasio suelen ser alcalinos y estos podrian

aumentar la citraturia.

1.5.4 MAGNESIO

En cuanto al magnesio, éste disminuye la absorcién de oxalato mediante
quelacién. Sin embargo, el NHS Il no ha demostrado una relacion significativa

entre la ingesta de magnesio y un menor riesgo de litiasis (28).

1.5.5 VITAMINAS

Las vitaminas generalmente implicadas en la formacién de calculos son
la vitamina D (calcitriol), vitamina C (acido ascoérbico) y la vitamina B6

(piridoxina).

El estudio de Taylor et al. (el HPFS IlI) no demostré una relacién entre la
ingesta de vitamina D y un mayor riesgo de litiasis (29). Sin embargo, en sujetos
con hipercalciuria idiopéatica se ha visto una mayor prevalencia de exceso de
calcitriol, que se podria corresponder con una mayor absorcion de Ca intestinal
(32).

Referente a la vitamina C, precursora del oxalato, una alta ingesta
aumenta la oxaluria pero de forma despreciable y no se ha asociado a un mayor

riesgo de litiasis (33, 34).

Por ultimo, la vitamina B6 participa en el metabolismo del acido oxalico
por lo que su deficiencia puede desencadenar un exceso de oxalato enddgeno
(35). Una alta toma de esta vitamina se ha asociado a un menor riesgo de litiasis

en mujeres, pero no en varones (33, 36).
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1.5.6 OXALATO

El oxalato excretado en orina tiene dos origenes: uno exdgeno procedente
de la dieta, y otro endégeno que proviene del metabolismo de la vitamina C y del
glioxilato. El oxalato de la dieta supone un 40% del oxalato urinario y depende
de la absorcion intestinal, su biodisponibilidad y degradacion por la flora
bacteriana, y de la ingesta de Ca (37, 38). Por lo tanto, la mayor parte del oxalato

urinario proviene del metabolismo endégeno (Figura 23).

Ingesta diaria Produccion
enddgena 15-45

80-130 mg/dia mg/dia

v

Oxalato

Absorcidn \ -
Oxalato plasmatico

intestinal —_— 1-5umol/dia

Q J
o 4 ,
Degradacion / \f
bacteriana l
70-100 mg/dia
Eliminacién por

las heces Oxalato urinario

10-50 mg/dia 20-45 umol/dia

FIGURA 23. METABOLISMO DEL OXALATO

La biodisponibilidad del oxalato que proviene de la dieta depende de la
solubilidad y su interaccién con otros elementos en la dieta. En cuanto a su
relacion con el Ca, con la misma cantidad de oxalato ingerida, a mayor ingesta
de Ca menor excrecion de oxalato (39). Esto se debe a que el Ca forma sales
insolubles con el oxalato en el lumen intestinal, que impiden la absorcion de éste.
Se estima que por cada 100mg de Ca ingeridos la oxaluria disminuye 1.9mg (40).

Por ello, una dieta restrictiva en Ca puede resultar en una hiperoxaluria (41).
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La absorcion intestinal de este micronutriente tiene lugar
predominantemente en el intestino delgado, pero también se absorbe en el colon.
Esta absorcion tiene lugar por dos vias, una paracelular y otra transepitelial.
Ademas, la absorcién del oxalato puede aumentar debido a la ingesta de
precursores de oxalato como son algunas proteinas, vitamina C, purinas, y al
aumento del metabolismo de estos precursores. En conjunto, se estima que el

oxalato absorbido es en torno a un 6% del total ingerido (42).

En el intestino, el oxalato puede ser degradado por la flora bacteriana a diéxido
de carbono y acido férmico. Esta degradacion la realizan varias bacterias, pero
es llevada a cabo mayormente por el germen Oxalobacter formigenes (43). Esta
bacteria necesita el oxalato para la formacion de energia, por lo que disminuiria
la absorcién intestinal de oxalato. Sin embargo, por el momento hay escasa
evidencia sobre el uso de probiéticos para disminuir la absorcion intestinal de

oxalato.

El oxalato est4 presente en todos los vegetales y derivados, pero sélo
unos cuantos tienen un alto contenido en esta. Los alimentos mas ricos en este
elemento son las espinacas, patatas, cereales como el salvado de trigo, nueces,
café y té (44). Por lo tanto, el posible efecto de la toma de vegetales sin un alto
contenido en oxalato en la oxaluria es minimo. Ademas, las frutas y los vegetales
tienen efecto antilitogénico por incrementar el volumen, el potasio, citrato,
magnesio y pH urinarios (45). Asimismo, como el oxalato esta presente en
muchos alimentos es dificil limitar su toma en caso de modificacion dietética.
Sélo podria ser factible en pacientes con excesiva toma de alimentos ricos en

oxalato.

En individuos formadores de calculos, el oxalato procedente de la dieta
no parece ser un factor de riesgo para la formacién de litiasis (44). De hecho,
algunos resultados demuestran que el oxalato urinario en estas personas
depende mas del Ca y vitamina C ingeridos, volumen urinario e indice de masa
corporal (IMC) (27). Por ello, la Unica estrategia para disminuir la absorcion
intestinal de oxalato es mediante la suplementacion de Ca o aumentar el Ca

procedente de la dieta, s6lo en casos con dietas ricas en oxalato.
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Por ultimo, la relacion entre la ingesta de proteinas y la oxaluria es
controvertida. Algunos autores defienden que algunos aminoacidos como la

tirosina, fenilalanina y el triptéfano, son metabolizados a oxalato (46).

1.5.7 FITATO

El fitato es una molécula rica en fosfato y esta presente sobretodo en la
semilla de las plantas. Su estructura quimica es el myo-inositol hexafosfato y se
une a los cationes con doble carga positiva, como el Ca. Al unirse al Ca en el
intestino puede resultar en un aumento en la absorcion del oxalato y, asi,
aumentar el riesgo de litiasis de oxalato. No obstante, este ultimo efecto no se
ha visto reflejado en diferentes estudios, sino al contrario: el fitato es un factor
protector frente a la formacion de litiasis (28, 47). Esto es debido a que el fitato,
que suele administrarse en forma de sal calcico-magnésico, es un importante

inhibidor de la formacién de cristales de oxalato calcico y fosfato (48).

En un estudio caso-control, se mostrd que el fitato en orina se encuentra
en niveles de concentracion significativamente menores en sujetos formadores
de calculos comparado con individuos sanos. Ademas, estos niveles se vieron

reducidos en méas de un 50% tras 36 horas de dieta libre en fitatos (48).

Recientemente se ha demostrado que la ingesta de inositol hexafosfato
(fitato, InsP6) da lugar a la formacién de diversos inositol fosfato, desde el InsP5
al InsP2, tanto a nivel plasmatico como urinario. Todos ellos actian de forma
muy eficaz impidiendo el desarrollo de sales célcicas insolubles, tanto oxalatos

como fosfatos (49).
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1.5.8 CITRATO

El citrato es la forma ionizada del acido citrico y esta presente sobretodo en
las frutas. Es un conocido inhibidor de la formacion de calculos mediante tres

mecanismos (50):

1) Su metabolismo conlleva una disminucion de la excrecion de protones en
la orina y, por ello, un aumento del pH urinario.

2) Forma complejos con el ion Ca?* en orina, disminuyendo asi el Ca libre y
la sobresaturacion de complejos con Ca?*.

3) Inhibe la cristalizacion del oxalato y fosfato calcicos.

Por otro lado, se ha comprobado que la acidosis metabdlica aumenta la
reabsorcion tubular y el metabolismo del citrato a través del transportador de
dicarboxilato dependiente de sodio 1 (NaDC-1) y la ATP citrato liasa citosélica,
mientras que la alcalosis o la administracion de citrato regulan a la baja estas

enzimas, aumentando asi la excreciodn de citrato en orina.

En el afio 1985 se aprobé el tratamiento con citrato para la litiasis recidivante
(50) y desde entonces se ha demostrado su eficacia en la prevencion de la litiasis
asociada a acidosis tubular renal, de la litiasis calcica hiperuricosurica con pH

urinario inferior a 5.5 y en la hipocitraturia-hipercalciuria.
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1.6  MACRONUTRIENTES

1.6.1 PROTEINAS

El efecto de las proteinas sobre la formacion de calculos esté todavia por
definir. Varios estudios han demostrado un aumento en la excrecién de Ca
urinario en pacientes con alta ingesta proteica animal (51, 52, 53). Y las mismas
conclusiones se han obtenido en pacientes formadores de célculos (25). En el
HPFS los sujetos con una ingesta proteica mayor de 75¢g al dia eran los que

presentaban el mayor riesgo de formacién de célculos (5, 29).

Los mecanismos implicados en la formacién de célculos podrian ser
diversos. Las proteinas contienen purinas y fosforo, lo que contribuiria a un
aumento de la fosfaturia y uricosuria. También, la oxidaciobn de proteinas
sulfatadas como la metionina y la cisteina conlleva un aumento de la carga acida
gue resulta en una reduccion de la reabsorcion tubular de Ca, de la citraturia y
del pH urinario. Asimismo, una alta ingesta proteica promueve una hiperfiltracion
a nivel renal y con ello también se incrementa la calciuria, uricosuria y fosfaturia,

y se reduce el pH urinario y la citraturia (Figura 24).

Calciuria

Fosfaturia
Uricosuria

Carga acida
Hiperfiltracion renal
Oxaluria

Reabsorcion tubular de Ca
Citraturia
pH urinario

FIGURA 24. EFECTOS DE LA INGESTA DE PROTEINAS EN LA BIOQUIMICA URINARIA
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También, algunos autores defienden que una alta ingesta proteica
desencadena un aumento de la oxaluria. Se cree que el mecanismo es una
estimulacién de la produccion de oxalato enddégeno provocado por algunos
aminoé&cidos precursores del oxalato como son la tirosina, el triptéfano, la
fenilalanina y la hidroxiprolina (54). Se ha estudiado que una completa restriccion
de proteinas en sujetos sanos resulta en una reduccion significativa de la
oxaluria. Sin embargo, una moderada restriccion proteica en pacientes

formadores de célculos no ha demostrado este descenso (55).

Por udltimo, los niveles de metionina y lisina pueden influenciar la absorciéon

intestinal de Ca.

En individuos sanos, por cada incremento de 25g de proteina animal al
dia, se estima que la calciuria aumenta 32 mg (56). Este efecto se ha visto mas
acentuado en individuos formadores de calculos por lo que podria sugerir una

predisposicidon genética en estos casos (57).

Un estudio aleatorizado y controlado llevado a cabo por Borghi et al.
compard el efecto de una dieta baja en Ca con el de una dieta normal en Ca 'y
baja en proteinas y sodio, en varones formadores de calculos. Los resultados
mostraron una ventaja en cuanto a recurrencia a los 5 afios para el grupo con
una dieta normal en Ca y baja en proteinas y sodio (58). Contrariamente, otros
estudios, entre ellos el NHS, no han mostrado una asociacion significativa entre
la ingesta de proteina animal y un mayor riesgo de litiasis (6).

En relacion a la proteina vegetal, se cree que desencadena efectos
distintos a la de origen animal. En un estudio realizado en sujetos con una
ingesta proteica de origen exclusivamente animal, que después se sustituy6 por
una dieta ovo-vegetariana y, finalmente, por una dieta vegetariana, los
resultados mostraron una orina con menor calciuria, menor uricosuria y una
mayor oxaluria y citraturia en la dieta con proteina exclusivamente de origen
vegetal (59). Se cree que estas diferencias pueden ser debidas a la diferente
composicion de la proteina vegetal. De forma global, parece que hay un menor
efecto litogénico con la proteina vegetal, sobretodo en relacién a los calculos de
AU.
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1.6.2 CARBOHIDRATOS

Una ingesta de altos niveles de carbohidratos refinados como la glucosa
y sacarosa, pueden aumentar la excrecion de Ca (60). Ademas, en individuos
formadores de calculos se ha observado esta respuesta de forma exagerada y
algunos autores sugieren que es debido a una respuesta anormal de la insulina,
dado que reduce la reabsorcion de Ca tubular (61-63). El estudio llevado a cabo
por Thom J.A. et al. estudioé los cambios en la calciuria que causan diferentes
cantidades ingeridas de carbohidratos. A mayor proporcion de carbohidratos
ingeridos mayor calciuria (62). Ademas, otros estudios han demostrado que la
glucosa puede incrementar la absorcion intestinal de Ca (64, 65).

Por otro lado, el consumo de fructosa ha aumentado en los ultimos afios
y se asocia a enfermedades cronicas. Se ha relacionado la ingesta de este
carbohidrato con la formacion de litiasis (66). Contrariamente, en individuos
sanos con alta ingesta de fructosa no se han visto cambios en la oxaluria,

calciuria y excrecion de AU (67).

1.6.3 GRASAS

En cuanto a las grasas hay resultados controvertidos.

La ingesta de grasas se ha correlacionado con la oxaluria (68), sobretodo
con el &cido araquidonico (69). Los acidos grasos omega 3 fueron analizados en
los estudios NHS 1y I, mostrando un mayor riesgo litogénico en el primer estudio
(6, 28).

Ademas, parece ser que los individuos formadores de calculos presentan
mayor prevalencia de hipercolesterolemia (70). No obstante, el estudio realizado
posteriormente por Taylor E.N. et al. no confirma la relacion entre una dieta rica

en grasas con la formacion de célculos (71).
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1.6.4 LIQUIDOS

El consumo de liquidos es un factor muy importante en la patogenia de la

litiasis renal dado que disminuye la saturacion de la orina.

En personas sanas un volumen de diuresis por debajo de 1L es suficiente
para favorecer la cristalizacion. El nivel de sobresaturacion necesario para la
nucleacion espontanea del OxCa en una orina diluida es mayor que en una orina
no diluida (72). Ademas, el efecto de los inhibidores de la cristalizacion no se ve
atenuado por su dilucion (73). Es mas, en el caso del citrato y del magnesio, su

efecto inhibidor de la cristalizacién del OxCa puede verse incrementado (74).

Por otro lado, el aumento del volumen urinario reduce el tiempo de transito
de la orina a través de la nefrona y del sistema colector por lo que podria

contribuir en la reduccion del riesgo litogénico.

Varios estudios han demostrado la relacion inversa entre la ingesta de
liquidos y la formacion de litiasis (5, 6, 75). Ademas, en un estudio prospectivo
en sujetos con recidiva, éstos ingerian menos liquidos en comparacion con el

grupo sin recurrencias (76).

Solo se dispone de un ensayo clinico que haya demostrado su beneficio
en la prevencion primaria de la formacion de célculos. En este estudio se
recomendo al grupo experimental una ingesta de fluidos por encima de los 2
litros diarios y en el grupo control no se realizé ninguna recomendacion. A los
cinco aflos de seguimiento el grupo experimental presenté menores eventos
litidsicos (12.1% Vs 27%) (77).

El volumen de liquidos recomendado para la prevencién de calculos no
ha sido establecido, y tampoco todos los liquidos son recomendables. Un estudio
reciente de cohortes prospectivo con 439.072 participantes ha demostrado que
un aumento de 200mL al dia en la ingesta de fluidos disminuye el riesgo de un
debut de litiasis en un 13% (78).

De todos modos, es dificil realizar una recomendacién de un volumen
diario de forma generalizada ya que, cada sujeto es diferente en cuanto a

antropometria, enfermedades y funcién renal. Un mismo volumen podria
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desencadenar diferentes efectos, incluso inapropiados, en cada individuo. En
cuanto a la mineralizacion del agua, los estudios epidemiolégicos disponibles en
la actualidad no han demostrado diferencias entre las diferentes aguas y la

formacién de calculos.

1.6.4.1 ZUMOS

Los zumos de citricos (nharanja y limén) aumentan la excrecién de
inhibidores de la cristalizacién (citrato y magnesio), aumentan el pH de la orina
e incrementan el volumen urinario, por lo que reducen el riesgo de formacion de
calculos (79, 80).

Por otro lado, en cuanto al zumo de uva y de manzana se han publicado

resultados controvertidos en cuanto a su efecto (81, 82).

1.6.4.2 CAFE

La cafeina es una de las sustancias mas consumidas en todo el mundo,
con un consumo medio estimado en adultos de 186mg/dia. Es un alcaloide
naturalmente presente en diversas semillas y hojas como el café, hojas de té y
el cacao. Las principales fuentes son bebidas derivadas de éstas (café, té,

refrescos y bebidas energéticas) (83).

La cafeina se absorbe rapidamente en el estbmago e intestino delgado y
se metaboliza en el higado mediante el citocromo P450. Sus metabolitos son la
paraxantina, teobromina y teofilina los cuales tienen un efecto diurético mediante
el aumento del filtrado glomerular y la disminucion de la reabsorcion tubular (83).
Asimismo, diferentes estudios han mostrado un aumento de la citraturia en los

consumidores de cafeina (84).

En los estudios NHS | y Il la ingesta de cafeina se ha asociado a un menor
riesgo de litiasis (6, 28). Como se ha descrito, esto es debido a que la cafeina

puede inducir un mayor volumen de diuresis debido a la inhibicion de la
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reabsorcion en el tibulo proximal y, con ello, disminuir la saturacion de la orina
(85, 86, 87).

Por otro lado, la cafeina es un antagonista del receptor yuxtaglomerular
de la adenosina, lo que produce un incremento en la secrecion de renina. Este
mecanismo desencadena un aumento en la vasoconstriccion y en la reabsorcion
tubular debido a la liberacién de hormona antidiurética (88). Ademas, las bebidas
con cafeina son ricas en oxalatos y pueden producir un aumento de la calciuria.
Por estos motivos, algunos estudios han defendido la relacion entre la cafeina y
la litiasis renal (89, 90).

Ademas, cabe mencionar un estudio reciente que ha demostrado in vitro
que la cafeina reduce la adhesién de cristales de OxCa en la superficie apical de
las células epiteliales, siendo una evidencia directa del efecto inhibitorio de la

cafeina en la formacion de litiasis (91).

Finalmente, se ha demostrado que la teobromina, que resulta del
metabolismo de la cafeina (20%), actia como inhibidor de la formacion de
cristales de AU (92).

En resumen, la cafeina tiene efectos opuestos a nivel renal, pero
impresiona que la balanza se inclina hacia una proteccion frente a la formacion

de litiasis (Figura 25).
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FIGURA 25. EFECTOS DE LA CAFEINA A NIVEL RENAL

1.6.4.3 REFRESCOS

La toma de refrescos se ha visto asociada a un mayor riesgo de litiasis
debido al aumento en la excrecion de oxalato, Ca y AU que conllevan, debido a

que son productos ricos en fructosa (66, 91, 93).

El gran estudio publicado en 2013 que incluye la poblacion del HPFS y el
NHS | y I, ha mostrado que la poblacién que tomaba refrescos con cafeina
presentaba un menor riesgo de litiasis. Posiblemente este efecto sea debido al
contenido en cafeina. En este mismo estudio, aquella poblacién consumidora de

refrescos azucarados sin cafeina presentdé mayor riesgo de litiasis (89).

Un afio mas tarde, el mismo grupo analizé nuevamente con la misma poblacién
el riesgo de litiasis asociado a la cafeina dividiendo la poblacién en cuartiles
segun el consumo. La poblacion en el cuartil superior (568+185 mg cafeina/dia)
presentd el menor riesgo para la formacion de litiasis y una disminucion en la

oxaluria (95).
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1.6.4.4 OTRAS BEBIDAS

A parte del café, otras bebidas que conllevan un aumento en el volumen
urinario como el té, la cerveza y el vino se han asociado a un menor riesgo
litogénico (36, 89).

1.6.5 FIBRA

La informacion disponible sobre el papel de la fibra vegetal en la formacion
de calculos es controvertida.

En algunos estudios se ha sugerido que una baja ingesta de fibra esta
relacionada con la formacién de litiasis mientras que otros no han demostrado

ninguna relacién (96, 97).

Por otro lado, otros estudios defienden que con la ingesta de fibra se
produce una gquelacién entre el Ca, el acido urénico y los fitatos, presentes en

ésta, reduciendo la absorcion de Ca (98, 99).
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1.7 DIETAS

Las recomendaciones realizadas inicialmente para prevenir la formacion
de litiasis consistian en una disminucion de la ingesta de Cay oxalato. Pero como
se ha demostrado posteriormente a lo largo de los afios, estas modificaciones
no van a prevenir la formacion de célculos de OxCa ya que, una baja ingesta de

Ca va a resultar en un aumento de la oxaluria.

El objetivo de una dieta que preventiva debera ir dirigida a aumentar el
volumen urinario, disminuir solutos promotores como el Ca, oxalato y AU, y

aumentar sustancias protectoras como el magnesio, el potasio y el citrato.

Varios autores defienden una dieta baja en proteinas y sal y normal en
Ca, para la prevencién de litiasis renal (58, 100). Otra de las dietas estudiadas
es la dieta Dietary Approaches to Stop Hypertension (DASH), en pacientes con
litiasis calcicas. Esta dieta es alta en frutas y vegetales, moderada en productos
lacteos y baja en proteinas animales y sal (101). Se ha demostrado que esta
dieta podria reducir el riesgo de formacion de calculos, aumentando la excrecién
de potasio, magnesio, fosfato, y del pH urinario, y disminuyendo la
sobresaturacion del OxCa (102, 103).

Estas dietas tienen en comun la disminucién de la carga acida. Esta carga
procede del metabolismo enddgeno (acidos organicos y acido sulfdrico) y de la
dieta (elementos alcali). La Carga Acida Potencial Renal (PRAL) de la dieta
puede calcularse mediante la formula creada por Remer y Manz (Figura 26)
(104). Esta férmula tiene en cuenta los minerales y proteinas presentes en los
alimentos, la ratio de absorcion intestinal de cada nutriente y el metabolismo de

los aminoécidos sulfurados:

2 x sulfato mmol + cloro 4 1.8 x fosfato mmol

d d
2 x sodio mmol + potasio mmol + magnesio mmol

d

PRAL =

2 x calcio mmol
d

FIGURA 26. FORMULA DE CARGA ACIDA POTENCIAL RENAL (PRAL) ELABORADA POR REMER Y MANZ

58



La produccion acida enddgena neta (en inglés NEAP) es otra formula con
el mismo objetivo. El grupo de Frasseto L.A. et al. elabord dos formulas a partir
de las proteinas y el potasio de los alimentos (Figura 27) (105). Remer T et al.

también desarrollé otro modelo que tiene en cuenta mas nutrientes (106).

mEq 0.91 x gr proteina  0.57x Potasio mEq
Ta) = - e

NEAP (
dia dia

—10.2

NEAP (

mEq) __ 54.5x gr proteina/dia

dia Potasio mEq/dia

FIGURA 27. FORMULAS PARA EL CALCULO PRODUCCION ACIDA ENDOGENA NETA (NEAP) ELABORADAS
POR FRASSETO ET AL.

La exactitud de estas ecuaciones esta poco estudiada, pero suelen utilizarse
ambas en la literatura. Mas recientemente se ha elaborado otra herramienta para

evaluar la carga potencial acida de la dieta, el LAKE score (107).

Varios estudios han demostrado que una alta carga acida en individuos con
enfermedades cronicas se relaciona con un mayor riesgo de hipertension y
formacion de calculos, y menor densidad 6sea (108, 109). Parece que el citrato

y Ca excretados dependen de la carga acida procedente de la dieta (110).

Por este motivo, durante un tiempo ha habido un especial interés en una dieta
rica en verduras y frutas para la prevencion de los calculos renales, debido a la
carga alcalina que provocan. Pero han surgido resultados controvertidos sobre
esta recomendacion. Por un lado, se ha visto que individuos sanos con una
ingesta elevada de frutas y verduras, presentan una disminucién en la excrecion
de oxalato y un aumento en la saturacion urinaria de oxalato-Ca y de fosfato-Ca
debido al descenso de la excrecion de magnesio y citrato, y a un aumento de la
calciuria. Por otro lado, en individuos con hipocitraturia y no habituados a la

ingesta de frutas y verduras, el aumento de la ingesta de estos alimentos resulta
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en un aumento en la excrecion de citratos y en una reduccion en la saturacion
de OxCay AU (45).

1.7.1 DIETA VEGETARIANA

Los efectos de una dieta vegetariana sobre la formacién de litiasis también
son discutidos. Los cambios bioquimicos que producen los vegetales en la orina
son debidos a su alto contenido en agua, potasio y magnesio, ser alcalinizantes
por su contenido en aniones y citrato, y por su bajo contenido en proteinas y

cloruro sédico.

El potasio y el magnesio, ampliamente presentes en productos vegetales, se
han relacionado inversamente con la formacioén de célculos (5). Una encuesta
realizada a nivel poblacional en Reino Unido mostré menor oxaluria y menor
prevalencia de litiasis renal en sujetos vegetarianos, pero esta relacion no se ha
confirmado de forma robusta (111, 55). Otros estudios han apreciado una menor

excrecion de AU, pero ninguna diferencia en cuanto a la calciuria y oxaluria (112).

1.7.2 DIETA HIPOPROTEICA

Como se ha mencionado en apartados previos una elevada ingesta de
proteina animal puede aumentar el riesgo de litiasis por diversos mecanismos
(Ver apartado 1.6.1). Tal y como se ha citado, en el estudio HPFS los sujetos
con una ingesta proteica mayor de 75g al dia eran los que presentaban el mayor
riesgo de formacion de calculos (6), y el estudio de Borghi et al. reflejé un
beneficio en la recurrencia de litiasis en el grupo con dieta baja en proteinas (58),
por lo que una dieta baja en proteina animal podria ser beneficiosa para la

prevencion de la litiasis.
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1.7.3 DIETA DASH

La dieta DASH (Dietary Approaches to Stop Hypertension), dirigida al control
dietético de la hipertension, ha demostrado disminuir el riesgo de litiasis renal.
Es una dieta rica en frutas y verduras, con presencia de productos bajos en
grasasy limitada en proteinas animales. Su efecto en la orina es una disminucién

de la sobresaturacion del OxCa.

1.7.4 LITIASIS Y RECOMENDACIONES DIETETICAS

Actualmente hay mucha informacion disponible en cuanto al impacto de la
dieta en la formacion de calculos, pero es diversa y controvertida. Por ello, es
dificil hacer una recomendacién dietética a la poblacién afecta. No obstante,
algunas entidades e instituciones aportan recomendaciones segun los

resultados publicados.

De forma general es recomendable evitar el sobrepeso, limitar la sal comun
y ser consciente o educar sobre la sal oculta en los alimentos, limitar la proteina
de origen animal, consumir productos lacteos suficientes para aportar un minimo
de Ca de 1200mg/dia y consumir vegetales y frutas diariamente para incrementar
aguellas sustancias que protegen el rifion de la formacién de calculos como son

el magnesio, el potasio y el citrato.

Todos los tipos de calculos se benefician de una alta ingesta de liquidos,
preferiblemente agua, para reducir la concentracion de sustancias prolitogénicas
como el Ca, oxalato y el AU. Pero esta recomendacion debe enfatizarse en
aguellos célculos con mayor riesgo de recidiva como las de cistina. En estos
calculos, se ha recomendado una ingesta minima de 3 litros diarios junto con
una restriccion de sodio, de manera que aumente la reabsorcion tubular de

cistina.

Por otro lado, el pH urinario es un factor importante en la formacion de

calculos de AU. Por ello, la alcalinizacion de la orina sera efectiva en estos casos.
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Esta alcalinizacion puede aportarse con agua rica en bicarbonato o zumos de

citricos.

La litiasis renal ha aumentado en los Ultimos afios y se prevé que siga en
aumento. Esta evolucion se ha relacionado con un aumento de las enfermedades
cardiovasculares en consecuencia en gran medida a un cambio en el estilo de
vida y alimentacion mas rica en sal y proteina animal. Actualmente, hay una
escasez de evidencia de alto nivel para confirmar el efecto de la dieta sobre la
formacion de litiasis. Posiblemente sea debido a las dificultades para organizar
e implantar un estudio valorando los cambios de la dieta y la formacion y
recurrencia de célculos. Ademas, en la dieta estan presentes numerosos
factores y es fundamental un andlisis multivariante para el estudio de este
campo. El enfoque para una prevencién desde la dieta debera realizarse desde
los alimentos en conjunto o dieta y no desde cada uno de los elementos por
individual y, probablemente, sea muy importante considerar el tipo de célculo
renal formado para plantear la correspondiente modificacién de la dieta, ya que
los factores que afectan a un tipo de célculo pueden ser diferentes para otro tipo.
Por ello, es de especial interés estudiar qué tipo o factores en la alimentacion,
dirigidos a modificar cualitativamente la orina, pueden ayudar a prevenir la
incidencia de la enfermedad litiasica, dado que es una intervencion “econémica”
gue puede reducir el impacto en la calidad de vida de los individuos afectos y en
los recursos de la salud publica.
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2

2.1

HIPOTESIS Y OBJETIVOS

HIPOTESIS

La dieta esta relacionada con la litiasis renal

2.2 OBJETIVO PRINCIPAL

2.3

Determinar qué alimentos o nutrientes de la dieta se relacionan con la

formacion de cada tipo de calculo renal.

OBJETIVOS SECUNDARIOS

Comparar las caracteristicas clinicas entre los diferentes grupos de litiasis
Comparar la bioguimica de sangre entre los diferentes grupos de litiasis
Comparar la bioquimica urinaria entre los diferentes grupos de litiasis
Comparar las caracteristicas clinicas entre los diferentes grupos de litiasis
y el grupo control

Comparar la bioquimica de sangre entre los diferentes grupos de litiasis y
el grupo control

Comparar la bioquimica urinaria entre los diferentes grupos de litiasis y el

grupo control
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3 MATERIAL Y METODOS

El estudio fue aprobado por el Comité de ética de la investigacion de las

Islas Baleares (Anexo I).

3.1 DISENO DEL ESTUDIO

Se trata de un estudio caso-control, transversal y unicéntrico.

FIGURA 28. ESQUEMA DEL ESTUDIO
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3.2 POBLACION DE ESTUDIO

Constituido por pacientes hombres y mujeres, mayores de 18 afos, que
han acudido al Hospital Universitario Son Espases, en Palma de Mallorca, entre
los afios 2018 y 2021.

El grupo de casos esta constituido por pacientes con diagndéstico

confirmado de célculo renal en el momento del estudio.

El grupo control, sin diagnostico de litiasis renal actual ni previo, se formo
con caracteristicas equiparables al grupo de casos para optimizar la

comparacion de resultados.

3.2.1 CRITERIOS DE INCLUSION

Los pacientes que han participado en el presente estudio han cumplido

todos y cada uno de los siguientes criterios de inclusion:

- Pacientes mayores de 18 afios y de ambos sexos, que han otorgado su

consentimiento informado para participar en el estudio (Anexo II).

- Para el grupo de casos se han incluido pacientes con litiasis urinaria y
en los que se ha realizado un tratamiento activo (nefrolitotomia
percutanea y cirugia endoscopica, abierta o laparoscopica) o han
presentado expulsion espontanea de la litiasis, siempre y cuando se

conserve la litiasis para su analisis.
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3.2.2 CRITERIOS DE EXCLUSION

Los pacientes que han cumplido alguno de los siguientes criterios han

sido excluidos del estudio:

-Cualquier condicion médica que limite la supervivencia del paciente

menos de 1 afio.

-Ingresados en instituciones por alguna enfermedad crénica, sin

autonomia, incapaces de andar y sin direccion postal fija.
-En tratamiento con farmacos para la prevencién de litiasis.

-Con alteraciones anatémicas de la via urinaria.

3.2.3 MUESTRA DEL ESTUDIO

Mediante muestreo por cuotas se han incluido un total de 200 pacientes
en el estudio: 150 pacientes en el grupo de casos y 50 pacientes en el grupo

control.

Del grupo de casos se han excluido 4 pacientes por inadecuada recogida

de andlisis de orina de 24 horas.
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3.3 RECOGIDA DE INFORMACION

Todos los casos que se incluyeron en el estudio cumplimentaron un
cuestionario de frecuencia de consumo de alimentos, se realiz6 un estudio
metabdlico (bioquimica de sangre y orina de 24 horas) y se analiz6 el célculo

obtenido mediante cirugia o por expulsion espontanea.

Los individuos del grupo control también cumplimentaron un cuestionario
de frecuencia de consumo de alimentos. El grupo control se ha utilizado para
poder comparar fundamentalmente los aspectos dietéticos diferenciales con los
formadores de los diferentes tipos de calculos. No se ha efectuado el estudio
bioquimico urinario en este grupo por dos razones: en primer lugar, al ser
individuos no litidsicos, era de esperar que no presentaran alteraciones urinarias
relevantes y, en segundo lugar, por ser una prueba tediosa para el que lo realiza

y para el laboratorio.

Se revisaron los datos epidemiolégicos y antecedentes personales de

todos los individuos de la muestra del estudio.

3.3.1 CUESTIONARIO DE CONSUMO DE ALIMENTOS: CUESTIONARIO PREDIMED

Los cuestionarios de frecuencia de consumo de alimentos son la herramienta
mas utilizada en los estudios epidemiolégicos que estudian la dieta y las
enfermedades cronicas. Estos cuestionarios aportan informacion, en una sola
medicion, sobre la alimentacion durante un largo periodo de tiempo del individuo

estudiado y, a su vez, es una herramienta econémica.

Para este trabajo se ha empleado el cuestionario de consumos de alimentos
Predimed, validado en un gran ensayo clinico controlado, aleatorizado y
multicéntrico para la prevencion primaria de la enfermedad cardiovascular con la
dieta mediterranea en una poblacion de alto riesgo (Ensayo PREDIMED) (113)
(Anexo 1ll). Este cuestionario proporciona una informacién altamente
reproducible de la ingesta de alimentos y nutrientes, y una buena validez en

cuanto al registro dietético para muchos grupos de alimentos y nutrientes.
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Este cuestionario es de lectura optica e incluye 137 alimentos y las
frecuencias de consumo de los alimentos se informan en una escala incremental
con nueve niveles (nunca o casi nunca, 1 a 3 veces al mes, una vez a la semana,
2 a 4 veces a la semana, 5—-6 veces por semana, una vez al dia, 2-3 veces al
dia, 4-6 veces al dia y mas de seis veces al dia). El cuestionario Predimed lo ha

proporcionado la Universidad de Navarra bajo peticion previa.

Ademas, tras la obtencién del cuestionario cumplimentado se ha obtenido un
indice de adherencia a la dieta mediterranea. Para ello se ha utilizado la escala
Mediterranean Diet Score (MDS) (Anexo IV). Este indice de adherencia fue
elaborado por el grupo de Trichopoulou et al. y es el mas utilizado en los estudios
de enfermedades cronicas (114). La escala contiene nueve componentes: cinco
considerados beneficiosos (verduras y hortalizas, legumbres, frutas y frutos
secos, cereales, pescado), dos componentes considerados lejanos a la dieta
mediterranea (carne y productos carnicos y productos lacteos), y la ingesta de
alcohol. Cada componente se ajusta por energia (2500 kcal para hombres y
2000kcal para mujeres) y después se le asigna un calor (0 o 1) segun si el valor
esta por encima o debajo de la mediana especifica de cada componente.
Segun la puntuacion total se categoriza el caso en: baja adherencia entre 0y 3

puntos, moderada adherencia de 4 a 5 puntos y alta adherencia de 6 a 9 puntos.

3.3.2 ESTUDIO METABOLICO: ANALISIS BIOQUIMICO DE ORINA DE 24 HORAS Y
DE SANGRE

El estudio metabdlico ha demostrado tener una fuerte correlacion con la
composicion del calculo (115). A cada uno de los individuos se les aplico el

protocolo de estudio metabolico-mineral de urolitiasis cuya realizacion requirio:
* Una muestra de orina recogida durante 24 horas
* Una muestra de sangre

* Una muestra de orina recogida en ayunas, dos horas después de la

primera miccién del mismo dia en que se hacia la extraccion de sangre.

68



La recolecta de orina y obtencién de muestra de sangre se realizaron sin

modificar la alimentacion habitual de los individuos.

En el caso de los casos intervenidos se realizé el estudio metabdlico a partir
de las 4 semanas tras la cirugia.

ORINA:

La orina de 24 horas se recoge en un recipiente estéril con timol para
preservar la muestra. Después de medir la diuresis, se prepararon dos alicuotas:

-Alicuota 1: orina de 24 horas sin acidificar donde se determingd creatinina (Cr)
y AU.

-Alicuota 2: orina de 24 horas acidificada, afiadiendo 100 ml de orina a un
contenedor estéril pequefio que contenia 1 mL de HCI (37 %). En dicha alicuota

se determind: Ca, fésforo, oxalato, citrato y magnesio.

En la orina de 2 horas se midi6 el pH (orina recién remitida) y se procesaron
las determinaciones de Cr, Cay citrato. El pH se determin6 con pH-Metro dotado
de electrodo de vidrio (Crison-GLP21)

SANGRE:

Las determinaciones de las siguientes variables fueron realizadas en un auto-
analizador ARCHITECT C16000 de Abbot. Las técnicas empleadas fueron:

e Glucosa

Método hexoquinasa/glucosa-6-fosfato deshidrogenasa.
e Urea

Metodologia: ureasa UV
e Cr

Picrato alcalino cinético con trazabilidad a la IDMS.
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e (Ca

Test colorimétrico con determinacion del punto final y blanco de muestra

usando el colorante de Arsenazo-lll.
e Magnesio

Método enzimatico.
e Fosfato

Método de punto final con blanco muestra: fosfomolibdato
e AU

Test enzimético colorimétrico: uricasa.
e Colesterol total

Método enzimatico: colesterol oxidasa/esterasa/peroxidasa
e Colesterol- HDL

Método directo con eliminacién de otras particulas y reaccion con

colesterol esterasa y lectura colorimétrica
e Triglicéridos

Método colorimétrico: Lipasa/glicerol quinasa.
e Fosfatasa alcalina

Metodologia: 4-nitrofenilfosfato con tampén AMP

Las siguientes determinaciones fueron realizadas por quimioluminiscencia en

los siguientes autoanalizadores:

e Hormona paratiroidea (HPT) intacta: Roche Cobas e411
e Calcidiol: ARCHITECT i2000 de Abbot.
e Calcitriol: LIAISON XL de Diasorin
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Las siguientes determinaciones fueron realizadas en un auto-analizador A25

de BioSystems. Las técnicas empleadas fueron:
e Oxalato

Enzimatico colorimétrico, a punto final tras pretratamiento de las muestras y

purificacion con tubos de carbén activo.
e C(Citrato

Test enzimatico ultravioleta

Otras determinaciones:

e Colesterol-LDL: calculado mediante Férmula de Friedewald

3.3.3 ESTUDIO MORFOCOMPOSICIONAL DEL CALCULO

Se ha efectuado un estudio morfocomposicional de los calculos renales
de los pacientes implicados en esta Tesis. Este estudio implica la combinacién
de observacion macroscopica y microscopica mediante microscopia Optica
(microscopio estereoscépico Optomic PZO, Poland), con espectrometria
infrarroja (espectrémetro infrarrojo Bruker IFS 66, Karlsruhe, Germany), y con
microscopia electronica de barrido, acoplada a microanalisis por energia
dispersiva de rayos X (Hitachi S-3400N PC-Based Variable Pressure Scanning
electron Microscope, Japan y Bruker analyzer, USA). Este tipo de estudios

permiten aportar importante informacién sobre la etiologia del calculo.

Hemos considerado de acuerdo con la clasificacion de Grases et al., calculos de
OCM papilar y de cavidad, OCD, AU, OCD+HAP, HAP+BRU vy de fosfato

amonico magnesico (infecciosos) (15).
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3.4 VARIABLES PRINCIPALES

Variables epidemiolégicas

-Edad: afios

-Sexo: hombre/mujer

-IMC (kg/m?)

-Tabaquismo: activo/exfumador/no
-Hipertension arterial (HTA): Si/No
-Diabetes Mellitus (DM): Si/No
-Insuficiencia renal crénica (IRC): Si/No
-indice de Charlson: 0-17

indice para evaluar la esperanza de vida a los diez afios segun la edad y de las
comorbilidades del individuo (Charlson ME, 1987).

-MDS: 0-9
-Adhesion al patron de dieta mediterranea: baja, media y alta adherencia
-Andlisis del calculo:

OCM papilar

OCM no papilar

OCD

OCD + HAP

Estruvita

HAP + BRU
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AU

OxCa + AU

Bioguimica urinaria

-pH urinario 2h

-Ca 2h (mg/dL)

-Citratos 2h (mg/dL)

-Cr 2h (mg/dL)

-Volumen de Diuresis 24h (L)
-Cr 24h (mg/dL)(mg/24h)
-Urato 24h (mg/dL) (mg/24h)
-Cloro 24h (mg/dL) (mg/24h)
-Ca 24h (mg/dL) (mg/24h)
-Potasio 24h (mg/dL) (mg/24h)
-Magnesio 24h (mg/dL) (mg/24h)
-Fosfato 24h (mg/dL) (mg/24h)
-Oxalato 24h (mg/dL) (mg/24h)

-Citrato 24h (mg/dL) (mg/24h)
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Determinaciones séricas:

-Glucosa (mg/dL)
-Colesterol total (mg/dL)
-Colesterol HDL (mg/dL)
-Colesterol LDL (mg/dL)
-Triglicéridos (mg/dL)
-Vitamina D (ng/mL)
-FA (Fosfatasa Alcalina) (U/L)
-HPT (pg/mL)

-Urea (mg/dL)

-Cr (mg/dL)

-Urato (mg/dL)

-Ca (mg/dL)

-Fosfato (mg/dL)

-Magnesio (mg/dL)
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3.5 VARIABLES SECUNDARIAS

-Antecedentes familiares de litiasis
-Antecedentes personales de litiasis
-Enfermedad asociada a malabsorcién intestinal

-Todos los parametros incluidos en el cuestionario Predimed (alimentacion) y los

derivados de este (nutricionales).
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3.6 ANALISIS ESTADISTICO

Graficos (histograma y Q-Q plot) y tests (Kolmogorov-Smirnoff y Shapiro-
Wilk) de normalidad se utilizaron para estudiar la distribucion de las variables
cuantitativas. Las variables continuas se expresan como “media * desviaciéon

estandar”. Las variables categoricas se expresan como “frecuencia (porcentaje)”.

3.6.1. Comparacion de variables entre los distintos grupos de calculos y el grupo
control

Para las variables cuantitativas de distribucion normal, el test t-de student
para muestras independientes se utilizé para comparar las variables entre dos
grupos. Para mas de dos grupos, la prueba ANOVA de dos colas se utilizé para
determinar la significacion de las diferencias y el test de Bonferroni se usé como
test post-hoc para evaluar entre qué grupos habia las diferencias.

Para las variables cuantitativas de distribucién no normal, se utilizé el test no

paramétrico Kruskal-Wallis y la prueba U de Mann-Whitney.

Las variables categoricas se compararon mediante el test chi-cuadrado o la
prueba exacta F de Fisher para determinar las diferencias entre grupos.

3.6.2. Analisis multivariante de los factores dietéticos asociados a cada tipo de
calculo

La relacion entre los factores dietéticos mas importantes asociados a cada
tipo de calculo se estudié también por regresion binaria logistica univariante.
Ademas, con el fin de intentar establecer los factores dietéticos mas relevantes
ajustadas las variables confusoras (edad, sexo e IMC) se utiliz6 la regresién
logistica multivariante para cada tipo de célculo. En estos modelos tan sélo se
incluyeron aquellas variables dietéticas con una asociacion significativa para

cada tipo de calculo en el analisis univariante.
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3.8 METODOS INFORMATICOS

El paquete de estadistica Statistical pacakage for Social Sciences (SPSS
v22) se utilizé para los célculos estadisticos. Un valor de p < 0,05 se considerara

indicador de una diferencia significativa.

Los programas Microsoft Excel y SPSS se utilizaron para la creacion y validacion

de la base de datos.
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4 RESULTADOS

4.1 ANALISIS UNIVARIANTE

4.1.1 COMPARACION DE LAS CARACTERISTICAS CLINICAS ENTRE LOS
DIFERENTES GRUPOS DE LITIASIS

En la Tabla 4 se muestran las caracteristicas clinicas de los pacientes

entre los distintos grupos de litiasis.

Como puede observarse, el grupo OxCa+AU presentd un mayor
porcentaje de varones respecto al resto de forma significativa (88,9%). Por otro
lado, el porcentaje de mujeres que presentaron célculos de estruvita fue

estadisticamente superior (87,5%) al resto de célculos (11-55,6%).

Los casos con litiasis de AU son los que presentaron una mayor edad (61 + 12
afos) respecto a los grupos OCD, OCD+HAP y HAP+brushita de forma
significativa. En el grupo de OCD, los pacientes fueron significativamente mas

jovenes (50 + 12 afios) respecto al grupo OCM no papilar (59 + 13 afios).

No hubo diferencias significativas cuando se compar6 el IMC entre los
diferentes grupos. El mayor IMC lo presenté el grupo de OxCa + AU (33,7 £ 9,2).
Sin embargo, el grupo con menor IMC fue el de OCD (26,8 £ 5,2).

Respecto al indice de Charslon, el grupo de AU es el que presentd un
mayor valor (3,1 £ 2,6) con respecto a los otros grupos, seguidos de los grupos
de OCM no papilar (2,5£1,0) y OxCa+AU (2,4+1,0). Cuando analizamos las
diferencias significativas, el grupo OCM no papilar presenté mayor indice que el
grupo OCM papilar, el grupo OCD tuvo menor indice que el grupo OCM no
papilar. Referente al grupo de AU, su indice fue mayor con respecto a los grupos
de OCM papilar, OCD y OCD+HAP, de forma significativa.
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Tampoco hubo diferencias significativas respecto al porcentaje de
fumadores activos entre los diferentes grupos. El grupo con mayor porcentaje de
fumadores activos fue el de OCD (34,0%), mientras que el grupo con menor
porcentaje de fumadores fue el de OxCa + AU (11,1%).

En cuanto al porcentaje de pacientes diabéticos, fue mayor en el grupo de
OxCa + AU (44,4%). Por otro lado, el grupo con menor porcentaje de diabéticos
fue el de OCD (4%).

El porcentaje de diabéticos fue estadisticamente mayor tanto en el grupo AU
(40,0%) como el grupo OxCa+AU (44,4%) con respecto a los grupos OCD y
OCD+HAP, significativamente.

Respecto a la HTA no hubo diferencias significativas entre los diferentes
grupos. El porcentaje fue mayor en el grupo de OxCa + AU (55,6%). Sin

embargo, el porcentaje mas bajo fue en el grupo de OCM papilar (23,1%).

El porcentaje de pacientes con IRC fue mayor en los grupos de AU
(40,0%) seguido por el de estruvita (25,0%) y nulo en el grupo de OCD+HAP
(0%). Respecto a las diferencias significativas entre grupos, el grupo de litiasis
de estruvita presentd mayor prevalencia de IRC respecto a los grupos OCD y
OCD+HAP. Asimismo, el grupo de litiasis de AU presenté mayor IRC en relacién
a los grupos de OCM papilar y no papilar, OCD y OCD+HAP. Por ultimo, el grupo

de OxCa+AU presenté menor IRC respecto al grupo de AU significativamente.

En cuanto a los antecedentes familiares (AF) de litiasis renal, el grupo de
OCM papilar fue el que presentd un mayor de porcentaje de pacientes con AF
(72,7%), mientras que los de OxCa+AU fue el que presenta el menor porcentaje
de pacientes con AF (12,5%). Con respecto a las diferencias significativas, el
porcentaje de pacientes con AF en el grupo OCM no papilar fue menor con
respecto al grupo OCM papilar. Los grupos de OCD y OCD+HAP presentaron
mayor porcentaje de pacientes con AF respecto al grupo de OCM no papilar. El
grupo HAP+brushita presentd menos AF respecto al grupo OCM papilar. Y, el
grupo de AU presentd mayor numero respecto al grupo de OCM no papilar,
significativamente. El grupo de OxCa+AU presentdé menor porcentaje de AF
respecto los grupos de OCM papilar, OCD, OCD+HAP y AU.
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Finalmente, no hubo diferencias significativas respecto a los antecedentes
personales entre los distintos grupos. El grupo con mayor porcentaje de
antecedentes personales (AP) de litiasis fue el de HAP + brushita (83,3%),
mientras que el grupo con menor AP fue el de OCM no papilar (44,4%).
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Tabla 4. Comparacion de las caracteristicas clinicas entre los diferentes grupos de litiasis

OCM PAPILAR | OCM NO PAPILAR _ _ B HAP + B B
15) o) OCD (n=50) OCD + HAP (n=18) | ESTRUVITA(n=8) | podiTA (neg) AU (n=15) OxCa + AU (n=9)
0,
varones % |76 906 (10/13) |741%  (20027) |66,0% PO |aaa0  (8718) |125%  (1/8) |500%  (3/6) |867%  (13/15) 88.9%  (8/9) *
(IN) )
x/“,{le)reS% 231%  (3/13) |259%  (7/27) |340%  (17/50) |556%  (10/18) |87.5%  (7/8) * |50,0%  (3/6) |133%  (2/15) 111%  (19)
Edad(afios)
(mediat | 52,7 + 123 50,3 + 131 500 + 120 °| 523 + 11,0 546 + 19,6 487 + 11,1 | 610 + 123 ~©°df | 571 + 63
DE)
Soee® 287 £ 34 | 277 = 62 |268 = 51 | 270 &= 47 276 + 62 | 302 + 89 | 309 * 54 337 + 9.2
indice de
%‘2&1‘1"2 13 = 14 256 + 21 2 12 £ 13 | 15 + 16 18 * 17 18 * 29 31 + 26 9| 24 + 10
DE)
Fumador %
r 16,7%  (2/12) |292%  (7/24) |340%  (16/47) |12,5%  (2/16) |250%  (2/8) |20,0%  (U5) |154%  (2/13) 111%  (1/9)
OE/OXEJ];E")“’” 16,7%  (2/12) |25,0%  (6/24) |27.7%  (13/47) |250%  (4/16) |[37,5%  (3/8) |40,0%  (2/5) |23,8%  (7/13) 55,6%  (5/9)
0,
(Dry'N)/" 154%  (2/13) |185%  (5/27) | 40%  (2/50) |11,1%  (2/18) |250%  (2/18) |167%  (L/6) |40,0%  (6/15) °9 |44.4%  (4/9) ©d
[0}
(Fr'JNA) % 1231%  (313) |37.0%  (10/27) |36,0%  (18/50) |27.8%  (5/18) |50,0%  (4/8) |33.3%  (2/6) |533%  (8/15) 55.6%  (5/9)
0,
'('r?/(,:\l)/f’ 77%  (U13) | 7.4%  (2127) | 40%  (2/50) | 00%  (0/18) |250%  (2/8) °¢|16,7%  (1/6) |40,0%  (6/15) abed|11,1%  (1/9) ¢
OA/OF(::}'S)S'S 72,7%  (8/11) |250%  (5/20) 2|60,5%  (26/43) P|61,5%  (8/13) P|50,0%  (4/8) |20,0%  (1/5) 2|60,0%  (6/10) b |12,5%  (1/8) acde
OA/OP(::}K’I‘)S'S 53,8%  (7/13) |444%  (12/27) |653%  (32/49) |52,9%  (9/17) |750%  (6/8) |833%  (5/6) |643%  (9/14) 778%  (7/9)
;}“{hmé)"ab' 00%  (0/13) | 7.4%  (227) | 20% (149 |59%  (U17) |00%  (0/8) | 0,0%  (0/6) | 71%  (1/14) 00%  (0/9)

AF: antecedentes familiares; AP: antecedentes personales; DM: Diabetes Mellitus; DE: Desviacion estandar; IRC: Insuficiencia renal cronica; HTA: Hipertension arterial; IMC: indice de Masa

Corporal

a: p<0,05 vs. OCM papilar; b: p<0,05 vs. OCM no papilar; c: p<0,05 vs. OCD; d: p<0,05 vs.OCD +HAP; e: p<0,05 vs. ESTRUVITA, f: p<0,05 vs. HAP+BRUSHITA; g: p<0,05 vs. AU; * p<0,05
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4.1.2 COMPARACION DE LA BIOQUIMICA DE SANGRE ENTRE LOS DIFERENTES
GRUPOS DE LITIASIS

En la tabla 5 se representan las diferencias de los valoras de la bioquimica
sanguinea entre los diferentes tipos de calculos.

El grupo de AU presenté los niveles de glucemia mas elevados (143 £ 50
mg/dL), mientras que el grupo de estruvita presento los niveles mas bajos (94 +
41 mg/dL).

Al comparar estadisticamente los grupos, se encontr6 que el grupo de AU
presentd valores mayores de glucemia que los grupos de OCM papilar y no
papilar, OCD, OCD+HAP, estruvita y HAP + estruvita de forma significativa. El
grupo OxCa+AU presentdé menor glucemia que el grupo con calculos de AU

significativamente.

Respecto a la urea, no hubo diferencias significativas entre los diferentes
grupos. El grupo que present6 niveles mas elevados fue el de AU (43,4 + 16,6
mg/dL), mientras que el grupo con niveles mas bajos fue el de OCD (33,2 + 9,2
mg/dL).

En cuanto a la Cr sérica el grupo de AU present6 los mayores niveles (1,3
+ 0,6 mg/dL). En cambio, el grupo de OCD + HAP presento los niveles mas bajos
(0,8 £ 0,1 mg/dL).

Al analizar las diferencias significativas, el grupo de célculos de estruvita
presento un mayor valor de Cr (1,1 = 0,6 mg/dL) que el grupo de OCD+HAP (0,8
+ 0,1 mg/dL). Asimismo, el grupo de AU presentdé mayor Cr que los grupos de
OCM papilar, OCM no papilar, OCD, OCD+HAP y HAP+brushita, de forma
significativa. Por altimo, el grupo de OxCa+AU presentd menor Cr (0,9 + 0,2
mg/dL) que el grupo de AU (1,3 + 0,6 mg/dL) significativamente.

No hubo diferencias significativas respecto al nivel de fosfato sérico entre
los distintos grupos de céalculos. El grupo con mayor nivel de fosfato sérico fue el

de estruvita (3,5 + 0, 4 mg/dL). Por otro lado, los grupos con los niveles de fosfato
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mas bajos fueron el de OCM papilar, OCM no papilar y OCD+HAP (3,2 £ 0,4
mg/dl, 3,2 + 0,5 mg/dl y 3,2 £ 0,5 mg/dl, respectivamente).

Tampoco hubo diferencias significativas respecto al Ca sérico. El grupo
que presentd mayores niveles fue el de OCD + HAP (9,7 £ 0,7 mg/dL). En

cambio, el grupo con menores niveles de Ca fue el de estruvita (9,4 + 0,3 mg/dL).

No hubo diferencias significativas entre los distintos grupos cuando se
compararon los niveles de magnesio en sangre. El grupo con mayor nivel sérico
fue el de estruvita (2,01 + 0,23 mg/dL, ambos). El grupo con niveles mas bajos
fue el de OxCa+AU (1,74 + 0,38 mg/dL).

El grupo de AU mostré mayor urato respecto al resto de grupos (7,1 £ 1,4
mg/dL). Mientras que el grupo de OCD + HAP presento los niveles mas bajos
(4,9 £ 1,0 mg/dL).

El grupo de OCD+HAP presentd menor urato en sangre respecto a los grupos
de OCM no papilar y OCD de forma significativa. El grupo de litiasis de AU
presento de forma significativa mayor urato que los grupos de OCM papilar y no
papilar, OCD, OCD+HAP y HAP+brushita significativamente. Por Gltimo, el grupo
de OxCa+AU presentd menor urato que el grupo de AU de forma significativa

(5,6 £ 1,1 mg/dLy 7,1 + 1,4 mg/dL respectivamente).

Respecto al colesterol total el grupo de OCM papilar mostrd los mayores
niveles (215 + 47 mg/dL). Por otro lado, el grupo de estruvita presento los niveles
mas bajos (149 + 60 mg/dL).

El grupo de OCM no papilar presenté menor colesterolemia (186 + 33 mg/dL)
gue el grupo de OCM papilar (215 = 47 mg/dL) de forma significativa. El grupo
de litiasis de estruvita presentd menor colesterolemia que los grupos de OCM
papilar y no papilar, OCD y OCD+HAP significativamente. El grupo de
HAP+brushita presentdé menor colesterolemia (161 + 70 mg/dL) que los grupos
de OCM papilar, OCD y OCD+HAP de forma significativa. Tanto el grupo de AU
como el de AU+OxCa presentaron menor colesterolemia que los grupos de OCM
papilar y OCD+HAP significativamente.
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No hubo diferencias significativas cuando se comparé los niveles de HDL
sérico entre los diferentes grupos. El grupo que presentd mayores niveles fue el
de OCD + HAP (52,1 £ 9,1 mg/dL). En cambio, el grupo con niveles mas bajos
fue el de OxCa + AU (43,8 £ 11,9 mg/dL).

En cuanto al colesterol LDL el grupo de OCM papilar mostro los niveles
mas elevados (134 + 41 mg/dL). El grupo de estruvita presentd los niveles mas
bajos (88 + 51 mg/dL).

El grupo de estruvita presenté menores niveles de LDL respecto a los grupos de
OCM papilar, OCD y OCD+HAP de forma significativa. El grupo de AU presento
menores niveles de LDL (105 + 29 mg/dL) respecto a los grupos de OCM papilar
y OCD+HAP significativamente. El grupo de AU+OxCa presentdé menores
niveles de LDL (95 + 24 mg/dL) de forma significativa respecto a los grupos de
OCM papilar, OCD y OCD+HAP.

El grupo de AU presentd los mayores niveles de triglicéridos respecto al
resto (191 + 225 mg/dL). En cambio, el grupo de estruvita presento los niveles
mas bajos (86 + 47 mg/dL).

El grupo de AU presentd significativamente mayores niveles de triglicéridos

respecto a los grupos de OCD, OCD+HAP y estruvita.

El grupo de OCD + HAP presento los niveles més elevados de vitamina D
activada (59 + 18 ng/mL). En cambio, el grupo de estruvita presento los niveles
mas bajos (31 + 11 ng/mL).

El grupo de OCD+HAP presenté mayores niveles de vitamina D activa respecto
al grupo de OCM no papilar (59 + 18 ng/mL y 45 + 13 ng/mL) de forma
significativa. El grupo de estruvita mostré menores niveles de vitamina D activa
respecto a los grupos de OCM papilar, OCD, y OCD+HAP significativamente. El
grupo de HAP+brushita presenté menores niveles de vitamina D (38,0 + 6,9
ng/mL) respecto a los grupos de OCD y OCD+HAP de forma significativa.
Finalmente, el grupo de AU presento menores niveles de vitamina D activa (37,0
+ 15,3 ng/mL) que los grupos de OCM papilar, OCD y OCD+HAP

significativamente.
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No hubo diferencias significativas en cuanto a la fosfatasa alcalina sérica
(FA). Los niveles mas elevados los presento6 el grupo de OxCa + AU (85 + 43
U/L), mientras que el grupo con niveles més bajos fue el de HAP + brushita (66
+ 15 U/L).

Finalmente, no hubo diferencias significativas cuando se compar6 la HPT
entre los distintos grupos de calculos. El grupo de OCD + HAP presentd los
niveles mas elevados de HPT (68 + 66 pg/mL) y el grupo con niveles mas bajos
fue el de HAP + brushita (32 £ 12 pg/mL).
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Tabla 5. Comparacion de los valores de la bioquimica de sangre entre los grupos de litiasis

Glucosa
(mg/dL)
Urea
(mg/dL)

Cr (mg/dL)
Fosfato
(mg/dL)

Ca (mg/dL)
Mg (mg/dL)
Urato
(mg/dL)
Colesterol
total (mg/dL)

HDL (mg/dL)
LDL (mg/dL)
TG (mg/dL)
Vit D
(ng/mL)

Vit D activa
(ng/mL)

FA (U/L)
HPT (pg/mL)

OCM PAPILAR
(n=13)
Media + DE
103 + 42
338 * 10,2
09 * 02
32 * 04
95 * 05
193 + 0,15
56 + 14
215 + 47
49,6 + 154
134 + 41
160 =+ 89
242 + 59
50,6 *+ 26,4
68 =+ 20
50 + 22

OCM NO
PAPILAR (n=27)

Media
105

36,0
0.9
3,2

9,5
1,89

59
186

44,7
113
142

22,6
45,3

79
59

I+

I+

I+

I+

I+

I+

I+

I+

+ + + I+

I+

I+

I+

I+

DE
21

7,7
0,2
0,5

0,4
0,19

11
33 @

12,3
31
83

11,7

13,0

23
28

OCD (n=50)
Media + DE
101 + 11
332 £ 91
09 % 02
34 t 07
96 * 06
195 + 0,23
59 + 12
195 + 38
475 + 11,8
122 + 32
124 + 67
250 =+ 10,3
532 + 16,4
70 £ 20
47 = 20

OCD+HAP (n=18)

Media + DE
102 + 17
346 + 74
08 =+ 01
32 + 05
97 + 07
1,87 + 0,32
49 + 10 b¢
202 = 24
521 + 91
132 + 26
93 + 42
263 + 114
59,0 + 184 b
80 =+ 28
67 + 66

ESTRUVITA (n=8)

Media + DE
94 =+ 41
433 + 24,4
11 + 06 ¢
35 + 04
94 £ 03
2,01 + 0,23
57 + 15
149 + 60 @abed
44,0 + 10,8
88 + 51 acd
86 = 47
140 = 54
31,0 + 105 acd
83 + 25
70 + 53

HAP + BRUSHITA

Media
107

38,0
0,9
34

9,5
191

5,2

161,0

47,7
105
170

21,7

38,0

66
32

(n=6)

DE

I+

+ 26

+ 18,7

I+

0,2

+

+ 05

I+

04
0,19

+ 12

I+

+

I+

69,7

I+

15,0
11
137

I+

I+

I+

8,8

I+

6,9

+ 15
+ 12

cd

Media
143

43,4
1,3
3,4

9,4
1,83

7,1
175

46,1
105
191

215

37,0

77
53

AU (n=15)

DE

I+

50

I+

+ 16,6

I+

0,6
0,6

04
+ 0,23

I+

I+

I+

1,4

40

I+

I+

10,8
29
225

I+

I+

I+

12,3

I+

15,3

25
+ 14

I+

ab,cdef

a,b,c,d,f

a,b,c,d,f

a,d

ad

cde

OxCa+AU (n=9)

Media + DE
118 + 33 9
352 + 8,3
09 + 02| ¢9
33 t 04
97 * 04
1,74 + 0,38
56 + 11| ¢
168 + 23 | ad
438 + 11,9
95 & 24 |acd
155 * 64
229 = 6,3
39,0 + 125
85 + 43
47 = 14

Ca: calcio; Cr: creatinina; FA: fosfatasa alcalina; HDL:

colesterol de alta densidad; HPT: hormona paratiroidea; LDL: colesterol de baja densidad; Mg: magnesio; TG: triglicéridos

a: p<0,05 vs. OCM papilar; b: p<0,05 vs. OCM no papilar; c: p<0,05 vs. OCD d: p<0,05 vs.OCD+HAP; e: p<0,05 vs. ESTRUVITA,; f: p<0,05 vs. HAP+BRUSHITA,; g: p<0,05 vs. AU
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4.1.3 COMPARACION DE LA BIOQUIMICA URINARIA ENTRE LOS DIFERENTES
GRUPOS DE LITIASIS

En la tabla 6 se representan las diferencias de la bioquimica urinaria entre
los diferentes grupos de calculos.

Como puede observarse, el pH urinario a las dos horas mas bajo lo
presento el grupo de AU (5,3 £ 0,4). Por otro lado, el pH urinario mas elevado lo
presenté el grupo de litiasis de estruvita (6,3 £ 0,7). El grupo de OCD+HAP
mostré mayor pH urinario a las 2 horas (6,2 + 0,8) que los grupos OCM papilar y
no papilar y OCD significativamente. El grupo de litiasis de estruvita presento
mayor pH urinario a las 2 horas que los grupos de OCM papilar y no papilar de
forma significativa (p<0,05). El pH urinario a las 2 horas del grupo de AU fue
menor respecto a los grupos de OCD, OCD+HAP, estruvita y HAP + brushita de
forma significativa. El grupo de OxCa+AU mostré menor pH urinario a las 2 horas

respecto a los grupos de OCD+HAP y estruvita de forma significativa (p<0,05).

En cuanto a la calciuria a las dos horas fue mas concentrada en el grupo
de litiasis de OCD (18 £ 16 mg/dL). Mientras que en el grupo de estruvita fue la
menos concentrada (8,0 = 4,3 mg/dL).

El grupo de OCD present6 mayor concentracion de Ca en orina a las 2 horas
respecto al grupo de OCM no papilar (8,6 £ 5,7 mg/dL) significativamente. El
grupo de litiasis de estruvita presenté menor concentracion de la calciuria a las
2 horas respecto al grupo de OCD de forma significativa. El grupo de AU mostro
menor concentracion de calciuria a las dos horas (10,0 £ 5,7 mg/dL) respecto a
los grupos de OCD, OCD+HAP, estruvita y HAP + brushita significativamente
(p<0,05).

Respecto a la creatinuria a las dos horas el grupo que mostré6 mayor
concentracion fue el de OCM papilar (140 £ 63 mg/dL). Por otro lado, el grupo
con menor concentracion a las 2 horas fue el de estruvita (71 + 33 mg/dL). El
grupo de OCD presenté mayor concentracion de Cr a las dos horas respecto al
grupo de OCM no papilar de forma significativa (136 + 70 mg/dL y 103 + 38 mg/dL

respectivamente). El grupo de litiasis de estruvita mostré menor concentracion
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de Cr a las dos horas respecto a los grupos de OCM papilar y OCD
significativamente. El grupo de litiasis de AU presentd mayor excrecion de Cr a
las dos horas (133 + 34 mg/dL) respecto al grupo de estruvita de forma
significativa.

Considerando el citrato a las dos horas, no hubo diferencias significativas
entre los diferentes grupos de calculos. Aun asi, el grupo que mostré mayor
concentracion fue el de OCM papilar (574 = 313 mg/dl). Mientras que el grupo
con menor concentracion fue el de estruvita (231 + 302 mg/dL).

No hubo diferencias significativas en cuanto a la concentracion de urato
entre los diferentes grupos de céalculos. Aunque el grupo que presenté mayor
concentracion fue el de OxCa + AU (346 + 394 mg/dL). Por otro lado, el grupo
con menor concentracion fue el de estruvita (113 + 162 mg/dL).

Considerando la excrecion de urato, no hubo diferencias significativas
entre los distintos grupos. La mayor excrecidon de urato en 24 horas las presenté
el grupo de AU (592 + 449 mg/24h) y el grupo con menor excrecion fue el de
HAP + brushita (329 = 354 mg/24h).

Tampoco se observaron diferencias significativas en la concentracion de
fosfato en la orina de 24h entre los distintos grupos de litiasis. El grupo con mayor
concentracion de fosfato en orina de 24 horas fue el de OCM papilar (64 + 25
mg/dL) mientras que el grupo con la menor concentracién fue el de HAP +
brushita (37 = 18 mg/dL).

En cuanto a la excrecion total de fosfato en 24h tampoco hubo diferencias
significativas entre los diferentes grupos. El grupo con la mayor excrecion fue el
de AU (971 £ 462 mg/24h) y el grupo con la menor excrecion fue el de HAP +
brushita (681 + 301 mg/24h).

Respecto a la concentracion de Ca en orina de 24 horas el grupo con
mayor concentracion fue el de OCD + HAP (14,0 + 6,4 mg/dL). En cambio, el

grupo con menor concentracion fue el de OCM no papilar (7,3 = 3,4 mg/dL).

El cuanto a las diferencias significativas el grupo de OCD+HAP presenté mayor

concentracion de Ca en orina de 24h respecto al grupo de OCM no papilar de
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forma significativa (14,0 + 6,4 mg/dL y 7,3 + 3,4 mg/dL respectivamente). El
grupo de litiasis de estruvita (8,0 £ 3,4 mg/dL) presenté menor concentracion de
Ca en orina respecto al grupo de OCD (13,6 £ 7,6 mg/L) significativamente. Por
altimo, el grupo de AU mostr6 menor concentracion de Ca (9,0 £ 5,4 mg/dL)

respecto a los grupos de OCD y OCD+HAP de forma significativa.

La mayor calciuria en 24h la presento el grupo de OCD (248 + 111
mg/24h) mientras que el grupo con menor calciuria fue el de estruvita (129 + 49
mg/24h).

El grupo de OCD presenté mayor calciuria respecto al grupo de OCM no papilar
de forma significativa (248 + 111 mg/24h y 145 + 68 mg/24h respectivamente).
Asimismo, el grupo de OCD + HAP presenté mayor calciuria respecto al grupo
OCM no papilar significativamente (225 + 80 mg/24h y 145 + 68 mg/24h
respectivamente). Por ultimo, los grupos de estruvita, HAP + brushita, AU y
AU+OxCa presentaron menor calciuria de forma significativa respecto al grupo
de OCD.

Respecto a la concentracion de magnesio en orina de 24h los grupos con
mayor concentracion fueron el de OCM papilar y el de OCD + HAP (6,3 + 2,6
mg/dL y 6,3 = 2,0 mg/dL, respectivamente). Por otro lado, el grupo con menor

concentracion fue el de HAP + brushita (4,2 £1,6 mg/dL).
No hubo diferencias significativas entre los distintos grupos de célculos.

En cuanto a la excrecién de magnesio en 24 horas el grupo con mayor
excrecion fue el de OCD (105 + 48 mg/24h) mientras que el grupo con menor
excrecion fue el de HAP+brushita (74 + 19 mg/24h).

No hubo diferencias significativas entre los distintos grupos de calculos.

El grupo con mayor concentracion de Cr en orina de 24 horas fue el de
OCM papilar (113 + 43 mg/dL) y el grupo con menor concentracion fue el de HAP
+ brushita (56 = 14 mg/dL).

Respecto a las diferencias significativas los grupos de OCM no papilar,
OCD+HAP, estruvita y HAP+brushita mostraron menor concentracion de Cr en

orina respecto al grupo de OCM papilar de forma significativa. El grupo de litiasis
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de AU+OxCa mostré mayor concentracion de Cr respecto al grupo de estruvita
significativamente (89 = 33 mg/dL y 922 + 240 mg/dL, respectivamente)
(p<0,05).

En cuanto a la excrecion de Cr en orina en 24h el grupo con mayor
excrecion fue el de AU (1736 = 625 mg/24h), mientras que el grupo con menor

excrecion fue el de estruvita (922 + 240 mg/24h).

El grupo de estruvita presentd menor excrecion de Cr en orina respecto a los
grupos OCM papilar y no papilar, y OCD de forma significativa. Ademas, el grupo
de HAP+brushita presentdé menor excrecion de Cr respecto al grupo de OCM
papilar significativamente (1068 + 377 mg/24h y 1620 = 592 mg/24h
respectivamente). También, el grupo de AU presentdé mayor excreciéon de Cr
respecto a los grupos de OCM no papilar, OCD+HAP, estruvita y HAP+brushita
de forma significativa. Finalmente, el grupo de AU+OxCa mostré6 mayor
excrecion de Cr respecto al grupo de estruvita de forma significativa (1505 + 419
mg/24h y 922 + 240 mg/24h respectivamente) (p<0,05).

En cuanto a la concentracién de citrato en orina de 24 horas el grupo con
mayor concentracion fue el de OCM papilar (485 + 230 mg/dL) mientras que el

grupo con menor concentracion fue el de HAP + brushita (194 + 211 mg/dL).

Respecto a las diferencias significativas los grupos de OCM no papilar,
HAP+brushita y AU presentaron menor concentracion de citrato en orina
respecto al grupo de OCM papilar de forma significativa (p<0,05).

En cuanto a la excrecion total de citrato en orina de 24 horas el grupo con
mayor excrecion fue el de OCM papilar (663 + 299 mg/24h) y el grupo con menor
excrecion fue el de HAP + brushita (282 + 308 mg/24h).

No hubo diferencias significativas entre los distintos tipos de célculos.

Respecto a la concentracion de oxalatos en orina de 24 horas el grupo
con mayor concentracion fue el de OCD+ HAP (20,0 £ 9,5 mg/dL) y el grupo con
menor concentracion fue el de estruvita (14,0 = 4,8 mgdL).

No hubo diferencias significativas entre los diferentes tipos de calculos.
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En cuanto a la excrecion total de oxalato en 24 horas el grupo con mayor
excrecion fue el de OCD+ HAP (36 + 18 mg/24h) mientras que el grupo con
menor excrecion fue el de OCM papilar (26 £ 14 mg/24h).

No hubo diferencias significativas entre los distintos grupos de litiasis.

Respecto al volumen de diuresis en 24 horas el grupo con mayor volumen
fue el de OCM no papilar (2070 + 971 mL) mientras que el grupo con menor

volumen de orina fue el de OCM papilar (1546 + 551 mL).
No hubo diferencias significativas entre los distintos grupos de célculos.

El grupo con mayor ratio Calcio/Citrato (Ca/Cit) a las 2 horas fue el de
HAP+brushita (0,331 + 0,634) mientras que el grupo con menor ratio fue el de
OCM papilar (0,026 = 0,025).

En cuanto a las diferencias significativas el grupo de HAP+brushita presento
mayor ratio Ca/Cit a las 2 horas respecto a los grupos de OCM papilar y no
papilar, OCD, OCD+HAP y estruvita de forma significativa. Los grupos de AU y
AU+OxCa presentaron menor ratio Ca/Cit a las 2 horas respecto al grupo de
HAP+brushita significativamente (p<0,05).

Respecto al ratio Ca/Cit en 24h el grupo con mayor indice fue también el
de HAP + brushita (0,163 £ 0,204) mientras que el grupo con menor ratio fue el
de OxCa+AU (0,028 + 0,020).

En cuanto a las diferencias significativas el grupo de OCD presentd mayor ratio
Ca/Cit en 24 horas respecto al grupo de OCM no papilar de forma significativa
(0,076£ 0,113 y 0,035 * 0,033, respectivamente). El grupo de HAP + brushita
mostré mayor ratio respecto a los grupos de OCM papilar y no papilar, OCD y
OCD+HAP significativamente. Finalmente, los grupos de AU y AU+OxCa
presentaron menor ratio Ca/Cit en 24h respecto al grupo de HAP+brushita de

forma significativa (p<0,05).
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Tabla 6. Comparacion de los valores de la bioquimica urinaria entre los grupos de litiasis

pHalas 2
horas

Ca 2h
(mg/dL)
Cr 2h
(mg/dL)
Cit2h
(mg/dL)

urato 24h
(mg/dL)

urato 24h
calculo
(mg/24h)

Fosfato
24h
(mg/dL)
Fosfato
24h
calculo
(mg/24h)
Ca 24h
(mg/dL)
Ca 24h
calculo
(mg/24h)
Mg 24h
(mg/dL)
Mg 24h
calculo
(mg/24h)
Cr 24h
(mg/dL)
Cr 24h
calculo
(mg/24h)

OCM PAPILAR (n =

Media
5,6

13,5
140

578

274

431

64

910

12,9

195

6,3

92

113

1620

13)
+

+

I+

I+

I+

I+

I+

I+

I+

I+

I+

I+

I+

I+

I+

DE
0,5

8,3
63

313

392

358

25

355

6,7

115

2,6

43

43

592

OCM NO PAPILAR
(n=27)

Media + DE

55 + 0,6
86 =+ 57
103 =+ 38
361 =+ 161
141 =+ 213
453 + 350
41 + 17
796 + 365
73 += 34
145 =+ 68
45 + 272
93 + 46
71 + 25
1387 =+ 601

OCD (n=50)
Media + DE
58 + 07
180 + 16,0
136 = 70
410 + 252
204 + 354
479 £ 298
50 + 24
917 + 305
136 + 76
248 + 111
58 + 33
105 + 48
80 + 35
1457 + 407

OCD+HAP (n=18)

Media
6,2

13,4
109

341

157

518

53

886

14,0

225

6,3

105

78

1293

I+

I+

I+

I+

I+

I+

I+

I+

I+

I+

I+

I+

I+

I+

DE
0,8

6,1
a7

253

236

332

21

277

6,4

80

2,0

29

33

401

ab,c

ESTRUVITA (n= 8)

Media
6,3

8,0
71

231

113

376

42

694

8,0

129

57

84

57

922

I+

I+

I+

I+

I+

I+

I+

I+

I+

I+

I+

I+

I+

I+

DE
0,7

4,3
33

302

162

286

20

260

34

49

2,8

17

28,

240

ab

ac

HAP+BRUSHITA
(n=6)

Media + DE

60 * 07
154 + 125
115+ 17
295 + 303
190 = 276
329 + 354
37 + 18
681 + 301
91 * 41
160 + 47 °©
42 + 16
74+ 19
56 + 14 =@
1068 + 377 =@

ACIDO URICO (n=15)

Media
53

10,0
133

378

152

592

53

971

9,0

169

52

93

95

1736

I+

I+

I+

I+

I+

I+

I+

I+

I+

I+

I+

I+

I+

I+

I+

DE
0,4

57
34

217

239

449

22

462

54

120

2,5

26

30

625

cdef

cdef

cd

b,d.e,f

OxCa+AU (n=9)

Media

I+

55

I+

I+

10,8

119

I+

509

I+

346

I+

434

I+

48

I+

816

I+

9,7

I+

172

I+

49

I+

82

I+

89

I+

1505

I+

DE
0,5

6,2
33

316

394

411

23

370

7,7

157

2,6

34

33

419
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Tabla 6 cont. Comparacion de los valores de la bioquimica urinaria entre los grupos de litiasis

Cit 24h
(mg/dL)
Cit 24h
calculo
(mg/24h

)

Ox 24h
(mg/dL)
Ox 24h
calculo
(mg/24h
)
diuresis
total en
24h

(mL)
Calcit 2h
Calcit
24h

OCM PAPILAR (n =

Media
485

663

16,2

25,5

1546

0,026
0,031

13)
+ DE
+ 230

I+

299

I+

6,2

I+

13,8

I+

551

I+

0,025
+ 0,020

OCM NO PAPILAR
(n=27)

Media = DE

280 + 151 @

574 + 426
161 + 7.3
31,9 + 18,0
2070 = 971
0,033 * 0,034

0,085 + 0,033

OCD (n=50)
Media + DE
341 + 354
625 + 598
1655 + 8,0
31,4 + 1472
2012 + 630
0,070 + 0,075
0,076 + 0,113

b

OCD+HAP (n=18)

Media
308,6

471,6

20,0

36,0

1836,1

0,061
0,067

+

+

I+

4

+

DE
240,3

312,4

9,5

17,7

648,0

0,057
0,062

ESTRUVITA (n= 8)

Media
242

326

14,0

26,5

1869

0,075
0,067

I+

I+

I+

I+

I+

I+

I+

DE
296

278

4,8

9,0

731

0,048
0,042

HAP+BRUSHITA (n=6)

Media
194

282

18,3

34,4

1950

0,331
0,163

I+

I+

I+

I+

I+

I+

I+

DE
211 a

308

9,9

21,9

686

0,634 ab,cde
0,204 2bed

ACIDO URICO
(n=15)

Media +* DE
269 + 195

516 + 408
184 + 94
343 + 209
1934 + 647
0,038 =+ 0,031
0,044 =+ 0,033

OxCa + AU (n=9)

Media
394

651

19,7

33,2

1744

0,034
0,028

I+

I+

I+

I+

I+

I+

I+

I+

DE
186

242

8,0

10,1

283

0,044
0,020

f

Ca: calcio; Cit: citrato; Mg: magnesio; Cr:

creatinina; Ox: oxalato; Ca/cit: ratio calcio/citrato

a: p<0,05 vs. OCM papilar; b: p<0,05 vs. OCM no papilar; c: p<0,05 vs. OCD d: p<0,05 vs.OCD+HAP; e: p<0,05 vs. ESTRUVITA, f: p<0,05 vs. HAP+BRUSHITA; g: p<0,05 vs. Acido trico
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4.1.4 COMPARACION DE LA DIETA ENTRE LOS DIFERENTES GRUPOS DE LITIASIS

No se observaron diferencias significativas en cuanto a los alimentos

ingeridos entre los diferentes grupos de litiasis (Tabla 7.1).

El grupo de litiasis de AU mostré una mayor ingesta de verduras y
hortalizas respecto al resto de grupos (638,4 + 636,0 g/dia). El grupo de HAP +
brushita fue el que mostré menor ingesta de verduras y hortalizas (230,8 £248,5
g/dia).

Respecto a las frutas el grupo de litiasis de estruvita fue el que mostro
mayor ingesta (719 + 724 g/dia). Por otro lado, el grupo con menor ingesta de
fruta fue el de HAP + brushita (187 + 186 g/dia).

En cuanto a las legumbres el grupo con mayor ingesta fue el de OCD (35
+ 48 g/dia), mientras que el grupo con menor ingesta fue el de HAP + brushita
(17 £ 20 g/dia).

El grupo con mayor ingesta de cereales fue el de OCM no papilar (262 £
351 g/dia). En cambio, el grupo con menor ingesta fue el de OxCa + AU (138 +
38 g/dia).

Analizando el consumo de pan y cereales integrales, el grupo con mayor
ingesta fue el de AU (43,4 + 68,7 g/dia). Sin embargo, el grupo con menor ingesta
fue el de estruvita (8,3 £ 1,2 g/dia).

En relacién a la ingesta de pan, cereales y pasta blancos el grupo de HAP
+ brushita mostré la mayor ingesta (129 + 156 g/dia). En cambio, el grupo de
estruvita presento la menor ingesta (53 + 46 g/dia).

El grupo que mostré la mayor ingesta de lacteos fue el de HAP + brushita
(383 £ 290 g/dia). El grupo con menor ingesta fue el de OCM no papilar (233 £
199 g/dia).

El grupo con mayor ingesta de yogur fue el de HAP + brushita (89 + 116
g/dia). Por otro lado, el grupo con menor ingesta fue el de OCM no papilar (41 +
44 g/dia).
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Sobre los productos carnicos y derivados el grupo con mayor ingesta fue
el de OCM papilar (256 + 139 g/dia). El grupo con menor ingesta fue el de OxCa
+ AU (131 + 53 g/dia).

En relacién a la ingesta de embutidos (sin jamon serrano ni cocido), el
grupo con mayor ingesta fue también el de OCM papilar (26,9 £ 34,5 g/dia). Por

otro lado, el grupo con menor ingesta fue el de OCD (6,1 + 9,5 g/dia).

El grupo con mayor ingesta de aceite de oliva fue el de OCD (22,6 + 25,4
g/dia), mientras que el grupo con menor ingesta fue el de litiasis de HAP +
brushita (11,1 + 9,4 g/dia).

Referente a la ingesta de marisco y pescado el grupo que mostré mayor
ingesta fue el de HAP + brushita (280 + 525 g/dia). El grupo con menor ingesta
fue el de OCM no papilar (90 + 56 g/dia).

Finalmente, el grupo con la mayor carga glucémica en la dieta fue el de
litiasis de estruvita (169 + 145). El grupo con menor carga en la dieta fue el de
AU (126 + 56).

En la tabla 7.2 se muestra la comparacibn de la ingesta de

macronutrientes entre los diferentes grupos de litiasis.

No hubo diferencias significativas en cuanto a la ingesta de HC entre los
diferentes tipos de calculos. El grupo con mayor ingesta de hidratos de carbono
(HC) fue el de estruvita (353 + 304 g/dia) mientras que el grupo con la menor
ingesta fue el de OxCa+AU (264 * 201 g/dia).

Analizando la ingesta de proteinas, no hubo diferencias significativas
entre los distintos grupos de calculos. El grupo con mayor ingesta fue el de
HAP+brushita (150 + 147 g/dia) mientras que el grupo con menor ingesta fue el
de OxCa+AU (93 * 34 g/dia).

No hubo diferencias significativas cuando se comparo la ingesta de lipidos
entre los distintos grupos de calculos. El grupo con mayor ingesta fue el de
estruvita (148 = 105 g/dia). Por otro lado, el grupo con menor ingesta fue el de
OxCa+AU (103 £ 50 g/dia).
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En cuanto a la ingesta de gramos de alcohol no hubo diferencias
significativas entre los diferentes tipos de calculos. El grupo con mayor ingesta
fue el de AU (18,4 + 24,7 g/dia) mientras que el grupo con menor ingesta fue el
de estruvita (101 + 1,7 g/dia).

No se observaron diferencias estadisticamente significativas cuando se
comparo la ingesta de colesterol entre los distintos grupos de célculos. El grupo
con mayor ingesta fue el de HAP + brushita (1009 + 1016 mg/dia) mientras que
el grupo con menor ingesta fue el de OxCa+AU (434 + 249 mg/dia).

El grupo con mayor ingesta de AGT fue el de litiasis de estruvita (2,1 + 2,5
g/dia) mientras que los grupos con menor ingesta fueron el de OCM no papilar y
el de OxCa+AU (0,8 £ 0,5 g/diay 0,8 + 0,4 g/dia).

El grupo de OCD+HAP mostré menor ingesta de AGT respecto al grupo de OCM
papilar de forma significativa (0,9 £ 0,6 g/diay 1,7 + 0,8 g/dia, respectivamente).
El grupo de litiasis de estruvita presentdé mayor ingesta de AGT respecto a los
grupos de OCM no papilar, OCD y OCD+HAP significativamente. Los grupos de
AU y AU+OxCa mostraron menor ingesta de acidos grasos trans respecto al

grupo de estruvita de forma significativa (p<0,05).

En cuanto a la ingesta de &cido linoleico no hubo diferencias significativas
entre los distintos grupos. EI grupo con mayor ingesta fue el de estruvita (19,7 +
17,7 g/dia) mientras que el grupo con menor ingesta fue el de OCD+HAP (12,1
+ 5,5 g/dia).

Tampoco hubo diferencias significativas respecto a la ingesta de acidos
grasos omega 3 entre los distintos grupos de calculos. EI grupo con mayor
ingesta fue el de OCM papilar (3,6 £ 2,1 g/dia) mientras que los grupos con
menor ingesta fueron el de OCM no papilar y OxCa+AU (2,6 £1,2 g/diay 2,6 £

1,6 g/dia, respectivamente).

No hubo diferencias significativas referente a la ingesta de acidos grasos
monoinsaturados (AGM) entre los diferentes grupos de litiasis. El grupo con
mayor ingesta fue el grupo de litiasis de estruvita y el grupo con menor ingesta
fue el de OxCa+AU (61 + 43 g/diay 44 + 19 g/dia, respectivamente).
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En relacion a la ingesta de acidos grasos poliinsaturados (AGP) no hubo
diferencias significativas entre los distintos grupos de calculos. El grupo con
mayor ingesta fue el de OCD (21,5 £ 20,1 g/dia) mientras que el grupo con menor
ingesta fue el de OCD + HAP (15,6 + 7,2 g/dia).

Al analizar la ingesta de &cidos grasos saturados (AGS) no hubo
diferencias significativas entre los distintos grupos de litiasis. El grupo con mayor
ingesta fue el de litiasis de estruvita (51 + 46 g/dia). Por otro lado, el grupo con
la menor ingesta fue el de OxCa +AU (31 + 17 g/dia).

Finalmente, no se observaron diferencias significativas cuando se
comparo la ingesta de energia diaria entre los diferentes grupos. El grupo con
mayor ingesta total de energia diaria fue el de estruvita y el grupo con la menor
ingesta fue el de OxCa+AU (3227 + 2296 kcal/dia y 2414 + 1366 kcal/dia,

respectivamente).

En la tabla 7.3 se muestran las diferencias en cuanto a la ingesta de

minerales.

Al comparar la ingesta diaria de Ca no hubo diferencias significativas entre
los grupos de célculos. El grupo con mayor ingesta diaria de Ca fue el de HAP +
brushita (1561 + 1663 mg/dia) mientras que el grupo que mostré6 menor ingesta
fue el de OCM no papilar (991 + 448 mg/dia).

En cuanto al hierro no hubo diferencias entre los diferentes grupos de
litiasis. El grupo con mayor ingesta fue el de estruvita (30 £ 28 mg/dia). Por otro

lado, el grupo con menor ingesta fue el de OCM no papilar (19 + 10 mg/dia).

Sobre la ingesta de sodio no hubo diferencias entre los distintos grupos.El
grupo con mayor ingesta fue el de OCM papilar mientras que el grupo con menor
ingesta fue el de OxCa + AU (3635 + 1605 mg/dia y 2171 + 454 mg/dia,

respectivamente).

No hubo diferencias significativas al comparar la ingesta de magnesio

entre los grupos de calculos. El grupo con mayor ingesta diaria de magnesio fue
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el de estruvita (561 = 421 mg/dia). En cambio, el grupo con menor ingesta fue el
de OCM no papilar (464 + 269 mg/dia).

No hubo diferencias significativas entre los distintos grupos cuando se
compard la ingesta de potasio. Respecto al potasio el grupo con mayor ingesta
fue el de estruvita (6527 + 5626 mg/dia) mientras que el grupo con la menor
ingesta fue el de HAP + brushita (4355 + 4076 mg/dia).

Tampoco hubo diferencias significativas en relacion a la ingesta de yodo
entre los diferentes grupos de célculos. El grupo con mayor ingesta fue el de
HAP + brushita (324 £ 342 mg/dia) y el grupo con menor ingesta fue el de AU
(189 + 94 mg/dia).

No se observaron diferencias significativas en cuanto al selenio. El grupo
con mayor ingesta diaria fue el de HAP + brushita (120 + 91 mg/dia), mientras

gue el grupo con menor ingesta fue el de OxCa +AU (91 + 30 mg/dia).

Al analizar la ingesta de zinc no se observaron diferencias significativas
entre los diferentes grupos. El grupo con mayor ingesta fue el de HAP + brushita
(20,3 £ 19,4 mg/dia). En cambio, el grupo con menor ingesta fue el de OxCa +
AU (11,4 + 3,7 mg/dia).

Por ultimo, no hubo diferencias entre los distintos grupos de calculos al
comparar la ingesta de fosforo. El grupo con mayor ingesta fue el de HAP +
brushita (2186 + 1679 mg/dia) mientras que el grupo con menor ingesta fue el
de OCM no papilar (1742 + 591 mg/dia).

En la tabla 7.4 se muestra la comparaciéon respecto a la ingesta de

vitaminas entre los diferentes tipos de litiasis.

No se observaron diferencias entre los distintos grupos cuando se
comparé la ingesta de equivalentes de retinol. El grupo que ingiri6 mayor
cantidad fue el de HAP + brushita (3547 + 3257 mcg/dia) mientras que el grupo
con menor ingesta fue el de OCM papilar (1709 + 944 mcg/dia).

Tampoco se apreciaron diferencias significativas entre los diferentes

grupos al comparar la ingesta de vitamina D. El grupo que mostré mayor ingesta
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fue el de HAP + brushita (13,6 + 19,5 mcg/dia). Por otra parte, el grupo con la

menor ingesta fue el de estruvita (5,3 + 4,1 mcg/dia).

No hubo diferencias significativas entre los distintos grupos respecto a la
vitamina E. El grupo con mayor ingesta fue el de HAP+brushita (18,7 £ 21,3
mcg/dia), mientras que el grupo con menor ingesta fue el de OCM no papilar
(11,5 + 4,6 mcg/dia).

Respecto al Vitamina C o acido ascérbico no se observaron diferencias
significativas. El grupo que mostré6 mayor ingesta fue el de estruvita (292 + 256
mg/dia). Sin embargo, el grupo con menor ingesta fue el de HPA+brushita (171
+ 185 mg/dia).

En relacién a la vitamina B1 o tiamina no hubo diferencias entre los
distintos grupos de calculos. El grupo con mayor ingesta de fue el de estruvita
(3,0 £ 1,9 mg/dia) mientras que el grupo con menor ingesta fue el de
HAP+brushita (2,1 £ 1,1 mg/dia).

No se apreciaron diferencias entre los diferentes grupos en cuanto a la
ingesta de Vitamina B2 o riboflavina. El grupo con mayor ingesta fue el de HAP
+ brushita (3,1 + 1,7 mg/dia) mientras que los grupos con menor ingesta fueron
el de OCM no papilar y OxCa+AU (2,1 £ 1,0 mg/dia y 2,1 + 1,4 mg/dia,

respectivamente).

Tampoco se observacion diferencias significativas en relacién a la ingesta
de Vitamina B3 o0 niacina. El grupo que mostré mayor ingesta fue el
HAP+brushita (62 = 57 mg/dia). Sin embargo, el grupo que mostré la menor
ingesta fue el de OxCa+AU (42 + 18 mg/dia).

No se observaron diferencias significativas entre los diferentes grupos al
analizar la ingesta de vitamina B6 o piridoxina. El grupo que ingiri6 mayor
cantidad fue el de estruvita (3,2 + 2,3 mg/dia) mientras que el grupo con menor

ingesta fue el de OCM no papilar (2,7 £ 1,5 mg/dia).

Tampoco hubo diferencias al comparar la ingesta de vitamina B9 o acido
félico entre los distintos grupos de calculos. El grupo con mayor ingesta fue el de
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estruvita (517 = 455 mcg/dia). Por otro lado, el grupo con menor ingesta fue el
de HAP + brushita (376 + 382 mcg/dia).

Por dltimo, no se objetivaron diferencias significativas entre los diferentes
grupos de célculos al comparar la ingesta de vitamina B12. El grupo con mayor
consumo fue el de HAP + brushita (30,6 £ 26,9 mcg/dia). Sin embargo, el grupo

con menor ingesta fue el de estruvita (9,3 + 5,3 mcg/dia).

En la tabla 7.5 se muestra la comparacion respecto a la ingesta de otros

micronutrientes entre los diferentes grupos de calculos.

No se observaron diferencias significativas entre los distintos grupos al
comparar el consumo de betacarotenos. El grupo que mostré mayor ingesta de
betacarotenos fue el de OCM no papilar (10267 + 10603 mcg/dia). El grupo con
menor ingesta fue el de HAP+brushita (1898 + 1722 mcg/dia).

En cuanto a la fibra total no hubo diferentes significativas entre los
distintos grupos. El grupo con mayor ingesta fue el de OxCa+AU (37 + 34 g/dia).
Por otro lado, el grupo con menor ingesta fue el de HAP+brushita (22 £+ 21 g/dia).

Respecto a la cafeina y teina el grupo con mayor ingesta diaria fue el de
OCM no papilar (54 £ 48 mg/dia) mientras que el grupo con menor ingesta fue el
de AU (14 £ 32 mg/dia).

En cuanto a las diferencias significativas el grupo de litiasis de AU mostré6 menor
ingesta de cafeina y teina respecto a los grupos de OCM papilar y no papilar de

forma significativa (53 + 35 mg/dia y 54 + 48 mg/dia, respectivamente).

En relacibn a la ingesta de fitato no se observaron diferencias
significativas entre los distintos grupos. El grupo con mayor ingesta fue el de
OCD (963 £ 899 mg/dia) mientras que el grupo con menor ingesta fue el de
HAP+brushita (420 £ 477 mg/dia).

Finalmente, en cuanto a la puntuacion del patron de dieta mediterranea
(Anexo IV) no se objetivaron diferencias estadisticamente significativas. El grupo
con mayor adherencia fue el de OxCa + AU (4,7 + 1,8) mientras que el grupo con

menor puntuacién fue el de HAP + brushita (3,0 £ 2,2).
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Tabla 7.1. Comparacion de la ingesta de ALIMENTOS entre los grupos de litiasis

Verduras y
hortalizas sin
patata (g/dia)
Frutas (g/dia)
Legumbres (g/dia)

Cereal total incluye
la patata (g/dia)

Pany cereales
integrales (g/dia)
Pan, cereales,
arroz y pasta
blancos (g/dia)
Lacteos (g/dia)
Yogur (g/dia)
Cérnicos y
derivados (g/dia)
Embutidos sin
jamon serrano ni
cocido (g/dia)
Aceite de oliva
(g/dia)

Mariscos,
pescados azules 'y
blancos (g/dia)
suma carga
glucémica
alimentos-
referencia glucosa

OCM PAPILAR
(n=13)
Media + DE
438 + 304
330 = 277
24 + 14
208 * 76
42 + 34
77 * 61
323 + 181
62 + 53
256 * 139
26,9 + 345
145 =+ 7,7
93 + 58
158 + 53

OCM NO
PAPILAR (n=27)
Media + DE
429 + 326
456 + 509
26 + 25
262 + 351
36 + 53
90 + 86
233 * 199
41 + 44
157 + 72
126 = 16,4
19,1 + 13,6
90 + 56
156 + 118

OCD (n=50)
Media + DE
448 + 387
401 + 386
35 + 48
22 + 256
39 + 51
94 + 95
311 + 206
44 + 68
191 + 158
6,1 + 95
226 + 254
91 + 77
166 + 153

OCD+HAP (n=18)

Media + DE
518 + 411
506 =+ 475
24 = 12
163 + 84
40 + 47
65 + 54
296 + 286
61 = 75
220 + 160
92 + 110
18,2 + 9,0
112 + 79
136 + 53

ESTRUVITA (n=
8)
Media + DE
597 + 995
719 + 724
29 + 18
182 + 171
8 + 11
53 * 46
274 + 224
70 + 107
199 + 114
19,2 + 20,8
125 + 7,0
114 + 123
169 + 145

HAP+BRUSHITA

(n=6)
Media + DE
231 + 249
187 + 186
17 + 20
168 =+ 175
16 + 30
129 + 156
383 + 290
89 + 116
194 + 115
14,2 + 19,1
11,1 + 94
280 * 525
156 + 149

A. URICO (n=15)

Media + DE
638 +* 636
265 + 173

33 = 27
210 + 118
43 + 69
80 + 76
285 + 237
67 = 80
179 + 92
11,1 + 14,0
219 + 20,6
136 + 95
126 + 56

OxCa+AU (n=9)

Media + DE
425 + 277
682 + 1070

18 + 11
138 + 38
22 + 23
54 + 34
247 + 209
42 + 29
131 + 53
79 + 8,2
196 + 15,1
111 + 68
126 + 105

a: p<0,05 vs. OCM papilar; b: p<0,05 vs. OCM no papilar; c: p<0,05 vs. OCD; d: p<0,05 vs. OCD +HAP; e: p<0,05 vs. ESTRUVITA,; f: p<0,05 vs. HAP+BRUSHITA,; g: p<0,05 vs. Acido

Urico
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Tabla 7.2. Comparacion de la ingesta MACRONUTRIENTES entre los grupos de litiasis

HC (g/dia)
Proteina
(g/dia)
Lipidos (g/dia)
gramos de
alcohol puro
(g/dia)
colesterol
(mg/dia)
acidos grasos
trans (g/dia)
acido linoleico
(g/dia)
omega 3
alimentos no
marinos
(g/dia)
omega 3
alimentos
marinos
(g/dia)
omega 3 total
de alimentos
(g/dia)

AGM (g/dia)
AGP (g/dia)

AGS; AGD
(g/dia)
Energia total
(Kcal/dia)

OCM PAPILAR
(n=13)
Media += DE
326 = 106
128 + 38
130 + 54
93 + 11,6
634 + 214
1,7 + 08
144 + 6,5
1,7 + 06
09 + 06
36 + 21
55 + 21
195 + 8.2
42 + 18
3046 * 970

OCM NO PAPILAR

(n=27)
Media + DE
304 + 208
99 + 35
109 + 54
97 =+ 171
438 + 154
08 £ 05
14,7 + 11,0
15 + 09
1,0 + 06
26 + 12
47 + 21
199 =+ 17,7
32 + 16
2658 + 1406

OCD (n=50)
Media = DE
324 + 265
116 + 70
124 + 88
85 <+ 10,3
540 + 396
1,1 + 1,3
16,1 + 13,2
19 + 13
09 =+ 09
29 + 27
54 # 39
215 + 201
37 + 26
2940 £ 2043

OCD+HAP (n=18)

Media = DE
290 + 115
119 + 57
111 + 51
39 + 71
503 + 342
09 <+ 0,6
121 + 55
15 + 08
10 + 07
28 + 16
47 + 21
156 += 72

35 + 22

2660 + 1042

ESTRUVITA (n= 8)

Media = DE
353,2 + 304,1
118,7 = 62,2
1479 + 105,2
1,1 + 17
611,0 = 378,0
21 £ 25 .4
19,7 + 17,7
19 + 09
08 =+ 07
35 + 27
61,2 + 432
206 + 11,8
50,7 + 455
3226,7 + 2295,7

HAP+BRUSHITA

(n=6)
Media =+ DE
315 + 269
150 + 147
130 + 76
45 £ 47
1009 + 1016
15 + 0,7
145 + 14,2
16 + 12
1,8 + 31
30 £ 23
49 + 28
18,2 + 18,3
41 + 19
3060 =+ 2251

A. URICO (n=15)

Media =+ DE
275 + 116
119 + 41
118 + 55
18,4 =+ 247
615 + 2629
09 + 05
125 + 75

1,7 + 09
1,3 + 10
28 + 15
50 + 229
198 + 938
37 + 19
2769 + 1130

OxCa + A. URICO

(n=9)
Media = DE
264 + 201
93 + 34
103 + 50
86 + 126
434 + 249
08 + 04
146 + 10,7
19 + 19
11 + 11
26 + 16
44 + 19
18,7 + 13,0
31 + 17
2414 + 1366

AGM: acidos grasos monoinsaturados; AGP: acidos grasos poliinsaturados; AGS: acidos grasos saturados

a: p<0,05 vs. OCM papilar; b: p<0,05 vs. OCM no papilar; c: p<0,05 vs. OCD; d: p<0,05 vs. OCD+HAP; e: p<0,05 vs. ESTRUVITA; f: p<0,05 vs. HAP+BRUSHITA; g: p<0,05 vs. Acido Urico
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Tabla 7.3. Comparacion de la ingesta de MINERALES entre los grupos de litiasis

Ca
(mg/dia)
Fe
(mg/dia)
Sodio
(mg/dia)
Mg
(mg/dia)
K (mg/dia)
| (mcg/dia)
Se
(mcg/dia)
Zn
(mg/dia)
P (mg/dia)

OCM PAPILAR
(n=13)

Media += DE
1206 + 366
223 + 7.8

3635 * 1605
495 + 164

5342 + 1680
263 + 140
107 + 43
15,7 4,5
2131 * 549

OCM NO PAPILAR
(n=27)

Media

991

19,0

2863

464

5371
209

97

13,1
1742

+

+

I+

I+

I+

I+

I+

I+

I+

DE

448

10,0

1568

269

4315
159

43

51
591

OCD (n=50) OCD+HAP (n=18) | ESTRUVITA (n=8) HAP*'(?]EE)SH'TA
Media = DE Media = DE Media = DE Media = DE
1168 + 609 1150 + 503 1250 + 657 1561 + 1663
21,1 + 13,2 212 + 7,4 299 + 275 26,8 + 20,3
3050 + 2254 2744 + 1433 3429 + 2560 3517 + 1949
500 + 314,2 489 + 167 561 + 421 541 + 622
5481 = 3704 5396 + 2058 6527 + 5626 4355 + 4076
263 = 163 242 + 148 234 £+ 161 324 £ 342
103 + 65 104 + 40 96 + 61 120 + 91
144 % 7,9 14,1 = 51 149 + 7,6 20,3 + 194
2043 + 1188 2053 + 896 1994 + 920 2186 + 1679

A. URICO (n=15)

Media

1175

215

3312

499

5510
189

115

14,7
2060

+

+

I+

I+

I+

I+

I+

I+

I+

DE

505

8,4

1498

223

2607
94

44

51
841

OxCa + A. URICO

Media

1037

19,1

2171

482

5589
198

91

11,4
1749

(n=9)

+

I+

I+

I+

I+

I+

I+

I+

I+

DE

539

10,7

453

315

4568
121

30

3,7
831

Ca: calcio; Fe: hierro; HC: hidratos de carbono; I: yodo; K: potasio; Mg: magnesio; P: fosforo; Se: selenio; Zn: zinc
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Tabla 7.4. Comparacion de la ingesta de VITAMINAS entre los grupos de litiasis

OCM PAPILAR | OCM NO PAPILAR OCD (n=50) OCD+HAP (n=18) | ESTRUVITA (n=g) | HAPTBRUSHITA | 4 yrico (n=15) | OxCa+ AU (n=9)
(n=13) (n=27) (n=6)
Media = DE Media =+ DE Media =* DE Media = DE Media =+ DE Media =+ DE Media =+ DE Media = DE
Equivalente
sde Retinol | 1709 + 944 2013 + 1654 1746 + 1099 1978 + 979 1836 + 1262 3547 + 3257 2055 + 1537 2074 + 1769
(mcg/dia)
VIEmIED - ey g 76 + 46 70 + 67 73 + 45 53 + 41 136 + 195 93 + 66 75 + 68
(mcg/dia)
vitaminaE | 153 + 59 115 + 46 127 + 93 118 + 45 174 + 16,0 187 + 213 126 + 59 120 + 63
(mcg/dia)
z’rgg;g'i';?c 232 + 144 264 + 165 255 + 182 283 + 144 292 + 256 171 + 1853 285 + 265 271 + 209
Vitamina B1
! 25 + 09 24 + 15 24 + 13 26 + 11 30 + 19 21 + 11 25 + 14 25 + 272
(mg/dia)
e - P T 21 % 1,0 24 + 14 25 & 11 20 + 25 31 + 17 24 + 11 21 + 14
(mg/dia)
Vitamina B3
! 55 + 15 44 + 16 51 + 31 53 + 24 54 + 39 62 + 57 51 + 19 42 + 18
(mg/dia)
Vitamina B6
! 29 + 009 27 + 15 29 + 17 31 + 11 32 + 23 28 + 22 30 + 14 29 + 18
(mg/dia)
m‘é‘mﬁ)% 420 + 171 416 + 261 434 + 282 476 + 216 517 + 455 376 + 382 467 + 281 457 + 296
Vitamina
B12 11,1 + 6,0 116 + 80 109 + 77 116 + 69 93 + 53 30,6 + 269 139 + 81 114 + 83
(mcg/dia)

a: p<0,05 vs. OCM papilar; b: p<0,05 vs. OCM no papilar; c: p<0,05 vs. OCD; d: p<0,05 vs. OCD +HAP; e: p<0,05 vs. ESTRUVITA; f: p<0,05 vs. HAP+BRUSHITA; g: p<0,05 vs. Acido Urico
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Tabla 7.5. Comparacion de la ingesta de OTROS MICRONUTRIENTES entre los grupos de litiasis

betacarotenos
(mcg/dia))
fibra total en
(g/dia)
cafeinay teina
(mg/dia)

Fitato (mg/dia)

Puntuacion
patron dieta
mediterranea
0-9 (A.
Trichopoulou)

OCM PAPILAR
(n=13)
Media + DE
7542 + 6819
31 + 14
53 =+ 35
711 + 356
4,1 + 2,1

OCM NO PAPILAR

(n=27)
Media * DE
10267 + 10603
32 + 20
54 + 48
753 + 558
4,5 + 1,9

OCD (n=50)

Media = DE

7255 + 6111
34 + 26
39 + 58
963 = 899
45 =+ 20

OCD+HAP (n=18)

Media * DE

8406 + 5283
33 o+ 11
45  +  47
868 + 430
44 + 14

ESTRUVITA (n= 8)

Media * DE

4461 + 2793
36 + 28
22 = 21
685 =+ 462
34 = 18

HAP+BRUSHITA
(n=6)

Media = DE

1898 + 1722
22 = 21
22 = 23
420 = 477
30 = 22

A. URICO (n=15)

Media * DE

10034 =+ 8787
32 + 20
14 + 32

930 =+ 707
4,2 + 15

a,b

OxCa+AU (n=9

Media = DE

7925 + 5849
37 = 34
28 + 33
896 =+ 812
47 + 18

a: p<0,05 vs. OCM papilar; b: p<0,05 vs. OCM no papilar; c: p<0,05 vs. OCD; d: p<0,05 vs. OCD+HAP; e: p<0,05 vs.

ESTRUVITA, : p<0,05 vs. HAP+BRUSHITA; g: p<0,05 vs. Acido drico
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4.1.5 COMPARACION DE LAS CARACTERISTICAS CLINICAS ENTRE EL GRUPO
CONTROL Y LOS DISTINTOS TIPOS DE CALCULOS

En la tabla 8.1 se representan las diferencias clinicas entre cada grupo de

litiasis y el grupo control.

No se observaron diferencias significativas entre los distintos grupos y el
grupo control al comparar el porcentaje de varones. El grupo con mayor
porcentaje fue el grupo de OxCa + AU (88,9%) mientras que el grupo con menor
porcentaje fue el de estruvita (12,5%).

El grupo con mayor representacion de mujeres fue el de litiasis de
estruvita (87,5%) mientras que el grupo con menor porcentaje fue el de
OxCa+AU (11,1%).

El grupo de litiasis de estruvita presenté mayor porcentaje de mujeres respecto

al grupo control de forma significativa (87,5% vs 38,0%, p<0,05).

El grupo con mayor media de edad fue el de AU (61,0 + 12,3 afios)
respecto al grupo de HAP+brushita (48,7 £ 11,1 afios), el grupo con menor media
de edad.

Los grupos de OCM no papilar, AU y AU/AU+OxCa mostraron una media de

edad mayor al grupo control (50,6 + 17,1 afios) significativamente.

El grupo con mayor IMC fue el de OxCa+AU (33,7 £ 9,2) mientras que el
grupo con menor IMC fue el grupo control (24,3 + 4,3).

Los grupos de OCM papilar y no papilar, AU, AU+OxCa y AU/AU+OxCa

presentaron mayor IMC que el grupo control de forma significativa (p<0,05).

Respecto al indice de Charlson el grupo con mayor indice fue el de AU

(3,1 + 2,6) mientras que el grupo con menor indice fue el de OCD (1,2 + 1,3).

Los grupos de AU y AU/AU+ OxCa presentaron mayor indice de Charlson (3,1 £
26y 29 £ 21, respectivamente) que el grupo control (1,8 £ 1,9) de forma

significativa (p<0,05).

El cuanto al tabaquismo no se observaron diferencias significativas entre

los diferentes grupos y el grupo control. EI grupo con mayor porcentaje fue el de
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OCD (34,0%) mientras que el grupo con menor porcentaje fue el de OxCa+AU
(11,1 %).

Respecto a la DM el grupo con mayor porcentaje fue el de OxCa+AU
(44,4%) respecto al grupo de OCD, el grupo con menor porcentaje (4,0%).

Los grupos de AU y AU+OxCa (40,0% Yy 44,4% respectivamente) mostraron un
mayor porcentaje de DM que el grupo control (14,3%) significativamente
(p<0,05).

El grupo con mayor porcentaje de HTA fue el de OxCa + AU (55,6%)

mientras que el grupo con menor porcentaje fue el de OCM papilar (23,1%).

El grupo de litiasis de AU mostré mayor prevalencia de HTA que el grupo control
de forma significativa (53,3% vs 24,5%, p<0,05).

El grupo con mayor porcentaje de IRC fue el de AU (40,0%) mientras que

el grupo con menor porcentaje fue el de OCD+HAP (0,0%).

Los grupos de AU y estruvita mostraron mayor prevalencia de IRC que el grupo
control significativamente (40,0% y 25,0% vs 4,1%, p<0,05).

El grupo que mostr6 mayor porcentaje de antecedentes familiares de
litiasis (AF) fue el de OCM papilar (72,7%) mientras que el grupo con menor

porcentaje fue el grupo control (7,5%).

Los grupos de OCM papilar, OCD, OCD+HAP, estruvita y AU presentaron mayor

porcentaje de AF de litiasis que el grupo control de forma significativa (p<0,05).

En cuanto a los antecedentes personales (AP) de litiasis el grupo que
presentd mayor porcentaje fue el de HAP + brushita (83,3%) mientras que el

grupo con menor porcentaje fue el grupo control (0,0%).

Los grupos de OCM papilar y no papilar, OCD, OCD+HAP, estruvita,
HAP+brushita y AU mostraron mayor porcentaje de AP de litiasis que el grupo

control de forma significativa.
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Tabla 8.1. Comparacion de las CARACTERISTICAS CLINICAS entre el grupo control y los diferentes grupos de litiasis

Varones %
(n/N)
Mujeres %
(n/N)
Edad (afios)
IMC (kg/cm2)
indice de
Charslon
Tabaquismo %
(n/N)
Extabaquismo
% (n/N)
DM % (n/N)
HTA % (n/N)
IRC % (n/N)
AF litiasis %
(n/N)

AP litiasis %
(n/N)
Enf. Malab %
(n/N)

CONTROL (n=50)

Media
62,0%

38,0%

51
24,3

1,8

17,0%

23,4%

14,3%
24,5%
4,1%

7,5%
0,0%

0,0%

+ 1+

I+

(n/N)/DE
(31/50)

(19/50)

17
4,3

19
(8/47)

(11/47)

(7/49)
(12/49)
(2/49)

(3/40)
(0/47)

(0/47)

OCM PAPILAR
(n=13)
Media (n/N)/DE
76,9% (10/13)
23,1% (3/13)
53 12
28,7 + 34
13 1,4
16,7% (2/12)
16,7% (2112)
15,4% (2/13)
23,1% (3/13)
7,7% (1/13)
72,7% (8/11)
53,8% (7/13)
0,0% (0/13)

*

OCM NO PAPILAR

(n=27)
Media (n/N)/DE
74,1% (20/27)
25,9% (7/27)
59 13
27,7 6,2
25 2,1
29,2% (7124)
25,0% (6/24)
18,5% (5/27)
37,0% (10/27)
7.4% (2/27)
25,0% (5/20)
44,4% (12/27)
7.4% (2/27)

*

*

OCD (n=50)
Media (n/N)/DE
66,0% (33/50)
34,0% (17/50)

50 + 12
26,8 + 51
12 = 1,3
34,0% (16/47)
27,7% (13/47)
4,0% (2/50)
36,0% (18/50)
4,0% (2/50)
60,5% (26/43)
65,3% (32/49)
2,0% (1/49)

OCD+HAP (n=18)

Media

44,4%

55,6%

52
27,0

15

12,5%

25,0%

11,1%
27,8%
0,0%

61,5%
52,9%

5,9%

+ I+

I+

(n/N)/DE
(8/18)

(10/18)

11
4,7

16
(2/16)

(4/16)

(2/18)
(5/18)
(0/18)

(8/13)
(9/17)

(1/17)

*

*

ESTRUVITA (n=8)

Media
12,5%

87,5%

55
27,6

1,8

25,0%

37,5%

25,0%
50,0%
25,0%

50,0%
75,0%

0,0%

+ I+

I+

(n/N)/DE
(1/8)

@8 -

20
6,2

17
(2/8)

(3/8)

(2/8)
(4/8)
@8 -

@y *
6/8) *

(0/8)

AF: antecedentes familiares; AP: antecedentes personales; DM: Diabetes Mellitus; DE: Desviacion estandar; IRC: Insuficiencia renal crénica; HTA: Hipertension

arterial; IMC: indice de Masa Corporal

* p<0,05
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Tabla 8.1 cont. Comparacion de las CARACTERISTICAS CLINICAS entre el grupo control y los diferentes grupos de litiasis

Varones % (n/N)

Mujeres % (n/N)

Edad (afios)
IMC (kg/cm2)

indice de
Charslon

Tabaquismo %
(n/N)

Extabaquismo %
(n/N)

DM % (n/N)
HTA % (n/N)
IRC % (n/N)

AF litiasis % (n/N)

AP litiasis % (n/N)

Enf. Malab. %
(n/N)

CONTROL (n=50)

Media (n/N)/DE
62,0% (31/50)
38,0% (19/50)
51 % 17
243 £ 4,3
1,8 £ 1,9
17,0% (8/47)
23,4% (11/47)
14,3% (7/49)
24,5% (12/49)
4,1% (2/49)
7,5% (3/40)
0,0% (0/47)
0,0% (0/47)

HAP + BRUSHITA

(n=6)

Media (n/N)/DE
50,0% (3/6)
50,0% (3/6)
48,7 + 111
30,2 = 8,9
18 = 2,9
20,0% (1/5)
40,0% (2/5)
16,7% (1/6)
33,3% (2/6)
16,7% (1/6)
20,0% (1/5)
83,3% (5/6)
0,0% (0/6)

A. URICO (n=15)

Media (n/N)/DE
86,7% (13/15)
13,3% (2/15)
610 = 12,3
309 = 54
31 = 2,6
15,4% (2/13)
23,8% (7/13)
40,0% (6/15)
53,3% (8/15)
40,0% (6/15)
60,0% (6/10)
64,3% (9/14)
7,1% (1/14)

OxCa+ A. URICO

(n=9)
Media (n/N)/DE
88,9% (8/9)
11,1% (1/9)
57,1 # 6,3
33,7 % 9,2
24 = 1,0
11,1% (1/9)
55,6% (5/9)
44,4% (419)
55,6% (5/9)
11,1% (1/9)
12,5% (1/8)
77,8% (7/9)
0,0% (0/9)

*

HAP/HAP+OCD
(n=24)
Media (n/N)/DE
45,8% (11/24)
54,2% (13/24)
514 + 109
279 = 6,1
16 1,9
14,3% (3/21)
28,6% (6/21)
12,5% (3/24)
29,2% (7/24)
4,2% (1/24)
50,0% (9/18)
60,9% (14/23)
4,3% (2/23)

AU/AU+OxCa (n=24)

Media (n/N)/DE
87,5% (21/24)
12,5% (3/24)
59,7 + 10,5
319 + 6,9
29 + 2,1
13,60% (3/24)
54,50% (12/24)
41,70% (10/24)
54,20% (13/24)
29,20% (7124)
38,90% (7/18)
69,60% (16/23)
4,30% (1/23)

*

*

*

AF: antecedentes familiares; AP: antecedentes personales; DM: Diabetes Mellitus; DE: Desviacion estandar; IRC: Insuficiencia renal cronica; HTA: Hipertension
arterial; IMC: Indice de Masa Corporal

* p<0,05
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4.1.6 COMPARACION DE LA DIETA ENRE EL GRUPO CONTROL Y LOS DISTINTOS
TIPOS DE CALCULO

En la tabla 8.2 se muestra la comparacién en cuanto a ingesta de

alimentos entre los grupos de litiasis y el grupo control.

El grupo que mostré mayor ingesta de verduras y hortalizas fue el grupo
de AU (638 + 636 g/dia) mientras que el grupo con menor ingesta fue el de HAP
+ brushita (231 + 249 g/dia).

El grupo de litiasis de HAP+brushita mostr6 menor ingesta de verduras y
hortalizas (excepto patatas) que el grupo control (533 £ 413 g/dia) de forma

significativa (p<0,05).

No se observaron diferencias significativas entre los diferentes grupos de
calculos y el grupo control en relacion a la ingesta de fruta. El grupo con mayor
ingesta fue el de estruvita (719 + 724 g/dia) mientras que el grupo con menor
ingesta fue el de HAP + brushita (187 + 186 g/dia).

El grupo que mostré mayor ingesta de legumbres fue el de OCD (35,0 +
47,5 g/dia) mientras que el grupo con menor ingesta fue el de HAP+brushita
(16,5 + 19,8 g/dia).

Los grupos de OCD, OCD+HAP y AU mostraron mayor ingesta de legumbres
que el grupo control (19 £ 20 g/dia) significativamente (p<0,05).

No se observaron diferencias significativas al analizar la ingesta de
cereales totales entre los diferentes grupos de célculos y el grupo control. El
grupo con mayor ingesta fue el de OCM no papilar (262 + 351 g/dia). Sin

embargo, el grupo con menor ingesta fue el de OxCa+ AU (138 + 38 g/dia).

Tampoco se observaron diferencias significativas al comparar la ingesta
de pan y cereales entre el grupo control y los diferentes grupos de calculos. El
grupo con mayor ingesta fue el de AU (43 £ 69 g/dia) mientras que el grupo con

menor ingesta fue el de estruvita (8 + 11 g/dia).
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Respecto a la ingesta de pan, cereales, arroz y pasta blancos no hubo
diferencias entre los distintos grupos de calculos. El grupo con mayor ingesta fue
el de HAP+brushita (129 + 156 g/dia). Por otro lado, el grupo con menor ingesta
fue el de estruvita (53 + 46 g/dia).

En cuanto a los lacteos el grupo con mayor ingesta fue el de HAP+brushita
(382 £ 290 g/dia) mientras que el grupo con menor ingesta fue el grupo control
(164 + 159 g/dia).

Los grupos de litiasis de OCM papilar, OCD, OCD+HAP, HAP + brushita, AU,
HAP/HAP+OCD y AU/AU+OxCa mostraron mayor ingesta de lacteos que el

grupo control significativamente (p<0,05).

El grupo que mostré6 mayor ingesta de yogur fue el de HAP+brushita (89
+ 116 g/dia). Por otro lado, el grupo con menor ingesta fue el de OCM no papilar
(41 + 44 g/dia).

El grupo de litiasis de OCD mostré6 menor ingesta de yogur que el grupo control
de forma significativa (44 + 68 g/dia vs 69 + 81 g/dia, p<0,05).

En cuanto a carnicos y derivados el grupo con mayor ingesta fue el de
OCM papilar (256,0 + 138,6 g/dia) mientras que el grupo con menor ingesta fue
el de OxCa+AU (131 £ 53 g/dia).

El grupo de litiasis de OCM papilar mostré mayor ingesta de carnicos y derivados
que el grupo de control significativamente (256 + 139 g/dia vs 154 + 92 g/dia,
p<0,05).

Respecto a embutidos (sin jamon serrano ni cocido), el grupo con mayor
ingesta fue el de OCM papilar (27,0 = 34,5 g/dia). Por otra parte, el grupo con
menor ingesta fue el de OCD (6,1 + 9,5 g/dia).

El grupo de litiasis de OCM papilar mostré mayor ingesta de embutidos (excepto
jamén serrano ni cocido) que el grupo control de forma significativa (27 + 35 g/dia
Vs 8 + 12 g/dia, p<0,05).

No se objetivaron diferencias significativas al analizar la ingesta de aceite

de oliva entre los diferentes grupos de calculos y el grupo control. El grupo que
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mostré mayor ingesta fue el de OCD (22,6 + 25,4 g/dia) y el grupo con menor
ingesta fue el de HAP+ brushita (11,1 + 9,4 g/dia).
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Tabla 8.2. Comparacion de la ingesta de ALIMENTOS entre el grupo control y los diferentes grupos de litiasis

Verduras y hortalizas sin patata (g/dia)
Frutas (g/dia)
Legumbres (g/dia)

Cereales totales incluye la patata (g/dia)

Pany cereales integrales (g/dia)
Pan, cereales, arroz y pasta blancos (g/dia)

Lacteos (g/dia)
Yogur (g/dia)

Carnicos y derivados (g/dia)

Embutidos sin jamon serrano ni cocido
(g/dia)

Aceite de oliva (g/dia)

Mariscos, pescados azules y blancos (g/dia)

Carga glucémica alimentos-referencia
glucosa

CONTROL (n=50)

Media
533
465

19

230
37

93

164
69

154

8,0

21,0

120

147

I+

I+

I+

I+

I+

I+

I+

I+

I+

I+

I+

I+

I+

DE
413
579

20

392
46

150

159
81

92

11,7

22,8

117

199

OCM PAPILAR
(n=13)
Media DE
438 + 304
330 + 277
24 + 14
208 + 76
42 + 34
77 + 61
323 + 181
62 + 53
256 + 139
27,0 + 34,5
145 + 7,7
93 + 58
158 + 53

OCM NO PAPILAR

(n=27)
Media DE
429 + 326
456 + 509
26 + 25
262 + 351
36 * 53
90 + 86
233 + 199
41 + 44
157 = 72
12,6 + 16,4
19,1 + 13,6
90 * 56
156 + 118

0CD (n=50)
Media DE
448 + 387
401 + 386
35 + 48
225 + 256
39 + 51
94 + 95
311 + 206
4 + 68
191 + 158
6,1 * 95
22,6 * 25,4
91 + 77
166 + 153

OCD+HAP (n=18)

Media

518,0
506,2
24,0

162,5
39,6

65,4

296,0
61,4

219,5

9,2

18,2

112

136

I+

I+

I+

I+

I+

I+

I+

I+

I+

I+

I+

I+

I+

DE

411,3

474,8
12,3

84,0
46,8

53,7

286,1
75,0

160,2

11,0

9,0

79

53

*

ESTRUVITA (n=8)

Media
597
719

29

182

53

274
70

199

19,2

12,5

114

169

I+

I+

I+

I+

I+

I+

I+

I+

I+

I+

I+

I+

I+

DE
995
724

18

171
11

46

224
107

114

20,8

7,0

123

145

* p<0,05




Tabla 8.2 cont. Comparacion de la ingesta de ALIMENTOS entre el grupo control y los diferentes grupos de litiasis

Verduras y hortalizas sin patata
(g/dia)

Frutas (g/dia)

Legumbres (g/dia)

Cereales totales incluye la patata
(g/dia)

Pan y cereales integrales (g/dia)

Pan, cereales, arroz y pasta
blancos (g/dia)

Lacteos (g/dia)
Yogur (g/dia)
Cérnicos y derivados (g/dia)

Embutidos sin jamén serrano ni
cocido (g/dia)

Aceite de oliva (g/dia)

Mariscos, pescados azules y
blancos (g/dia)

Carga glucémica alimentos-
referencia glucosa

CONTROL (n=50)

Media DE
533 + 4134
465 + 5794
19 + 195
230 + 3915
37 + 45,9
93 + 1499
164 + 159,3
69 + 80,9
154 + 924
80 =+ 11,7
21,0 + 228
120 + 116,7
147 + 198,7

HAP + BRUSHITA

(n=6)

Media DE
231 + 249 °
187 + 186
17 + 20
168 + 175
16 + 30
129 + 156
382 + 290 °
89 + 116
194 + 115
142 + 19,1
11,1 + 94
280 + 525
156 + 149

A. URICO (n=15)

Media DE
638 + 636
265 + 173

33 + 27
210 + 118
43 + 69
80 + 76
285 + 237
67 = 80
179 + 92
11,1 + 14,0
21,9 = 20,6
136 + 95
126 + 56

OxCa+ A. URICO

(n=9)
Media DE
425 = 277
682 + 1070
18 11
138 + 38
22 + 23
54 + 34
247 £ 209
42 = 29
131 53
79 # 8,2
196 + 151
111 * 68
126 + 105

HAP/HAP+OCD
(n=24)
Media DE
446 + 393
426 + 441
22 + 14
164 + 109
34 + 44
81 + 91
318 + 283
68,3 + 85
213 + 148
10,5 + 13,2
16,4 + 94
154 + 265
141 + 83

AU/AU+OxCa
(n=24)
Media DE
558 + 533
421 + 678
27 * 23
183 + 101
35 + 56
70 + 64
270 + 223 *
57 + 66
161 + 82
99 + 120
21,0 = 184
127 = 85
126 + 76

* p<0,05
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En la tabla 8.3 se muestran las diferencias respecto a la ingesta de

macronutrientes entre los grupos de litiasis y el grupo control.

Como puede observarse el grupo con mayor ingesta de hidratos de
carbono (HC) fue el de estruvita (353 + 304 g/dia) mientras que el grupo con la
menor ingesta fue el de OxCa+AU (264 * 201 g/dia).

En cuanto a la proteina el grupo con mayor ingesta fue el de HAP+brushita
(150 + 147 g/dia) y el grupo con menor ingesta fue el de OxCa+AU (93 + 34
g/dia).

Respecto a los lipidos el grupo con mayor ingesta fue el de estruvita (148
+ 105 g/dia) mientras que el grupo con menor ingesta fue el de OxCa+AU (103
+ 50 g/dia).

El grupo de OCM papilar mostré mayor ingesta de HC, proteinas y lipidos al dia
que el grupo control de forma significativa (326 £ 106 g/dia vs 304 = 410 g/dia,
128 + 38 g/dia vs 112 + 84 g/dia, 130 + 54 g/dia vs 12 *+ 113 g/dia,

respectivamente).

El grupo que mostré mayor ingesta de alcohol puro fue el de AU (18,4 +

24,7 g/dia) y el grupo con menor ingesta fue el de estruvita (1,1 + 1,7 g/dia).

Los grupos de OCD+HAP, estruvita y HAP/HAP+OCD mostraron menor ingesta
de alcohol (3,9 = 7,1 g/dia, 1,1 + 1,7 g/dia 'y 4,0 = 6,5 g/dia, respectivamente)
que el grupo control (9,1 + 12,4 g/dia) significativamente (p<0,05).

En cuanto al colesterol el grupo con mayor ingesta fue el de HAP+brushita
(1009 + 1016 mg/dia) mientras que el grupo con menor ingesta fue el de
OxCa+AU (434 + 249 mg/dia).

El grupo de litiasis de OCM papilar (634 £ 214 mg/dia) mostr6 mayor ingesta de

colesterol al dia que el grupo control (513 + 330 mg/dia) de forma significativa.

Respecto a los AGT el grupo que mostré mayor ingesta fue el de estruvita
(2,1 £ 2,5 g/dia). Por otro lado, los grupos con menor ingesta fueron el de OCM

no papilar y el de OxCa+AU (0,8 £ 0,5 g/diay 0,8 £ 0,4 g/dia, respectivamente).
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Los grupos de litiasis de OCM papilar, estruvita y HAP+Brushita mostraron mayor
ingesta de AGT que el grupo control significativamente (1,7 + 0,8 g/dia, 2,1 £ 2,5
g/dia, 1,5 + 0,7 g/diay 0,9 £ 0,9 g/dia, respectivamente, p<0,05).

No se observaron diferencias significativas en relacion a la ingesta de
acido linoleico entre los diferentes grupos de calculos y el grupo control. El grupo
con mayor ingesta fue el de estruvita (19,7 + 17,7 g/dia) mientras que el grupo
con menor ingesta fue el de OCD+HAP (12,1 + 5,5 g/dia).

El grupo que mostré6 mayor ingesta de acidos grasos omega 3 fue el de
OCM papilar (3,6 £ 2,1 g/dia) mientras que los grupos con la menor ingesta
fueron el de OCM no papilar, OxCa+AU y el grupo control (2,6 + 1,2 g/dia, 2,6 +
1,6 g/dia, 2,6 + 1,8 g/dia, respectivamente).

Respecto a los acidos grasos monoinsaturados (AGM) el grupo con la
mayor ingesta fue el de estruvita (61 + 43 g/dia). Por otro lado, el grupo con

menor ingesta fue el de OxCa+AU (44 + 19 g/dia).

En cuanto a la ingesta de &cidos grasos poliinsaturados (AGP) el grupo
con mayor ingesta fue el de OCD (21,5 + 20,1 g/dia). En cambio, el grupo con
menor ingesta fue el de OCD+HAP (15,6 + 7,2 g/dia).

El grupo con mayor ingesta de acidos grasos saturados (AGS) fue el de
estruvita (51 + 46 g/dia) mientras que el grupo con menor ingesta fue el de
OxCa+AU (31 + 17 g/dia).

El grupo de OCM papilar mostré6 mayor ingesta de acidos omega 3, AGM
y AGS que el grupo control de forma significativa. El grupo de AU presenté mayor
ingesta de AGS que el grupo control significativamente (37 + 19 g/dia vs 34 + 33
g/dia, p<0,05).

En cuanto a la energia total el grupo que mostré mayor ingesta fue el de
estruvita (3227 + 2296 kcal/dia) mientras que el grupo con menor ingesta fue el
de OxCa+AU (2413 + 1336 kcal/dia).

El grupo de OCM papilar mostr6 mayor ingesta de energia total que el grupo
control de forma significativa (3046 + 970 kcal/dia vs 2733 + 2950 kcal/dia,
p<0,05).
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Tabla 8.3. Comparacion de la ingesta de MACRONUTRIENTES entre el grupo control y los diferentes grupos de litiasis

HC (g/dia)

Proteina (g/dia)

Lipidos (g/dia)

gramos de alcohol puro (vino

tinto, otros vinos, cervezay
destilados)

colesterol (mg/dia)

acidos grasos trans (g/dia)
acido linoleico (g/dia)

omega 3 alimentos no
marinos (g/dia)

omega 3 alimentos marinos
(g/dia)

omega 3 total de alimentos
(g/dia)

AGM (g/dia)

AGP (g/dia)

AGS; AGD (g/dia)

Energia total de HC,
proteinas, grasas y alcohol
(Kcal/dia)

CONTROL (n=50)

Media DE
304 + 410
112 £t 84
112 + 113
9,1 1 12,4
513 + 330
0,9 4 0,9
12,9 + 13,6
1,7 EH 1,6
1,1 + 0,9
2,6 EH 1,8
47 + 42
18,4 + 25,1
34 + 33

2733 *+ 2950

OCM PAPILAR
(n=13)
Media DE
326 + 106
128 + 38
130 + 54
9,3 + 11,6
634 + 214
1,7 + 0,8
144 + 65
1,7 + 0,6
0,9 + 0,6
3,6 + 21
54 + 21
195 + 82
42 + 18
3046 + 970

OCM NO PAPILAR

Media
304
99
109

9,7

438
0,8

14,7

15

1,0

2,6

47
19,9
32

2658

(n=27)

+ 4+

I+ I+

I+ I+

I+ I+ I+ I+

+ I+

I+

I+

DE
208
35
54

17,1

154
0,5

11,0

0,9

0,6

12

21
17,7
16

1406

OCD (n=50)
Media DE
324 + 265
116 =+ 70
124 + 88
85 + 10,3
540 + 396
1,1 + 1,3
16,1 + 13,2
1,9 + 1,3
0,9 + 0,9
2,9 + 2,7
54 + 39
215 + 20,1
37 + 26
2940 + 2043

OCD+HAP (n=18)

Media
289
119
111

3,9

593
0,9

12,1

15

1,0

2,8

47
15,6
35

2661

+ I+

I+ I+

I+ I+

I+

I+ I+

I+

+ I+

I+

I+

DE
115
57
51

7,1

342
0,6

55

0,8

0,7

1,6

21
7,2
22

1042

ESTRUVITA (n=8)

Media
353
119
148

11

611
2,1

19,7

19

0,8

3,5

61
20,6
51

3227

+ I+

I+ I+

I+ I+

I+

I+ I+

I+

+ I+

I+

I+

DE
304
62
105

1,7

378

17,7

0,9

0,7

2,7

43
11,8
46

2296

AGM: acidos grasos monoinsaturados; AGP: acidos grasos poliinsaturados; AGS: acidos grasos saturados; HC: hidratos de carbono

* p<0,05
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Tabla 8.3 cont. Comparacion de la ingesta de MACRONUTRIENTES entre el grupo control y los diferentes grupos de litiasis

HC (g/dia)
Proteina (g/dia)

Lipidos (g/dia)

gramos de alcohol puro (vino
tinto, otros vinos, cervezay
destilados)

colesterol (mg/dia)

acidos grasos trans (g/dia)
acido linoleico (g/dia)

omega 3 alimentos no marinos
(g/dia)

omega 3 alimentos marinos
(g/dia)

omega 3 total de alimentos
(g/dia)

AGM (g/dia)
AGP (g/dia)
AGS; AGD (g/dia)

Energia total de HC, proteinas,
grasas y alcohol (Kcal/dia)

CONTROL (n=50)

Media
304

112
112

9,1

513
0,9

12,9

1,7

11

2,6

47
18,4
34

2733

I+

I+

I+

I+

I+

I+

I+

I+

I+

+
+

I+

+

DE
410

84
113

12,4

330
0,9

13,6

1,6

0,9

1,8

42
25,1
33

2950

HAP + BRUSHITA (n=6)

Media
315

150
130

4,5

1009
15

14,5

1,6

1,8

3,0

49
18,2
41

3060

I+ I+

I+ I+

I+

| I+ I+ I+ I+

+ + I+

I+

DE
269

147
76

4,7

1016
0,7

14,2

1,2

3,1

2,3

28
18,3
19

2251

A. URICO (n=15)

Media
275

119
118

18,4

615
0,9

12,5

1,7

13

2,8

50
19,8
37

2769

I+ I+

I+ I+

I+

| I+ I+ I+ I+

+ + I+

1+

DE
116

41
55

24,7

263
0,5

7,5

0,9

1,0

15

23
9,8
19

1130

OxCa+ A. URICO

(n=9)
Media DE
264 + 201
93 * 34
103 + 50
86 + 12,6
434 + 249
08 + 04
146 <+ 10,7
1,9 + 1,9
1,1 + 1,1
26 = 16
44 + 19
18,7 + 13,0
31 + 17
2414 + 1366

HAP/HAP+OCD
(n=24)
Media DE
296 = 160
127 + 86
116 + 57
40 + 65
697 + 587
10 =+ 07
12,7 + 8,2
16 + 09
1,2 + 1,6
2,9 + 1,8
48 + 22
16,3 + 22,1
36 + 20
2761 + 1391

AU/AU+OxCa
(n=24)
Media DE
271 + 149
109 + 40
113 + 53
147 + 21,2
547 + 268
09 + 05
13,3 + 8,7
18 + 13
1,3 + 1,0
27 = 15
48 + 21
194 + 10,8
35 + 18
2636 + 1207

AGM: acidos grasos monoinsaturados; AGP:

acidos grasos poliinsaturados; AGS: acidos grasos saturados; HC: hidratos de carbono

* p<0,05
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En la tabla 8.4 se muestra la comparacion en cuanto a la ingesta de

minerales entre los diferentes grupos de litiasis y el grupo control.

Al analizar el consumo de Ca no se observaron diferencias significativas
entre los diferentes grupos de calculos y el grupo control. El grupo que mostré
mayor ingesta fue el de HAP+brushita (1561 + 1663 mg/dia) mientras que el
grupo con menor ingesta fue el de OCM no papilar (991 + 448 mg/dia).

Tampoco hubo diferencias significativas al comparar el hierro entre los
diferentes grupos de célculos y el grupo control. El grupo que mostré mayor
ingesta fue el de estruvita (30 £ 28 mg/dia) mientras que el grupo con menor

ingesta fue el de OCM no papilar (19 + 10 mg/dia).

El grupo con mayor ingesta de sodio fue el de OCM papilar (3635 £+ 1605
mg/dia). Por otro lado, el grupo con menor ingesta fue el de OxCa+AU (2171 +
453 mg/dia).

El grupo de OCM papilar mostré6 mayor ingesta de sodio al dia que el grupo
control de forma significativa (3635 + 1605 mg/dia vs 2943 + 2987 mg/dia,
p<0,05).

En relacion al magnesio no se observaron diferencias significativas entre
los distintos grupos de célculos y el grupo control. EI grupo con mayor ingesta
fue el de estruvita (561 + 421 mg/dia). Por otro lado, el grupo con menor ingesta
fue el de OCM no papilar (464 + 269 mg/dia).

En cuanto al potasio el grupo con mayor ingesta fue el de estruvita (6527
+ 5626 mg/dia) mientras que el grupo con menor ingesta fue el de HAP+brushita
(4355 £ 4076 mg/dia).

El grupo de HAP+brushita mostr6 menor ingesta de potasio diario que el grupo
control significativamente (4355 + 4076 mg/dia vs 5764 + 5182 mg/dia, p<0,05).

El grupo que mostré mayor ingesta de yodo fue el de HAP+brushita (324
+ 342 mcg/dia). Sin embargo, el grupo con menor ingesta fue el de AU (189 + 94

mcg/dia).

El grupo de OCM no papilar mostré menor ingesta de yodo que el grupo control
de forma significativa (263 £ 140 mcg/dia vs 306 + 248 mcg/dia, p<0,05).
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No se objetivaron diferencias significativas al analizar la ingesta de
selenio. El grupo con mayor ingesta fue el de HAP+brushita (120 + 91 mcg/dia)

mientras que el grupo con menor ingesta fue el de OxCa+AU (91 + 30 mcg/dia).

Tampoco se observaron diferencies en cuanto al zinc. El grupo con mayor
ingesta fue el de HAP+brushita (20,3 + 19,4 mg/dia). Sin embargo, el grupo con
la menor ingesta fue el de OxCa+AU (11,4 + 3,7 mg/dia).

Por ultimo, no se observaron diferencias significativas entre los diferentes
grupos al comparar la ingesta de fosforo. El grupo con mayor ingesta fue el de
HAP+brushita (2186 + 1679 mg/dia) mientras que el grupo con la menor ingesta
fue el de OCM no papilar (1742 + 591 mg/dia).

120



Tabla 8.4. Comparacion de la ingesta de MINERALES entre el grupo control y los diferentes grupos de litiasis

CONTROL (n=50) OCM P_AP“‘AR OCM NO_PAP”‘AR OCD (n=50) OCD+HAP (n=18) ESTRUVITA (n=8)
(n=13) (n=27)

Media DE Media DE Media DE Media DE Media DE Media DE
(Crr?g /dia) 1313 + 1030 1206 + 366 991 + 448 1168 + 609 1150 + 503 1250 + 657
23 . 216 + 21,2 223 + 78 19,0 + 10,0 21,1 £+ 13,2 212 + 74 299 + 275
(mg/dia)
(Srrc:gllgia) 2943 + 2987 3635 + 1605 2863 + 1568 3050 + 2254 2744 + 1433 3429 + 2560
Mg . 511 + 468 495 + 164 464 + 269 500 + 314 489 + 167 561 + 421
(mg/dia)
(ng dia) 5764 + 5182 5342 + 1680 5371 + 4315 5481 + 3704 5396 + 2058 6527 + 5626
I . 306 + 248 263 + 140 209 + 159 | 263 + 163 242 + 148 234 + 161
(mcg/dia)
Se . 112 = 79 107 + 43 97 + 43 103 = 65 104 + 40 9% + 61
(mcg/dia)
2] o 140 = 9,6 15,7 = 4,5 13,1 + 51 144 =+ 7,9 14,1 =+ 51 149 + 7,6
(mg/dia)
'(Dmg /dia) 2029 + 1277 2131 + 549 1742 + 591 2043 + 1187 2053 + 896 1994 + 920

Ca: calcio; Fe: hierro; HC: hidratos de carbono; I: yodo; K: potasio; Mg: magnesio; P: fosforo; Se: selenio; Zn: zinc

* p<0,05
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Tabla 8.4 cont. Comparacion de la ingesta de MINERALES entre el grupo control y los diferentes grupos de litiasis

_ HAP + BRUSHITA P _ OxCa+ A. URICO HAP/HAP+OCD AU/AU+OxCa
CONTROL (n=50) (n=6) A. URICO (n=15) (n=9) (n=24) (h=24)
Media DE Media DE Media DE Media DE Media DE Media DE
E:rr?g/dia) 1313 + 1030 1561 + 1663 1175 £+ 505 1037 + 539 1253 + 906 1123 + 511
Fe . 216 + 21,2 26,8 = 20,3 215 8,4 19,1 = 10,7 226 + 11,7 20,6 =+ 9,2
(mg/dia)
(Sn?g/lgia) 2943 + 2987 3517 + 1949 3312 + 1498 2171 + 453 2937 + 1569 2884 + 1325
Mg . 511 + 468 541 + 622 499 + 223 482 + 314 502 + 324 493 + 255
(mg/dia)
E(mg/dia) 5764 + 5182 4355 + 4076 5510 = 2607 5589 + 4568 5136 + 2638 5539 + 3376
| . 306 + 248 324 + 342 189 + 94 198 + 121 262 + 207 193 + 103
(mcg/dia)
Se . 112 + 79 120 =+ 91 115 + 44 91 + 30 108 + 55 106 =+ 40
(mcg/dia)
zn 140 + 96 20,3 + 194 147 + 51 11,4 + 3,7 157 + 104 135 + 48
(mg/dia)
Fmg/dia) 2029 + 1277 2186 + 1679 2060 *+ 841 1749 + 831 2087 + 1100 1944 + 833

Ca: calcio; Fe: hierro; HC: hidratos de carbono; I: yodo; K: potasio; Mg: magnesio; P:

fosforo; Se: selenio; Zn: zinc

* p<0,05
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En la tabla 8.5 se muestra la comparacion de la ingesta de vitaminas entre

los grupos de litiasis y el grupo control.

Al analizar la ingesta de equivalentes del retinol no se observaron
diferencias significativas entre los diferentes grupos. El grupo con mayor
consumo fue el de HAP+brushita (3547 + 3257 mcg/dia) mientras que el grupo

con menor ingesta fue el de OCM papilar (1709 + 944 mcg/dia).

Tampoco se objetivaron diferencias significativas entre los distintos
grupos de litiasis y el grupo control en relaciéon a la vitamina D. El grupo con
mayor ingesta fue el de HAP+brushita (13,6 = 19,5 mcg/dia). Sin embargo, el

grupo con menor ingesta fue el de estruvita (5,3 + 4,1 mcg/dia).
No hubo diferencias significativas al comparar el consumo de vitamina E.

El grupo con mayor ingesta fue el de HAP+brushita (18,7 + 21,3 mcg/dia). Por
otro lado, el grupo con menor ingesta fue el de OCM no papilar (11,5 = 4,6

mcg/dia).

El grupo con mayor ingesta de Vitamina C o &cido ascorbico fue el grupo
control (313 + 262 mcg/dia) mientras que el grupo con menor ingesta fue el de
HAP+brushita (171 + 185 mcg/dia). La diferencia entre ambos grupos fue

significativa (p<0,05).

Referente a la ingesta de Vitamina Bl o tiamina no se observaron
diferencias significativas entre los diferentes grupos y el grupo control. El grupo
con mayor consumo fue el de estruvita (3,0 + 1,9 mcg/dia). Por otro lado, el grupo

con menor ingesta fue el de HAP+brushita (2,1 £ 1,1 mcg/dia).

Al analizar la ingesta de Vitamina B2 o riboflavina no hubo diferencias
significativas entre los distintos grupos y el grupo control. El grupo con mayor
consumo fue el de HAP+brushita (3,1 £ 1,7 mcg/dia) mientras que los grupos
con menor ingesta fueron el de OCM no papilar (2,1 =+ 1,2 mg/dia) y el OxCa+AU
(2,1 + 1,4 mg/dia).

Respecto a la ingesta de Vitamina B3 o niacina el grupo con mayor ingesta
fue el de HAP+brushita (62 + 57 mg/dia). Por otro lado, el grupo con menor
ingesta fue el de OxCa+AU (42 + 18 mg/dia).
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El grupo de OCM papilar mostr6 mayor ingesta de equivalentes de niacina que

el grupo control significativamente (55 + 15 mg/dia vs 50 + 41 mg/dia, p<0,05).

No hubo diferencias significativas entre los diferentes grupos y el grupo
control al comparar la ingesta de vitamina B6 o piridoxina. El grupo con mayor
ingesta fue el de estruvita (3,2 + 2,3 mg/dia) y el grupo con menor ingesta fue el
de OCM no papilar (2,7 = 1,5 mg/dia).

El grupo con mayor ingesta de Vitamina B9 o acido folico fue el de
estruvita (517 + 455 mcg/dia) mientras que el grupo con menor ingesta fue el de
HAP+brushita (376 £ 382 mcg/dia).

El grupo de litiasis de HAP+brushita mostré menor ingesta de acido folico que el
grupo control de forma significativa (376 = 382 mcg/dia vs 495 + 382 mcg/dia,
p<0,05).

Finalmente, no hubo diferencias significativas entre los distintos grupos y
el grupo control al comparar el consumo de Vitamina B12 o cobalamina. El grupo
con mayor ingesta fue el de HAP+brushita (30,6 £ 26,9 mcg/dia) y el grupo con
menor ingesta fue el de estruvita (9,3 + 5,3 mcg/dia).
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Tabla 8.5. Comparacion de la ingesta de VITAMINAS entre el grupo control y los diferentes grupos de litiasis

CONTROL (n=50) | OCMPAPILAR | OCMNO PAPILAR OCD (n= 50) OCD+HAP (n=18) | ESTRUVITA (n=8)
(n=13) (n=27)

Media DE Media DE Media DE Media DE Media DE Media DE
Equivalentes
de Retinol | 1813 + 1291 1709 + 944 2013 + 1654 1746 + 1099 1978 + 979 1836 + 1262
(mcg/dia)
UEGER ey g 76 + 44 76 + 46 70 + 67 73 + 45 53 + 41
(mcg/dia)
ViaminaE | 4549, 136 123 + 59 115 + 46 127 + 93 118 + 45 174 + 16,0
(mcg/dia)
Viamina C | 515, 56 232 + 144 264 + 165 255 + 182 283 + 144 202 + 256
(mg/dia)
Vitamina B1
(mardia) 26 + 21 25 + 09 24 + 15 24 + 13 26 + 11 30 + 1,9
UEIEES | 5=y g 24 + 07 21 + 1,0 24 + 14 25 + 1,1 29 + 25
(mg/dia)
VitaminaB3 | 5, . 4 55 + 15 44 + 16 51 + 31 53 + 24 54 + 39
(mg/dia)
vitaminaB6 | 5, . 37 29 + 09 27 + 15 29 + 17 31 & 11 32 + 23
(mg/dia)
Vitamina B9 | jq5 4 38 420 + 171 416 + 261 434 + 282 476 + 216 517 + 455
(mcg/dia)
Vitamina
B12 103 + 69 11,1 + 60 116 + 80 109 + 77 116 + 69 93 + 53
(mcg/dia)

* p<0,05 vs. grupo control.
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Tabla 8.5 cont. Comparacion de la ingesta de VITAMINAS entre el grupo control y los diferentes grupos de litiasis

_ HAP + BRUSHITA | . _ OxCa+ A. URICO HAP/HAP+OCD AU/AU+OxCa
CONTROL (n=50) (m6) A. URICO (n=15) (g) (24) (222)
Media DE Media DE Media DE Media DE Media DE Media DE

Equivalentes

de Retinol | 1813 + 1291 3547 + 3257 2055 + 1537 2074 + 1769 2370 + 1870 2062 + 1589

(mcg/dia)

UEGE Ry s 136 + 195 93 + 66 75 + 68 89 + 103 87 + 66

(mcg/dia)

Vitamina & | 4,49, 436 187 + 213 126 + 59 120 + 63 136 + 111 124 + 59

(mcg/dia)

Viamina C | 515, 96 171 + 185 285 + 265 271 & 209 255 + 159 280 + 241

(mg/dia)

Vitamina B1

(mardia) 26 + 21 21 + 11 25 + 14 25 + 22 25 + 11 25 + 17

ViaminaB2 | o5+ 20 31 + 17 24+ 11 21+ 14 27 + 13 23 12

(mg/dia)

VitaminaB3 | 5, 44 62 + 57 51 + 19 42 + 18 55 + 34 48 + 19

(mg/dia)

vitaminaB6 | 5, . 57 28 + 22 30 * 14 29 * 18 30 * 14 29 + 15

(mg/dia)

Vitamina B9 | jq5 37 376 + 382 467 + 281 457 + 296 451 + 261 463 + 280

(mcg/dia)

Vitamina

B12 103 + 69 306 + 269 139 + 81 11,4 + 83 16,4 + 16,3 130 + 81

(mcg/dia)

* p<0,05 vs. grupo control.
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En la tabla 8.6 se muestra la comparacion de la ingesta de otros

micronutrientes entre los diferentes grupos de litiasis y el grupo control.

Como puede observarse, el grupo con mayor ingesta de betacarotenos
fue el grupo control (10510 + 9720 mcg/dia) mientras que el grupo con menor
ingesta fue el de HAP+brushita (1898 + 1722 mcg/dia).

La diferencia fue significativa entre ambos grupos.

No hubo diferencias significativas entre los grupos de calculos y el grupo
control al comparar la ingesta de fibra. EIl grupo con mayor ingesta fue el de
OxCa+AU (37 £ 34 g/dia). Sin embargo, el grupo con menor ingesta fue el de
HAP+brushita (22 £ 21 mcg/dia).

Respecto a la ingesta de cafeina y teina el grupo con mayor ingesta fue
el de OCM no papilar (54 + 48 mg/dia) mientras que el grupo con menor ingesta
fue el de AU (14 = 32 mg/dia).

Los grupos de AU y AU/AU+OxCa mostraron menor ingesta de cafeina y teina

al dia que el grupo control significativamente.

En relacion al fitato no se observaron diferencias significativas entre los
diferentes grupos y el grupo control. El grupo con mayor ingesta fue el de OCD
(963 £ 899 mg/dia). El grupo con menor ingesta fue el de HAP+brushita (420 +
477 mg/dia).

Por ultimo, al comparar la puntuacion en la adherencia a la dieta

mediterranea no hubo diferencias entre los diferentes grupos y el grupo control.

El grupo con mayor adherencia fue el de OxCa+AU (4,7 £ 1,8). Y, el grupo con

menor puntuacion fue el de HAP+brushita (3,0 + 2,2).
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Tabla 8.6. Comparacion de la ingesta OTROS MICRONUTRIENTES entre el grupo control y los diferentes grupos de litiasis

betacarotenos
(mcg/dia))
fibra total
(g/dia)
cafeinay
teina (mg/dia)
Fitato
(mg/dia)
Puntuacion
patrén dieta
mediterranea
0-9 (A.
Trichopoulou)

CONTROL (n=50)

Media DE
10510 = 9720
34 + 29
36 + 40
732 £ 594
4,2 + 18

OCM PAPILAR
(n=13)
Media DE
7542 + 6819
31 + 14
53 + 35
711 + 356
41 + 2,1

OCM NO PAPILAR

Media
10267

32

54

753

4,5

(n=27)
DE
+ 10603

I+

20

I+

48

I+

558

I+

1,9

OCD (n= 50)
Media DE
7255 + 6111
34 = 26
39 =+ 58
963 + 899
45 + 20

OCD+HAP (n=18)

Media DE
8406 + 5283
33 = 11
45 + 47
868 = 430
44 + 14

ESTRUVITA (n=8)

Media DE
4461 *= 2793
36 =+ 28
22 * 21
685 * 462
34 + 18

* p<0,05 vs. grupo control.
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Tabla 8.6 cont. Comparacion de la ingesta OTROS MICRONUTRIENTES entre el grupo control y los diferentes grupos de litiasis

betacaroteno
s (mcg/dia))
fibra total
(g/dia)
cafeinay
teina (mg/dia)
Fitato
(mg/dia)
Puntuacion
patrén dieta
mediterranea
0-9 (A.
Trichopoulou)

CONTROL (n=50)

Media DE
10510 = 9720
34 + 29
36 + 40
732 + 594
4,2 + 18

HAP + BRUSHITA

(n=6)
Media DE
1898 =+ 1722
2 + 21
22 + 23
420 =+ 477
30 + 22

*

A. URICO (n=15)

Media DE
10034 + 8787

32 + 20
14 + 32
930 = 707
4,2 + 15

OxCa+ A. URICO

(n=9)
Media DE
7925 + 5849
37 + 34
28 + 33
896 + 812
47 + 18

HAP/HAP+OCD
(n=24)
Media DE
6779 + 5437
30 = 14
39 + 43
589 + 370
41 + 1,7

AU/AU+OxCa
(n=24)
Media DE
9243 + 7745
34 + 26
19 + 33
715 + 570
44 1,6

* p<0,05 vs. grupo control.
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4.2 ANALISIS MULTIVARIANTE DE LA DIETA

4.2.1 LITIASIS DE OCM PAPILAR

En la tabla 9 se muestran los resultados del analisis de los factores de
riesgo dietéticos para la formacion de calculos de OCM papilar. Tal y como puede
observarse, tras ajustar por edad, sexo, IMC y energia total, los factores
dietéticos asociados a la formacién de calculos de OCM papilar fueron la ingesta
los &cidos grasos trans (OR=9,732; p=0.004), carnicos y derivados (OR=1,012;
p=0,012) y embutidos (OR=1,051; p= 0,032)

La ingesta de acidos grasos trans y de céarnicos y derivados podrian ser

factores de riesgo para la formacién de célculos de OCM.
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Tabla 9. Factores dietéticos asociados a la litiasis de OCM papilar (vs. grupo control,

OR=1).
OR 0

ajustada ( 95% IC de OR )| p-valor

HC (g/dia) 0,996 |( 0,987 - 1,006 )| 0,459

Proteina (g/dia) 1,015 |( 0,982 - 1,049 )| 0,386

Lipidos (g/dia) 1,014 |( 0,987 - 1,041 )| 0,309

AGM-monoinsaturados (g/dia) 1,012 |( 0,972 - 1,053 )| 0,562

AGP-poliinsaturados (g/dia) 0,984 |( 0,867 - 1,117 )| 0,803

AGS-saturados (g/dia) 1,060 |( 0,992 - 1,132 )| 0,085

Cinc (mg/dia) 1,044 |( 0,793 - 1,375 )| 0,760

Equivalentes de Niacina (mg/dia) 0,997 |( 0,934 - 1,063 )| 0,920

colesterol (mg/dia) 1,003 |( 0,999 - 1,006 )| 0,131
acidos grasos trans (g/dia) 9,732 |( 2,071 - 45,732 )| 0,004 | *

Legumbres (g/dia) 1,003 |(( 0,970 - 1,037 )| 0,876
Carnicos y derivados (g/dia) 1,012 |( 1,003 - 1,021 )| 0,012 | *
Embutidos sin jamon serrano ni cocido 1,051 |( 1,004 - 1,099 )| 0032 | *

(g/dia)
Carga glucémica alimentos-referencia 0,994 |( 0,977 - 1,012 )| 0539
glucosa
omega 3 total de alimentos (g/dia) 1,483 |( 0,931 - 2,361 )| 0,097
cafeina y teina (mg/dia) 1,009 |( 0,994 - 1,025 )| 0,235

AGM: 4cidos grasos monoinsaturados; AGS: 4cidos grasos saturados

Se consideraron todas las variables dietéticas con una p<0,1 en el analisis univariante.
Los valores se muestran como Odds Ratio (OR) ajustadas por edad, sexo, IMC, y

energia total (kcal/dia) y su intervalo de confianza es del 95 % (95% IC).

* p<0,05
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4.2.2 LITIASIS DE OCM NO PAPILAR

En la tabla 10 se muestran los resultados del analisis de los factores de
riesgo dietéticos para la formaciéon de calculos de OCM no papilar. Como puede
observarse tras ajustar por edad, sexo, IMC y energia total, los factores dietéticos
mas importantes asociados a la formacion de célculos de OCM no papilar fueron
la ingesta de Ca (OR=0.997; p=0.002), yodo (OR=0.995; p =0.011) y
cafeina/teina (OR=1.013; p=0.044)

Tabla 10. Factores dietéticos asociados a la litiasis de OCM
no papilar (vs. grupo control, OR=1).

OR 1 950 icdeor )| P
ajustada valor
Ca (mg/dia) 0,997 |( 0,994 - 0,999 )|0,002|*
| (mcg/dia) 0,995 |( 0,991 - 0,999 )|0,011|*
Legumbres
(mg/dia) 1,012 (( 0,987 - 1,036 )|0,355
Lacteos (mg/dia) 1,002 (( 0,999 - 1,005 )|0,192

Carga glucémica
alimentos- 1,012 |( 0,998 - 1,026 )|0,095
referencia glucosa
Cafeinay teina
(mg/dia)
Ca: calcio; I: yodo
Se consideraron todas las variables dietéticas con una p<0,1
en el andlisis univariante. Los valores se muestran como
Odds Ratio (OR) ajustadas por edad, sexo, IMC, y energia
total (kcal/dia) y su intervalo de confianza es del 95 % (95%
IC).
* p<0,05

1,013 |( 1,000 - 1,026 )|0,044|*
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4.2.3 LITIASIS OCD

En la tabla 11 se muestran los resultados del analisis de los factores de
riesgo dietéticos para la formacion de calculos de OCD. Tras ajustar por edad,
sexo, IMC y energia total, los factores dietéticos mas importantes asociados a la
formacién de calculos de OCD fueron la ingesta de lacteos (OR=1,005; p<0,001)
y la de betacarotenos (OR= OR=0.999; p=0,037).

De esa manera, la ingesta de lacteos podria ser un factor de riesgo para
la formacion de litiasis de OCD. Mientras que la ingesta de betacarotenos podria

ser un factor de proteccion frente a la formacion de litiasis de OCD.

Tabla 11. Factores dietéticos asociados a la litiasis de OCD (vs. grupo control,
OR=1).

OR o

ajustada ( 95% IC de OR ) p-valor
Legumbres (g/dia) 1,022 ( 0,999 - 1,046 ) 0,067
Lacteos (g/dia) 1,005 ( 1,002 - 1,008 ) <0,001|*
Yogur (g/dia) 0,995 ( 0,989 - 1,002 ) 0,145
acido linoleico (g/dia) 1,067 ( 0,985 - 1,157 ) 0,112
;ig%asglucemlca alimentos-referencia 1,004 ( 0992 - 1,015 ) 0,536
betacarotenos (mcg/dia) 0,999 ( 1,000 - 1,000 ) 0,037|*
Fitato (mg/dia) 1,000 ( 1,000 - 1,001 ) 0,203

Se consideraron todas las variables dietéticas con una p<0,1 en el andlisis
univariante. Los valores se muestran como Odds Ratio (OR) ajustadas por edad,
sexo, IMC, y energia total (kcal/dia) y su intervalo de confianza es del 95 % (95%
IC).

* p<0,05
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4.2.4 LITIASIS DE HAP o HAP+OCD

En la tabla 12 se muestran los resultados del analisis de los factores de
riesgo dietéticos para la formacién de calculos de HAP o HAP+OCD. Tras ajustar
por edad, sexo, IMC y energia total, los factores dietéticos mas importantes
asociados a la formacién de céalculos de HAP o HAP+OCD fueron la ingesta de
lacteos (OR=1,005; p=0,005).

Asi, la ingesta de lacteos podria ser un factor de riesgo para la formacion de
litiasis de HAP o HAP+OCD.

Tabla 12. Factores dietéticos asociados a la litiasis de HAP o
OCD+HAP (vs. grupo control, OR=1).

OR 1 9506 1Cde OR )| P
ajustada valor

gramos de alcohol
puro (vino tinto, otros
vinos, cervezay
destilados)

0,930 |( 0,856 - 1,012 )|0,091

Lacteos (gramos por

- *
persona/dia) 1,005 |( 1,001 - 1,008 )|0,005

Céarnicos y derivados
(gr/dia)

Se consideraron todas las variables dietéticas con una p<0,1
en el analisis univariante. Los valores se muestran como Odds
Ratio (OR) ajustadas por edad, sexo, IMC, y energia total
(kcal/dia) y su intervalo de confianza es del 95 % (95% IC).

* p<0,05

1,006 |( 1,000 - 1,012 )|0,055
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4.2.5 LITIASIS DE AU o OxCa+AU

En la tabla 13 se muestran los resultados del analisis de los factores de
riesgo dietéticos para la formacion de célculos de AU o OxCa+AU. Tras ajustar
por edad, sexo, IMC y energia total, los factores dietéticos mas importantes
asociados a la formacion de calculos de AU o OxCa+AU fueron la ingesta de
acidos grasos poliinsaturados (OR=1,162; p=0,044), lacteos (OR=1,004;
p<0,045) y yodo (OR=0,992; p=0,005).

Consecuentemente, la ingesta de acidos grasos poliinsaturados o de
lacteos podria ser un factor de riesgo para la formacién de calculos de AU o
AU+OxCa.

Por otro lado, la ingesta de yodo podria ser un factor protector frente a la
formacion de litiasis de AU o AU+OxCa.

Tabla 13. Factores dietéticos asociados a la litiasis de AU o
OxCa + AU (vs. grupo control, OR=1).

OR 1 950 icde OR )| P
ajustada valor

AGP-poliinsaturados | , ¢, ( 1,004 - 1,345 )[0,044 *

(g/dia)
lodo (mcg/dia) 0,992 |( 0,986 - 0,998 )|0,005 *
Legumbres (g/dia) 1,011 |( 0,986 - 1,038 )|0,384
Lacteos (g/dia) 1,004 |[( 1,000 - 1,007 )|0,045 *

cafeina y teina 0,987 |( 0,970 - 1,004 )|0,143
(mg/dia)

AGP: acidos grasos poliinsaturados
Se consideraron todas las variables dietéticas con una p<0,1
en el analisis univariante. Los valores se muestran como
Odds Ratio (OR) ajustadas por edad, sexo, IMC, y energia
total (kcal/dia) y su intervalo de confianza es del 95 % (95%
IC).
* p<0,05

135



5  DISCUSION

A continuacion, se analizan los datos mas relevantes obtenidos de cada

tipo de calculo respecto a la evidencia disponible.

5.1 LITIASIS DE OCM papilar

El grupo de litiasis de OCM papilar destacé por ser el mayor consumidor
de productos y alimentos de origen animal de todos los grupos: productos
carnicos y derivados (256 + 139 g/dia) y embutidos (27 + 35 g/dia). Ademas,
mostr6 un mayor consumo de lacteos, carnicos y derivados, y embutidos
respecto al grupo control de forma significativa (p<0,05). En relacion a esta
elevada ingesta de productos carnicos ha mostrado un elevado consumo de
macronutrientes relacionados con la carne: un mayor consumo de proteinas,
lipidos, colesterol y acidos grasos trans respecto al grupo control de forma
significativa (128 £+ 38 g/dia Vs 112 + 84 g/dia; 130 + 54 g/dia Vs 12 £ 113 g/dia;
634 + 214 mg/dia Vs 513 + 330 mg/dia; 1,7 + 0,8 g/dia Vs 0,9 + 0,9 g/dia,
respectivamente) (p<0,05). Ademas, el andlisis multivariante mostré que la
ingesta de carnicos y derivados, embutidos y acidos grasos trans podrian ser
factores de riesgo para la formacion de litiasis de OCM papilar (OR=1,012,
p=0,012; OR=1,051, p= 0,032; OR=9,732, p=0.004, respectivamente).

Estos datos apoyan los resultados de trabajos publicados hasta la fecha que
defienden una relacion entre la ingesta de carne y la litiasis renal. Un
metaanalisis reciente, publicado por Bing-Biao et al. en 2020, que incluyé 48
trabajos sobre la alimentacion y la litiasis renal, mostré que la ingesta elevada de
carne aumentaba el riesgo de litiasis renal de forma significativa (RR: 1,24; 95%
Cl11,12-1,39) (116). En la misma linea, el estudio de cohortes prospectivo llevado
a cabo en UK por Littlejohns et al. también publicado en 2020, observé un
aumento del riesgo litogénico con una ingesta elevada de carne. Este aumento
de riesgo se observo tanto en productos procesados, como en carne roja y
blanca (78).
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Probablemente en relacion a la ingesta de productos céarnicos y derivados,
el grupo OCM papilar consumié también mas &acidos grasos saturados,
monoinsaturados y omega 3 que el grupo control de forma significativa (p<0,05).
Ademas, fue el mayor consumidor de AG omega 3 de todos los grupos (3,6 £ 2,1
g/dia). Este ultimo dato llama la atencion dado que el AG omega 3 parece tener
un papel antiinflamatorio importante, lo cual podria ayudar a prevenir el dafo
tisular en la papilar renal y que, ademas, algunos estudios han mostrado un
efecto beneficioso de este acido frente a la hipercalciuria 117. Las diferencias
mas importantes en este grupo de calculo son los &cidos grasos trans o
insaturados; se ha comprobado como éstos aumentan el estrés oxidativo,
generan mas radicales libres, lo cual podria tener un papel importante en la
génesis de la lesion papilar caracteristica de este calculo; ademas, éstos acidos
grasos trans se relacionan con el aumento de colesterol, que también hemos

observado en este tipo de calculo, como se comenta posteriormente.

Respecto a los micronutrientes, el grupo de litiasis OCM papilar destacé
por ser el mayor consumidor de sodio, componente de la sal. Es mas, mostré un
mayor consumo respecto al grupo control de forma significativa (3635 + 1605
mg/dia vs 2943 + 2987 mg/dia, p<0,05). Tal y como se ha comentado en la
introduccién, diferentes trabajos han defendido la relacion entre una elevada
ingesta de sodio y una mayor excrecion de Ca en la orina. En este trabajo, el
grupo OCM papilar, que ha mostrado la mayor ingesta de sodio, es el tercer
grupo con mayor calciuria (195 + 115 mg/24h). No obstante, debe tenerse en
cuenta que el estudio del sodio proveniente de la dieta es muy complejo debido
a la sal oculta en alimentos procesados, asi como la cuantificacion del uso de la
sal de mesa. Por ultimo, mencionar en primer lugar, que el metaanalisis
publicado en 2020, citado previamente, respecto a la dieta y litiasis renal, mostro
como la ingesta elevada de sodio podria ser un factor de riesgo para la formacion
de litiasis renal (aumento del 38%) (116). En segundo lugar, el estudio de
cohortes prospectivo de Littlejohns et al. analizé el riesgo asociado
concretamente a la sal afiadida a los platos ya cocinados y observé un 33% mas

de riesgo litogénico en la cohorte que afadia sal a los platos (78).
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En cuanto al analisis sanguineo destaca que este grupo presento los
mayores niveles de colesterol total (215 + 47 mg/dL) y colesterol LDL (134 + 41
mg/dL). Estos datos estan en consonancia con la elevada ingesta de alimentos
de origen animal como se ha mencionado previamente, que conllevan una alta
ingesta de lipidos y proteinas, y con ello un perfil lipidico alterado en el analisis
sanguineo. El tipo de alimentacion que ha predominado en este grupo de
calculos, asi como los altos niveles de colesterol, podrian apoyar la relacion que
se ha mostrado entre este tipo de litiasis con enfermedades sistémicas, como la
dislipemia, que promueven una inflamacién crénica a muchos niveles del
organismo Yy, con ello, la inflamacién tisular de la papila renal que origina este
calculo (118).

Respecto al analisis de orina, este grupo destacé por una mayor
concentracion de Cr, la cual procede del trabajo muscular o de una elevada
ingesta de carne, en orina a las 2 horas (140 + 63 mg/dL) y en 24 horas (113 +
43 mg/dL). En cuanto a la concentracion de Cr en orina de 24 horas el grupo de
OCM papilar presenté mayor concentracion de forma significativa cuando se
comparé con los grupos de litiasis de OCM no papilar, OCD+HAP, estruvita y
HAP+brushita. Como se vera a continuacion, el grupo de litiasis de OCM papilar
fue el que menor volumen de diuresis presentd, lo cual podria justificar, junto con

una elevada ingesta de carne, la elevada concentracién de Cr en orina.

En cuanto a la excrecion total de citrato en orina de 24 horas el grupo con
mayor excrecion fue el de OCM papilar (663 £ 299 mg/24h). Este dato llama
mucho la atencion dado que algunos estudios han mostrado como la litiasis de
OCM se ha relacionado con el déficit de inhibidores de la cristalizacion del OxCa,
como la hipocitraturia (119). Ademas, en el presente trabajo, esta citraturia no se
acompanfo de un pH alcalino, sino mas bien de un pH en el limite bajo (pH 5,6
0,5). También, llama la atencion esta elevada citraturia dado que este grupo no
ha sido un gran consumidor de frutas y verduras, como hemos visto
anteriormente, las cuales son las principales fuentes de citrato. No obstante,
debe tenerse en cuenta que en este trabajo no se ha analizado el citrato
procedente de los zumos, un habito muy extendido y de consumo diario en

nuestra sociedad, lo cual podria justificar esta citraturia entre otros factores.

138



Respecto a la oxaluria, este grupo presentd la menor excrecion en 24
horas (26 + 14 mg/24h), lo cual tampoco es de extrafiar dado su bajo consumo
de frutas y verduras. Sin embargo, llama la atencion dado que estudios previos
han reflejado como la hiperoxaluria puede promover el depdsito de hidroxiapatita
en los tubulos colectores y de cristales de OCM en la papila renal, puntos de
anclaje para la litiasis de OCM papilar (35). Aunque no se ha visto una
hiperoxaluria en el estudio metabdlico de este grupo, este tipo de calculos a
veces se forma por una hiperoxaluria intermitente o por oxalurias concentradas
debido a un bajo volumen de orina, que no se ha podido detectar durante el

estudio metabdlico, dado que es una medida puntual en el tiempo (120).

Por ultimo, respecto al volumen de orina en 24 horas este fue el grupo con
menor valor (1546 + 551 mL). Nuevamente este bajo volumen podria justificarse
por el bajo consumo de frutas y verduras, lo cual aumentaria el volumen de
diuresis. Es una evidencia asentada que una ingesta de hasta 2L diarios es un
factor protector frente a la formacion de célculos. En cambio, una ingesta por
debajo de 1L es un factor favorecedor de la litogénesis (77, 116). En este trabajo
no se ha cuantificado la ingesta de liquidos diarios. No obstante, el volumen de
diuresis es una estimacion de ello y, al final, el objetivo de una ingesta elevada
de liguidos es aumentar el volumen de orina y con ello aumentar la dilucion de
los solutos en orina. Como ha podido observarse todos los grupos han mostrado

un volumen de diuresis por encima de 1 litro diarios.

En resumen, los datos observados parecen indicar que la ingesta elevada
de carnicos y derivados, embutidos y de acidos grasos trans podrian ser factores
de riesgo para la formacién de calculos de OCM papilar. Y, aunque no ha
mostrado resultados significativos en al analisis multivariante, la ingesta elevada
de sodio también podria tener un papel importante en la litogénesis dada la
bibliografia que hay publicada respecto a su efecto, y las diferencias que se han
observado en este trabajo respecto al grupo control. Estos resultados

justificarian la aparicion de lesiones en el tejido interno de la papila que, al
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calcificarse, crecer y atravesar el epitelio que lo separa de la orina, induciria el

desarrollo de los correspondientes calculos de OCM papilares.
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5.2 LITIASIS DE OCM no papilar

En cuanto a la dieta, este grupo fue el que menor ingesta de AG omega 3
ingiri6 junto con los grupos de OxCa+AU y el grupo control (2,6 + 1,2 g/dia, 2,6
+ 1,6 g/dia, 2,6 £ 1,8 g/dia, respectivamente). Tal y como se ha comentado en el
apartado de litiasis de OCM papilar, este acido graso ha mostrado tener un papel
importante antiinflamatorio en enfermedades crénicas. Llegado a este punto,
hubiera sido de especial interés estudiar también la ingesta de &acidos grasos
omega 6, dado que parece ser que es mas importante la ratio omega 3/omega 6
gue el omega 3 por si solo. Se ha observado un desequilibrio de esta ratio en
individuos formadores de calculos y se ha propuesto como una posible causa de
la hipercalciuria y hiperoxaluria en estos casos 117.

El grupo que mostré menor ingesta de Ca fue el de OCM no papilar (991
+ 448 mg/dia). Ademas, el analisis multivariante mostré que la ingesta de Ca
podria ser un factor de proteccion para la formacion de céalculos de OCM no
papilar (OR=0,997; p=0.002). Varios estudios han defendido que una deficiente
ingesta de Ca se asocia a un mayor riesgo de litiasis, sobretodo de OxCa. Una
de las explicaciones, tal y como se ha mencionado en la introduccién, es que el
Ca se une al oxalato en el lumen intestinal impidiendo la absorcién de éste ultimo
de manera que solo se absorba el oxalato y Ca libres. Por ello, un déficit en la
ingesta de Ca puede verse reflejado en forma de hiperoxaluria absortiva.
Destaca entonces, que este grupo, con la menor ingesta de Ca e incluso por
debajo de lo recomendado (1-1,2 g/dia), no presente hiperoxaluria (32 + 18
mg/24h). No obstante, tal y como se ha comentado previamente, la hiperoxaluria
causante de este tipo de calculos puede ser intermitente y que no se haya
detectado durante el estudio metabdlico. Asimismo, hubiera sido interesante
estudiar el momento de la ingesta de Ca y oxalatos dado que es bien sabido que
el Ca es un quelante y su ingesta en ayunas o con las comidas puede modificar
la absorcion de otros nutrientes, como el oxalato, asi como el estado intestinal

respecto a la colonizacion por la bacteria Oxalobacter formigenes (43).

El grupo de OCM no papilar mostr6 menor ingesta de yodo que el grupo

control de forma significativa (263 + 140 mcg/dia vs 306 + 248 mcg/dia, p<0,05).
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Ademas, el analisis multivariante mostré que la ingesta de yodo podria ser un
factor de proteccion frente a la formacion de célculos de OCM no papilar
(OR=0,99; p =0.011). Como se ha observado en los resultados también podria
ser un factor de proteccion frente a la litiasis de AU o AU+OxCa. No se ha hallado
evidencia respecto a la relacion entre el yodo y la litiasis renal, pero una baja
ingesta de este elemento podria incrementar la excrecion de fosfato y Ca. El

yodo esta presente sobretodo en pescados y mariscos, cereales y vegetales.

El grupo con menor ingesta de piridoxina fue el de OCM no papilar (2,7 £
1,5 mg/dia). El metaanalisis de Bing-Biao et al. no mostré ninguna asociacion
entre esta vitaminay la litiasis renal (116). En este trabajo el analisis multivariante

tampoco mostré ninguna asociacion.

Respecto a la cafeina y teina el grupo con mayor ingesta diaria fue el de
OCM no papilar (54 + 48 mg/dia). En el metaanalisis reciente de 2020 los
resultados mostraron que la ingesta de café y té era un factor protector frente a
la litogénesis (116). Asimismo, el trabajo publicado por Ferraro et al. en 2014
mostré una reduccion del riesgo en un 29% con la ingesta de cafeina (95).
Aunqgue la cafeina puede aumentar la calciuria, ésta podria verse contrarrestada
por el efecto diurético y natriurético segun algunos estudios (83, 95). Ademas, el
trabajo de ferraro et al. mostr6 que una ingesta elevada de cafeina podria
disminuir la sobresaturacion de AU y de OxCa (95). En este trabajo el grupo
OCM no papilar, con la mayor ingesta de cafeina, fue el que mostr6 menor
concentracion de Ca (7,3 + 3,4 mg/dL), oxalato (16,1 + 7,3 mg/dL) y el segundo
con menor concentracion de urato (141 £ 213 mg/dL) en orina de 24 horas, y de

Caenorina alas 2 horas (8,6 £ 5,7 mg/dL).

Respecto al volumen de diuresis en 24 horas el grupo con mayor volumen
fue el de OCM no papilar (2070 = 971 mL) lo cual contribuye a la baja
concentracion de los solutos previamente descritos. Sin embargo, destaca que

este grupo no mostro ser un gran consumidor de frutas y verduras (45).

Hubiera sido interesante haber analizado las caracteristicas de los liquidos

ingeridos dado que bebidas como los refrescos podrian favorecer la formacién
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de célculos por su composicion, aunque a su vez aumenten el volumen urinario,

lo cual podria justificaria estos resultados.

En resumen, la ingesta de yodo y Ca podrian ser factores de proteccion
frente a la formacion de litiasis de OCM no papilar, ya que la baja ingesta de Ca
se podria relacionar con el incremento de la excrecion de oxalato, y la baja

ingesta de iodo podria asociarse con el incremento de fosfato y Ca urinario.

143



5.3 LITIASIS DE OCD

El grupo de litiasis de OCD mostré mayor ingesta de lacteos que el grupo
control significativamente (p<0,05), y el analisis multivariante mostré que éstos
podrian ser un factor de riesgo para la formacion de calculos de OCD. Llama la
atencion este dato dado que estos alimentos son ricos en Ca, y este mineral,
como hemos visto anteriormente, podria ser un factor de proteccion frente a la
formacion de litiasis como el OCM no papilar. Estos datos se justificarian porque
la litiasis de OCM en muchas ocasiones esta ligada a un oxalato urinario muy
elevado y la presencia de calcio en el intestino disminuiria la absorcion de oxalato
por formar la correspondiente sal insoluble, y como consecuencia disminuiria la
oxaluria. Sin embargo, en la litiasis de OCD, que esta ligada a hipercalciuria, la
ingesta de alimentos ricos en calcio podria favorecerla, al aumentar la excrecion

de este elemento.

El grupo de OCD fue el grupo con mayor ingesta de fitato (962,5 + 898,9
mg/dia). Este dato repunta dado que el fitato ha demostrado ser un inhibidor de
la cristalizacion por varios mecanismos, como se ha mencionado en la
introduccién (47, 48). En este trabajo el grupo control no se incluye entre los
grupos con mayor ingesta (733 + 594 mg/dia), pero tampoco de los ultimos. Las
fuentes méas importantes de fitato son las frutas, verduras, cereales integrales y
legumbres. En este trabajo el grupo de OCD no fue un gran consumidor de frutas
y verduras, pero si fue el mayor consumidor de legumbres de todos los grupos
(35 + 48 g/dia) y el tercer grupo mas consumidor de fibra (34 £+ 26 g/dia).

Por ultimo, destacar que el andlisis multivariante mostré6 que los
betacarotenos, precursores de la vitamina A, podrian ser un factor de proteccion
frente a la formacion de litiasis de OCD. Estos datos son de especial interés dado
gue la vitamina A es un antioxidante que puede combatir la peroxidacion de las
membranas celulares como podria darse en el epitelio de la papila renal. El
trabajo que public6 Roswitha Siener en 2020 mostrdé que una elevada carga de
betacarotenos podria reducir el riesgo litogénico (121). Otro trabajo publicado en

2011 en el cual se compararon los niveles de antioxidantes entre la cohorte con
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antecedentes de litiasis y la cohorte control se observd como éste ultimo

presentd mayores niveles de carotenoides respecto el grupo litidsico (122).

Respecto al andlisis de sangre, el grupo de OCD fue el que mostro
mayores niveles de magnesio junto con el grupo de litiasis de estruvita (2,0 = 0,2
mg/dL, ambos). También, fue el grupo con mayor excrecion urinaria de magnesio
en 24 horas (105 + 48 mg/24h). Estos datos podrian relacionarse con la elevada

ingesta de legumbres que ha mostrado este grupo.

Uno de los factores urinarios asociados a este tipo de célculo es la
hipercalciuria (119). La mayor calciuria en 24 horas de este trabajo la present6
el grupo de OCD (248 + 111 mg/24h) y la diferencia fue significativa cuando se
compard con los grupos de OCM no papilar, estruvita, HAP + brushita, AU y
AU+OxCa. Ademads, la calciuria mas concentrada en orina a las dos horas la
mostro este grupo (18 + 16 mg/dL) y, también, mostr6 mayor concentracion de
Ca en orina de 24 horas respecto al grupo de AU y de estruvita de forma
significativa (9,0 + 5,4 mg/dL y 8,0 £ 3,4 mg/dL Vs 13,6 + 7,6 mg/dL) (p<0,05).
Es resefable que en este trabajo el grupo con mayor calciuria no se ha visto
acompafado de una elevada ingesta proteica animal o de sal, lo cual podria

justificar estos resultados.

En resumen, segun los resultados obtenidos parece ser que la ingesta de
lacteos podria ser un factor de riesgo para la formacion de litiasis de OCD. Por

otro lado, la ingesta de betacarotenos podria ser un factor de proteccion.
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5.4 LITIASIS DE OCD + HAP

Este grupo de litiasis mixta mostré mayor ingesta de lacteos que el grupo
control significativamente (p<0,05). En el analisis multivariante, teniendo en
cuenta los calculos de HAP o de OCD+HAP, se observo que la ingesta de lacteos
podria ser un factor de riesgo para este grupo de calculos (OR=1,00; p=0,005).
Al igual que en el grupo anterior, llama mucho la atencion dado que estos
alimentos son ricos en Ca y, como se ha comentado en la introduccion, existe
evidencia que muestra como el Ca es un elemento beneficioso frente a la
formacién de célculos. Este dato podria justificarse por la presencia de otros
nutrientes en los lacteos que justifiquen este riesgo que se ha observado en el
andlisis multivariante, como pueden ser las grasas, sal y azucares afadidos,
como puede darse en el caso de los quesos y yogures. Asimismo, también un
factor a tener en cuenta es el momento de ingerir estos lacteos, si de forma
aislada, separada de las comidas, o dentro de una comida principal, dado que el

Ca actia como quelante en el intestino.

En relacion a lo anterior, podria justificar que este grupo presenté los
mayores niveles de Ca séricos (9,7 £ 0,7 mg/dL). Ademas, presentd los niveles
mas bajos de fosfato sérico junto con el OCM papilar y no papilar (3,2 + 0,5 mg/dl,
3,2 £0,4 mg/dl, 3,2 £ 0,5 mg/dl, respectivamente). Junto a ello destaca que este
grupo también presentd los niveles mas elevados de vitamina D activada o
calcitriol (59 £ 18 ng/mL) y de la hormona paratiroidea (68 + 66 pg/mL), ambas
hormonas clave en el metabolismo fosfocalcico. Este grupo presenté mayores
niveles de vitamina D activa respecto al grupo de OCM no papilar, HAP+brushita
y AU (45 £ 13 ng/mL, 38 + 6,9 ng/mly 37 £ 15 ng/mL, respectivamente) de forma
significativa. Los datos publicados sobre la relacion entre la vitamina D y la litiasis
renal son controvertidos. En el presente trabajo no hubo ningin grupo con una
excrecion de Ca en rango de hipercalciuria. No obstante, el grupo con mayor
calciuria, el de OCD+HAP, es el que mayores niveles de calcitriol séricos mostro.
Algunos trabajos defienden que los individuos con antecedentes de calculos
renales presentan niveles mas elevados de vitamina D junto con hipercalciuria

(123). Uno de los mecanismos propuestos de esta elevacion del calcitriol son
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unos niveles bajos de fésforo sérico, los cuales en este trabajo el grupo de

OCD+HAP present6 los niveles mas bajos.

El grupo de litiasis mixta OCD+HAP mostré mayor pH urinario a las 2
horas (6,2 +£ 0,8) que los grupos OCM papilar y no papilar y OCD
significativamente. En estudios previos se habia observado una relacién entre
este tipo de litiasis mixta y un pH urinario mayor a 6,0 (119). Esto puede ser
debido a un defecto en la acidificacion de orina en el tabulo distal por
enfermedades genéticas o enfermedades sistémicas que provocan dafio tubular

como la acidosis tubular renal distal (120).

Respecto a la concentracion de Ca en orina de 24 horas el grupo con
mayor concentracion fue el de OCD + HAP (14,0 + 6,4 mg/dL) y la diferencia fue
significativa cuando se comparé con los grupos de OCM no papilar y AU (0,3
3,4 mg/dL y 9,0 + 54 mg/dL, respectivamente) (p<0,05). Respecto a la
concentracion de oxalatos en orina de 24 horas el grupo con mayor
concentracion también fue el de OCD+ HAP (20,0 £ 9,5 mg/dL). La litiasis de
OCD+HAP puede originarse en una cavidad de baja capacidad urodinamica, con
lo cual una concentracion elevada de Ca y oxalato podrian ser unos factores

litogénicos aun mas importantes en este caso (119).

El trabajo de Grases et al. mostré la asociaciébn entre esta litiasis mixta
OCD+HAP y la hipercalciuria (119, 120). En este estudio los datos no mostraron
una hipercalciuria en el grupo de OCD + HAP, pero los valores fueron mayores
respecto al grupo OCM no papilar significativamente (225 + 80 mg/24h y 145 +

68 mg/24h, respectivamente).

En cuanto a la excrecion total de oxalato en 24 horas el grupo con mayor
excrecion fue el de OCD+ HAP (36 + 18 mg/24h). El grupo de Grases et al.
mostré una hiperoxaluria en el 2,8% de los pacientes con litiasis mixta de
OCD+HAP (119) sin ser una diferencia significativa respecto al grupo de
individuos sin litiasis. Destaca que este grupo sea el que presento la mayor
oxaluria dado que no fue de los mayores consumidores de frutas y verduras, ya
gue se ha mostrado en algunos trabajos que estos alimentos podrian aumentar

la oxaluria. Sin embargo, en este trabajo no se han analizado los oxalatos
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provenientes de algunas bebidas o zumos de alimentos ricos en oxalatos, asi
como la colonizacidén por bacteria oxalobacter formigenes la cual se ha visto
implicada en el metabolismo del oxalato. Por dltimo, resefiar que el café y té,
ambas fuentes de oxalatos, no fueron muy consumidos en este grupo, ocupando

el tercer lugar respecto a los demas (45 + 77 mg/dia).

De la misma manera que la oxaluria, destaca en este grupo que presento
un pH elevado (pH 6,2 + 0,8) y también fue el segundo con mayor excrecion de
magnesio (105 + 29 mg/24h), datos mas bien caracteristicos de una dieta rica en

fruta y verdura, lo cual no se ha destacado en la dieta de este grupo.

En resumen, la ingesta de lacteos podria ser un factor de riesgo para la
formacion de litiasis de HAP o OCD+HAP.

Ademas, este grupo ha mostrado el fésforo mas bajo en sangre, el Ca, vitamina
D y HPT séricos mas elevados, y la calciuria mas elevada de todos los grupos
de calculos, lo que, aunque sin mostrar resultados significativos, podria entrever
un origen en el metabolismo hormonal fosfocélcico. Aun asi, un Ca elevado y un
fésforo bajo en sangre podria resultar de una HPT elevada, pero no de una
vitamina D elevada, que estimula la elevacion de ambos. No es el objetivo de
este trabajo y es un tema muy complejo que requeriria un estudio enfocado esta

hipotesis.
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5.5 LITIASIS DE ESTRUVITA

Este grupo destacO por ser el mayor consumidor de fruta de todos los
grupos (719 £ 724 g/dia). Ademas, fue el segundo grupo con mayor ingesta de
verduras y hortalizas. Ambos habitos dietéticos han sido defendidos como
protectores frente a la litiasis por su efecto en la elevacion del pH urinario,
aumento del volumen urinario y de la excrecion de potasio, magnesio y citrato
(45, 78). Estos efectos podrian contrarrestar el contenido en oxalatos que
contienen este tipo de alimentos. La elevada ingesta de estos alimentos en este
grupo ha ido acompafiada del mayor pH urinario a las 2 horas de todos los grupos
(6,3 =+ 0,7). La diferencia fue significativa cuando se comparé con los grupos de
OCM papilar y no papilar. No obstante, e independientemente de esta elevada
ingesta de fruta y hortalizas, este tipo de calculo se caracteriza por pH urinarios
elevados debido a la presencia en el tracto urinario de bacterias desdobladoras
de urea, las cuales pueden neutralizar la orina acida gracias al aumento de
amonio en orina. Por lo que un pH alcalino es un ambiente propicio para estas
bacterias y esta elevada ingesta de frutas y verduras podria ser controvertida en

este tipo de célculo.

En segundo lugar, y en relacion a la ingesta de frutas y verduras, este
grupo fue el que mostré6 mayor ingesta diaria de magnesio (561 + 421 mg/dia).
El magnesio actia como quelante de oxalato en el intestino asi que actuaria
como un nutriente protector frente a la litiasis renal. Sin embargo, como se ha
comentado en la introduccion, los estudios publicados frente a su impacto en la
litogénesis son controvertidos. En el caso del reciente metaanalisis la ingesta de
magnesio fue un factor protector frente a la formacion de calculos de estruvita
(RR. 0,66, 95% CI: 0,55-0,79) (116). En el presente trabajo, el grupo control fue
el tercer grupo con mayor consumicion de magnesio (511 + 468 mg/dia). Esta
elevada ingesta de magnesio se vio reflejada en los niveles séricos, los cuales
fueron los mas elevados en este grupo (junto con la litiasis de OCD, el mayor

consumidor de legumbres) (2,0 £ 0,2 mg/dL, ambos).
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Respecto al potasio, altamente presente en frutas y verduras, el grupo con
mayor ingesta fue el de estruvita (6527 + 5626 mg/dia). El potasio disminuye la
reabsorcion tubular renal de citrato. Por ello, llama la atencién que el grupo de
litiasis de estruvita fue el segundo grupo con menor citraturia de todos (326 +
278 mg/dia). No obstante, el grupo de litiasis de OxCa+AU fue el segundo con
mayor ingesta de potasio y, sin embargo, fue de los grupos con mayor citraturia
(651 + 243 mg/dia). Nuevamente, estos datos pueden reflejar la implicacion de
muchos factores dietéticos en la bioquimica urinaria. Asimismo, es destacable
gue el segundo grupo con mayor ingesta de potasio fue el grupo control (5763,5
+ 5181,7 mg/dia). EI metaanalisis de Bing-Biao et al. defendié la ingesta de este

elemento como un factor protector frente a la litiasis renal (116).

Por ultimo, el grupo de litiasis de estruvita mostro la calciuria, creatinuria
y citraturia menos concentrada a las 2 horas de todos los grupos (8,0 + 4,3mg/dL,
71 £ 33 mg/dL, 231 + 302 mg/dL, respectivamente). Asimismo, fue el grupo con
menor concentracion en orina de 24 horas de urato, Ca y oxalato (113 + 162
mg/dL, 8,0 + 3,4 mg/dL y 14,0 + 4,8 mg/dL, respectivamente). Destaca entonces,
la baja concentracidn de solutos, que podria relacionarse con la elevada ingesta
de frutas y verduras. Sin embargo, esta baja saturacion en orina no ha sido
suficiente para prevenir la formacion de célculos de estruvita, por o que apoya
otro origen como causante de estos calculos, como es la presencia de bacterias

urealiticas.

Respecto al acido ascorbico el grupo que mostré mayor ingesta fue el de
estruvita (292 + 256 mg/dia), no es de extraflar dado que fue el mayor

consumidor de frutas.

A pesar de la elevada ingesta de fruta y hortalizas, el grupo de litiasis de
estruvita fue el grupo con mayor ingesta de hidratos de carbono (HC) (353 + 304
g/dia), carga glucémica (168,8 + 145,3), y lipidos (148 + 105 g/dia). En relacién
a lo ultimo, fue el grupo con mayor ingesta de AGT, AGM y AGS (2,1 + 2,5 g/dia,
61,2 £ 43,2 g/diay 50,7 + 45,5 g/dia, respectivamente).

Sin embargo, a pesar del mayor consumo de lipidos, el grupo de litiasis

de estruvita presento los niveles més bajos de colesterol total en plasma (149 +
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60 mg/dL), y la diferencia fue significativa cuando se comparé con los grupos de
OCM papilar y no papilar, OCD y OCD+HAP. También presento los niveles mas
bajos de LDL (88 + 51 mg/dL), siendo significativa la diferencia cuando se
compard con los grupos de OCM papilar, OCD y OCD+HAP. Y, por ultimo,
presentd los niveles mas bajos de triglicéridos (86 + 47 mg/dL). Como puede
observarse, el grupo de litiasis de estruvita fue el mayor consumidor de lipidos,
pero no mostré uno repercusion analitica, probablemente porque el origen de

estos lipidos fue de origen vegetal.

El grupo con mayor ingesta total de energia diaria fue el de estruvita 3227
+ 2296 kcal/dia. Pocos estudios hay hasta la fecha respecto al efecto de la
energia total ingerida en la litiasis renal. Pero Bing-Biao et al. mostraron un
aumento del riesgo sin ser significativo (116).

Destaca también, que este grupo fue el que menor ingesta de alcohol
mostro (1,1 + 1,7 g/dia), y la diferencia fue significativa cuando se comparé con
el grupo control (9,1 £ 12,4 g/dia) (p<0,05). Como se ha comentado en la
introduccién, algunos estudios defienden la ingesta de alcohol y cerveza como
un factor protector frente a la litiasis renal (116). Este efecto protector seria
debido a que el alcohol inhibe la hormona antidiurética, por lo que ayudaria a
disminuir la sobresaturacion urinaria (89). No obstante, la cerveza es rica en
purinas y deberia recomendarse su evitacion en el caso de litiasis Uricas (77).
En el presente trabajo el grupo control consumié nueve veces mas gramos de
alcohol al dia que el grupo de estruvita, siendo una diferencia estadisticamente

significativa, por lo que podria apoyar las publicaciones comentadas.

El grupo con la menor ingesta de vitamina D fue el de estruvita (5,3 £ 4,1
mcg/dia). Esta baja ingesta podria relacionarse con los niveles mas bajos séricos
gue ha mostrado este grupo respecto a los demas (31 £ 11 ng/mL). Ademas, la
diferencia fue significativa cuando se comparé con los grupos de OCM papilar,
OCD y OCD+HAP. Asimismo, el grupo con menores niveles de Ca seérico y
menor calciuria fue el de estruvita (9,4 = 0,3 mg/dL y 129 + 49 mg/24h,
respectivamente). Ello, podria estar en relacién a la baja ingesta de Vit D, dado

que esta hormona promueve la absorcion intestinal de Ca. En el trabajo de Bing-
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Biao et al. no se observd ninguna relacion entre la toma de esta vitamina y la
incidencia de litiasis renal (116). Respecto a la calciuria, algunos estudios han
mostrado un efecto beneficioso del &cido graso omega 3 frente a la
hipercalciuria. El estudio de Ortiz et al. observo que aquellos individuos a los que
se le aporté acidos grasos omega 3 presentaban una reduccion de la
hipercalciuria (124, 125). Aunque no es el objetivo de este trabajo establecer este
tipo de relaciones, el segundo grupo con mayor ingesta de este acido graso fue
el grupo de litiasis de estruvita el cual presento los niveles mas bajos de calciuria.

Por ultimo, este grupo fue el que ingiri6 mayor cantidad de piridoxina o
Vitamina B6 (3,2 + 2,3 mg/dia) seguido del grupo control (3,1 £ 2,7 mg/dia). El
metaanalisis publicado en 2020 no mostré ninguna relacion entre la ingesta de
esta vitamina y la litiasis renal (116). No obstante, la piridoxina es un cofactor
para la conversion de glioxilato a glicina, lo que disminuiria la produccién
endogena de oxalato (es el tratamiento de la hiperoxaluria primaria), por lo que
algunos estudios han defendido la ingesta de esta vitamina como un factor

protector frente la litiasis oxalocalcica (33, 36).

En resumen, este grupo destaco por ser un gran consumidor de frutas,
verduras y hortalizas, y una consecuente elevada ingesta de potasio y magnesio.
Esta ingesta no ha ido acompafiada de un elevado volumen diurético, pero si de
las concentraciones mas bajas en orina de 2 y 24 horas de todos los grupos. En
este grupo es importante considerar el efecto que un gran consumo de frutas y
verduras ejerce sobre el pH urinario, ya que incrementa notablemente dicho pH,

favorece el desarrollo de infecciones urinarias.
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5.6 LITIASIS HAP y BRUSHITA

A diferencia del grupo de litiasis de estruvita, el grupo de HAP + brushita
fue el que mostré menor ingesta de verduras y hortalizas, fruta y legumbres (231
+ 249 g/dia; 187 + 186 g/dia y 17 + 20 g/dia, respectivamente). Cuando se
comparo la ingesta de verduras y hortalizas con el grupo control la diferencia fue
significativa (533 + 413 g/dia) (p<0,05). Asimismo, el grupo con la menor ingesta
de potasio, presente en frutas y verduras, fue el de HAP + brushita, y la diferencia
fue también significativa cuando se comparé con el grupo control (4355 + 4076
mg/dia vs 5764 + 5182 mg/dia, p<0,05). Como se ha comentado previamente, la
ingesta de frutas y verduras aumenta la excrecién urinaria de magnesio y citrato,
lo cual coincide con la menor excrecion de citrato (282 + 308 mg/24h) y magnesio

(74 £ 19 mg/24h) que presento6 este grupo respecto al resto.

El grupo que mostré la mayor ingesta de lacteos fue el de HAP + brushita
(383 + 290 g/dia) y fue mayor que el grupo control significativamente (p<0,05).
Como se ha comentado en el apartado de los célculos de OCD+HAP, el andlisis
multivariante, teniendo en cuenta los calculos de HAP o de OCD+HAP, mostro
gue la ingesta de lacteos podria ser un factor de riesgo para este grupo de
calculos (OR=1,00; p=0,005). La elevada ingesta de lacteos de este grupo podria
justificar que haya mostrado la mayor ingesta diaria de Ca (1561 + 1663 mg/dia)
seguido por el grupo control (1313 + 1030 mg/dia). El metaanalisis de Bing-Biao
et al. mostro resultados favorecedores en cuanto a la ingesta de Ca (RR: 0,83;
95% CI: 0,76-0,90) (116). En el presente trabajo todos los grupos de calculos,
excepto el de HAP+brushita, presentaron menor ingesta de Ca al dia que el
grupo control. Tal y como se ha comentado en la introduccién, algunos trabajos
como el publicado por Lemann et al. defienden el efecto protector del Ca ingerido
debido a su quelacion con el oxalato en el intestino, lo cual protege frente la
oxaluria (40). Los datos de este trabajo no acomparfan esta proposicion dado
gue el grupo HAP+BRU, a pesar de ser el grupo con mayor ingesta de Ca, fue
el segundo grupo con mayor oxaluria en 24 horas (34,4 + 21,9 mg/dia), aunque

en rango dentro la normalidad.
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En cuanto a la ingesta de marisco y pescado el grupo que mostré mayor
ingesta fue el de HAP + brushita (280 + 525 g/dia). Ello podria justificar que haya
sido el mayor consumidor de yodo, muy presente en este tipo de alimentos (324
+ 342 mg/dia). Asimismo, este grupo fue el que presentd mayor ingesta de zinc
y fosforo (20 + 19 mg/dia y 2186 + 1679 mg/dia, respectivamente), también

presentes mariscos, pescados y lacteos.

En el estudio del impacto de la proteina animal en la litiasis, se han
observado diferencias entre la proteina procedente de la carne y la proteina del
pescado. Parece que la relacion con la litiasis es mas notable con la proteina de

la carne y que la proteina del pescado podria no aumentar el riesgo litogénico.

El estudio prospectivo de Littlejohns et al. no mostré6 un riesgo litogénico
aumentado con una ingesta elevada de pescado (78). Dicho trabajo fue mas alla
y diferencié los pescados azules de los blancos sin hallar diferencias. Esto
parece relacionarse con que la ingesta del pescado viene acompafiada de mayor
aportacion de potasio lo cual incentiva la excrecidén urinaria de citrato y un
aumento del pH (126). En cambio, la proteina animal es rica en purinas, las

cuales son precursoras del oxalato.

El grupo con mayor ingesta de proteina fue el de HAP+brushita (150 +
147 g/dia). Ademas, este grupo es el que mostré6 menor citraturia de todos los
grupos. Estos datos coinciden con los trabajos publicados que han mostrado una
relacion entre la ingesta de proteina animal con la hipocitraturia (127, 126).
Ademas, esta elevada ingesta de proteina animal se relaciona con un pH urinario
bajo, y con un aumento de la excrecién de AU, Ca, oxalato y fosfato (126-128).
Dados sus efectos podria decirse que es un habito dietético que aumentaria el

riesgo litogénico en todos los tipos de célculos.

Este grupo destacé por ser el mayor consumidor de muchas vitaminas:
vitamina E (19 £ 21 mcg/dia), riboflavina (3,1 + 1,7 mg/dia), equivalentes de
niacina (62 + 57 mg/dia), cobalamina (31 = 27 mcg/dia) y vitamina D (14 £ 20
mcg/dia). Son vitaminas presentes sobretodo en los pescados y productos

lacteos, los alimentos mas consumidos en este grupo.
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Asimismo, destacé también por ser el menor consumidor en algunas vitaminas
como el acido ascorbico (171 = 185 mcg/dia), tiamina (2,1 £ 1,1 mg/dia), acido
folico (376 + 382 mcg/dia) y betacarotenos (1898 + 1722 mcg/dia). Vitaminas
tipicas de frutas, verduras, legumbres y harinas integrales, alimentos de los que

mostré una baja ingesta.

El grupo con mayor ingesta de acido ascorbico fue el grupo control (313
+ 262 mcg/dia) mientras que el grupo con menor ingesta fue el de HAP+brushita
(171 + 185 mcg/dia). La diferencia entre ambos grupos fue significativa (p<0,05).
Es resefiable que el metaanalisis de 2020 mostrd que la ingesta de esta vitamina

aumentaba el riesgo de litiasis sin ser significativo (116).

Destaca, ademas, que el grupo HAP+BRU, con la menor ingesta de éacido
ascorbico, haya sido el segundo grupo con mayor oxaluria del estudio (34 + 22
mg/24h). Algunos trabajos han defendido que la ingesta de vitamina C puede
producir un aumento de la oxaluria (129). Cabe recordar, que el oxalato ingerido
supone un 40% del oxalato urinario, y que la mayor parte proviene del

metabolismo enddgeno.

El grupo con menor ingesta de betacarotenos fue el de HAP+brushita
(1898 + 1722 mcg/dia). La diferencia fue significativa cuando se comparo con el
grupo control. Destaca en este trabajo, que el grupo control mostré la mayor
ingesta de betacarotenos, respecto al resto de grupos (10509 + 971 mcg/dia),
llegando hasta 10 veces mayor ingesta que el grupo de HAP+BRU. Los
betacarotenos son precursores de la vitamina A, la cual podria tener un papel
antioxidante importante en la litogénesis tal y como han defendido algunos
trabajos (121, 122). En el analisis multivariante de este trabajo se observo que

los betacarotenos podrian ser un factor protector frente a la litiasis renal de OCD.

No es de extraflar que este grupo haya sido el menor consumidor de
betacarotenos cuya fuente principal son las verduras, las cuales este grupo no
ha sido un gran consumidor. Sin embargo, fue un gran consumidor de retinol,
una forma de vitamina A, debido a la mayor ingesta de lacteos, pescados y
proteina. El trabajo publicado en 2011 por Holoch et al. observé que bajos niveles

séricos de carotenos se asocian a historia personal de litiasis renal, sin embargo,
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los niveles de esteres de retinil, la forma en que se almacena el retinol en el
higado, no se asociaba a la litiasis renal (122). Estos datos apoyan que los
derivados de los carotenoides, de origen vegetal, y no el retinol, de origen animal,
son los que podrian tener un papel antioxidante importante en la formacion de
litiasis.

En relacion también a la baja ingesta de hortalizas, frutas y legumbres, el
grupo con menor ingesta de fibra y fitato fue el de HAP+brushita (22 + 21 g/dia
y 420 + 477 mg/dia, respectivamente). Como se ha comentado previamente, el
fitato, presente en la fibra entre otros, es un inhibidor de la cristalizacién, por lo
gue la baja ingesta de fibra podria contribuir a la formacion de estos calculos (47,
48).

El grupo con menor puntuacion en la adherencia a la dieta mediterranea
fue el de HAP + brushita (3,0 £ 2,2). El estudio prospectivo de Leone A et al.
defendio la dieta mediterranea como una dieta protectora frente a la litiasis renal
(130).

Por ultimo, el grupo con menor concentracion y excrecion de magnesio en
orina de 24 horas fue el de HAP + brushita (4,2 £1,6 mg/dL y 74 £ 19 mg/24h,
respectivamente). En este trabajo se han unido los individuos con litiasis de HAP
y de brushita para tener una n representativa, pero esta caracteristica es mas
tipica de la litiasis de hidroxiapatita (116). Esta baja concentracidn y excrecion
de magnesio podria justificarse por la baja ingesta de frutas y verduras que ha

mostrado este grupo.

De la misma manera que el fosfato y el magnesio, el grupo con menor
concentracion y excrecion de citrato en orina de 24 horas fue el de HAP +
brushita (194 + 211 mg/dL y 282 + 308 mg/24h, respectivamente). En estudios
previos se ha relacionado la hipocitraturia con la litiasis de HAP. En el trabajo de
Grases et al. la hipocitraturia estaba presenta en el 69% de los pacientes con
litiasis de HAP (116). En el presente trabajo, el grupo de HAP+BRU fue el mayor
consumidor de proteina animal y el segundo con la mayor ingesta de sodio, y el
menor consumidor de potasio, lo cual podrian justificar la hipocitraturia tal y como

se han descrito en estudios previos (131).
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El grupo con mayor ratio Calcio/Citrato (Ca/Cit) a las 2 horas fue el de
HAP+brushita (0,331 + 0,634) y la diferencia fue significativa cuando se comparo
con los grupos de OCM papilar y no papilar, OCD, OCD+HAP, estruvita, AU y
AU+OxCa (p<0,05). Respecto al ratio Ca/Cit en orina de 24 horas el grupo con
mayor indice fue también el de HAP + brushita (0,163 + 0,204) y la diferencia fue
significativa al compararse con los grupos de OCM papilar y no papilar, OCD,
OCD+HAP, AU y AU+OxCa (p<0,05). Se ha defendido en varios estudios que
esta ratio elevada se observa mas en pacientes con litiasis recurrentes
comparado con individuos con un solo antecedente litidsico (118). Este dato
coincide con el presente trabajo dado que el grupo de litiasis de HAP+BRU fue
el que méas antecedentes personales de litiasis presentd respecto a los demas
grupos (83,3%).

Este grupo ha mostrado ser un escaso consumidor de frutas, verduras y
legumbres y es el grupo con menor ingesta de fibra y fitato. Al ser el fitato un
potente inhibidor de la cristalizacion de la brushita e hidroxiapatita y que a su vez
disminuye el Ca urinario al evitar la redisolucion del hueso, éste podria ser un
factor importante en la formacién de estos calculos. Por otra parte, el citrato
urinario bajo en este grupo aparentemente no concuerda con los valores de pH
urinario elevado de estos pacientes. Sin embargo, este hecho puede atribuirse a
que este tipo de calculos se asocian en muchas ocasiones a acidosis tubular

renal (aunque sea incompleta), que precisamente induciria la redisolucion ésea.

La ingesta de lacteos podria ser un factor de riesgo para la formacion de calculos
de HAP o de OCD+HAP.
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5.7 LITIASIS DE ACIDO URICO

A diferencia de los grupos anteriores, este grupo ha destacado en cuanto
a variables clinicas, sobretodo enfermedades cardiovasculares, que

comentaremos a continuacion.

El porcentaje de diabéticos fue estadisticamente mayor en el grupo AU (40,0%)
con respecto a los grupos OCD, OCD+HAP y el grupo control, significativamente
(p<0,05). Ademas, mostré los niveles de glucemia mas elevados (143 + 50
mg/dL) y la diferencia fue significativa cuando se comparé con los grupos de
OCM papilar y no papilar, OCD, OCD+HAP, estruvita y HAP + BRU. Ya se ha
demostrado en algunos trabajos la asociacibn entre las enfermedades
cardiovasculares y la litiasis renal (132). La resistencia insulinica asociada a la
DM se ha relacionado con la litiasis renal, sobretodo con la de AU, mediante
alteraciéon de la amoniogénesis y del pH urinario (133). Se cree que es debido a
una alteracion de los transportadores de K/Na+ y de H+ en el tubulo proximal
gue comportan una disminucién de la excrecién de citrato y una disminucion del
pH urinario (120, 134). En individuos con DM, sindrome metabdlico, obesos,
resistencia a la insulina muestran una acumulacion de &cidos grasos en células
tubulares debido a un desequilibrio alimentario. Estos acidos grasos y sus
metabolitos son lesivos promoviendo dafio en las células tubulares proximales,
las cuales se encargan de excretar el amonio encargado de tamponar el

hidrogeno presente en la orina (135).

El grupo de litiasis de AU mostré mayor prevalencia de HTA que el grupo control
de forma significativa (53,3% vs 24,5%, p<0,05). Al igual que la DM, la HTA es
una enfermedad crénica y con afectacién sistémica y de pequefio vaso, la cual
puede contribuir al dafo tisular renal y consecuentemente a la presencia de

materia organica en la via urinaria.

En la misma linea, este grupo presentd un mayor IMC que el grupo control de
forma significativa (p<0,05). También mostrd el mayor indice de Charlson (3,1 +

2,6) con respecto a los demas grupos. Este indice fue mayor con respecto a los
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grupos de OCM papilar, OCD, OCD+HAP y grupo control de forma significativa
(p<0,05).

El porcentaje de pacientes con IRC es el mayor respecto a los demas grupos
(40,0%) y la diferencia fue significativa al compararse con los grupos de OCM
papilar y no papilar, OCD, OCD+HAP y el grupo control (p<0,05). Esta IRC
podria justificarse por la elevada prevalencia de DM e HTA, junto a unos indices

de Charlson y masa corporal elevados.

Respecto a la alimentacion, el grupo de litiasis de AU mostré una elevada
ingesta de verduras y hortalizas respecto al resto de grupos (638 + 636 g/dia).
Llama la atencién este dato dado que este grupo mostré el pH urinario mas bajo
(5,3 £0,4). Como se ha comentado anteriormente, se ha demostrado en algunos
estudios que la ingesta de frutas y verduras promueve una elevacion del pH
urinario (45). No obstante, este grupo no destacé por la ingesta de frutas. Por
otro lado, el estudio prospectivo de Littlejohns et al. la ingesta de verduras no se
asocié a un menor riesgo de litiasis, a diferencia del metaanalisis publicado el

mismo afio (78, 116).

En cuanto a la ingesta de gramos de alcohol el grupo con mayor ingesta
fue el de AU (18 + 25 g/dia). Llama mucho la atencién la diferencia de la ingesta
con el resto de grupos. Algunos estudios han defendido que la ingesta elevada
de alcohol y cerveza se asocia a una menor incidencia de litiasis renal (116). Sin
embargo, tal y como se ha comentado previamente, la cerveza es rica en purinas
por lo que podria no ser adecuada en individuos con litiasis Uricas (77). En este
trabajo el grupo control mostré una ingesta que corresponde a la mitad a lo
ingerido por el grupo de AU.

El grupo con menor ingesta de cafeina y teina fue el de AU (14 + 32 mg/dia) y la
diferencia fue significativa cuando se comparé con los grupos de OCM papilar y
no papilar y el grupo control. Ademas, en el analisis multivariante el grupo de AU
0 AU+OxCa mostré menor ingesta de cafeina y teina al dia que el grupo control
significativamente. Estos resultados apoyarian que la teobromina, un metabolito

de la cafeina, podria actuar como un inhibidor de la formacion de cristales de AU
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(92). En este trabajo, el grupo de litiasis de AU fue el menor consumidor de

cafeina.

Analiticamente, el grupo que presentd niveles mas elevados de urea y
urato fue el de AU (43 + 17 mg/dL y 7,1 + 1,4 mg/dL, respectivamente). Este
grupo presenté de forma significativa mayor urato que los grupos de OCM papilar
y no papilar, OCD, OCD+HAP y HAP+brushita. Esta hiperuricemia puede ir o no
acompafnada de hiperuricosuria y se ha relacionado con un pH urinario acido,
como muestra este trabajo, y litiasis renal (136). Esta urea elevada podria
relacionarse con la elevada ingesta de alcohol en este grupo y también debe
tenerse en cuenta que una peor funcién renal, tal y como predomina este grupo,

puede disminuir la excrecion renal de urea y elevarse asi sus niveles en sangre.

En relacién a lo anterior, la mayor excrecion de urato en 24 horas la presento el
grupo de AU (592 + 449 mg/24h), lo cual tiene sentido en el contexto de pH

urinario acido en este grupo de célculos.

Como puede observarse, el pH urinario a las dos horas méas bajo lo
presenté el grupo de AU (5,3 £ 0,4) y la diferencia fue significativa al compararse
con los grupos de OCD, OCD+HAP, estruvita y HAP + brushita. En varios
trabajos como el de Grases et al. entre otros ya se observé un pH <5.5 en el 80%
de los pacientes con litiasis de AU, lo cual favorece la precipitacion de AU (116,
120).

En conclusion, este grupo destaco respecto a los demas por una elevada
prevalencia de enfermedades cardiovasculares que podrian contribuir al dafio
tisular renal, con una consecuente disrupcion de los transportadores del tubulo

renal y a la presencia de materia organica en la via urinaria.

Respecto a la alimentacion podria destacarse que fue el mayor
consumidor de alcohol, lo cual podria justificar la elevada excrecion de urato, y
que también fue el menor consumidor de cafeina y teina lo que podria contribuir

a unos bajos niveles de teobromina, inhibidor de la cristalizacion de AU.
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5.8 LITIASIS DE OxCa + AU

Este grupo, igual que el grupo de litiasis de AU, mostré una elevada

prevalencia de enfermedades cardiovasculares:

En cuanto al porcentaje de pacientes diabéticos, el mayor fue en el grupo
de OxCa + AU (44,4%) y fue estadisticamente mayor respecto a los grupos OCD,
OCD+HAP, y grupo control significativamente (p<0,05). Algan grupo investigador
ha defendido en su trabajo que individuos con DM muestran una mayor
hiperoxaluria (137). Aunque no es el objetivo de este trabajo, los grupos con
mayor prevalencia de DM fueron el de OxCa+AU y el de AU (44,4% y 40,0%,
respectivamente) y fueron los dos grupos con mayor excrecion de oxalatos en
24 horas (33 £ 10 mg/24h y 34 £ 21 mg/dia, respectivamente) después del grupo
OCD + HAP, el grupo con mayor oxaluria (36 = 18 mg/24h), aunque sin llegar al

rango de hiperoxaluria en ninguno de los grupos.

Respecto a la hipertension HTA el mayor porcentaje fue en el grupo de OxCa +
AU (55,6%). También, el mayor IMC lo present6 el grupo de OxCa + AU (33,7 +
9,2) y fue mayor respecto al grupo control de forma significativa (p<0,05). Este
tipo de calculo suele verse en individuos con sobrepeso u obesos (120). El
metaanalisis de Bing-Biao et al. mostr6 como un IMC elevado aumentaba el
riesgo de litiasis en un 39% respecto aquellos individuos con IMC bajos (116).
Por otro lado, el trabajo prospectivo de UK mostré también como un IMC elevado
aumentaba el riesgo litogénico debido a un aumento de sodio en orina y
disminucion de pH en varones y, a un aumento de AU y sodio, y una disminucion

de citrato en orina en mujeres (138).

Nutricionalmente, este grupo ha destacado respecto a los demas por ser
el menor consumidor de todos los macronutrientes, y consecuentemente,
también de muchos micronutrientes como minerales y vitaminas como el sodio
(2171 + 454 mg/dia), selenio (91 + 30 mg/dia), zinc (11,4 £ 3,7 mg/dia),

riboflavina (2,1 + 1,4 mg/dia) y equivalentes de niacina (42 + 18 mg/dia).

Por ello, también ha sido el grupo con menor ingesta de energia diaria

(2414 + 1366 kcal/dia). Pocos estudios hay hasta la fecha respecto al efecto de
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la energia total ingerida en la litiasis renal. Pero el reciente metaanalisis mostro

un aumento del riesgo con una elevada energia sin ser significativo (116).

En el andlisis multivariante de este trabajo se unieron el grupo de litiasis
de AU y OxCa+AU con el objetivo de tener una n suficiente para el calculo y se
observd que este grupo mostré6 mayor ingesta de lacteos que el grupo control
significativamente (p<0,05). Asimismo, se observé que la ingesta de acidos
grasos poliinsaturados (OR=1,16; p=0,04) y lacteos (OR=1,00; p<0,05) podrian
ser un factor de riesgo para la formacién de calculos de AU o AU+OxCa. De la
misma manera que con las litiasis de HAP o HAP+OCD, esta relacion de riesgo
con los lacteos podria justificarse por otros componentes de los lacteos, asi como
el momento de consumo. Respecto a los acidos grasos poliinsaturados llama la
atencion el resultado obtenido, dado que éstos podrian tener un papel
antiinflamatorio, como el estudiado AG omega 3. Por otra parte, los acidos
grasos poliinsaturados (como el omega 3 y omega 6) también podrian aumentar
la resistencia a la insulina condicionando hiperglucemia y un estado de
cetoacidosis que favoreceria el pH urinario acido necesario para cristalizar AU y
OxCa. Sin embargo, cada vez hay mas estudios que defienden la importancia de
la ratio omega 3/omega 6 y no del omega 3 por si solo 117. Por ultimo, el analisis
mostré que la ingesta de yodo podria ser un factor de protecciéon frente a la
formacién de célculos de AU o OxCa+AU (OR=0,99; p=0,01). Como se visto
anteriormente, también podria ser un factor de proteccion frente a la litiasis de
OCM no papilar (OR=0,99; p =0.011). No se ha encontrado evidencia

relacionada con el yodo vy la litiasis renal.

Llama la atencion que este grupo haya sido el mayor consumidor de fibra
(37 £ 34 g/dia), dado que no destaco por una elevada ingesta de hortalizas o
legumbres. En el estudio de cohortes de UK, la ingesta de fibra se asocio a un
menor riesgo de litiasis incidental (78). Uno de los mecanismos defendidos en
es que la fibra podria bloquear la absorcion de Ca intestinal. No obstante, una
ingesta muy elevada de fibra promueve la retencion de agua en el intestino

aumentado de esta manera la saturacion de orina.
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Asimismo, pese a ser el menor consumidor de muchos macro y
micronutrientes, el grupo con mayor adherencia al patrén de dieta mediterranea
(Anexo IV) fue el de OxCa + AU (4,7 + 1,8). Entre los estudios entorno a la dieta
mediterranea se ha observado que los individuos que siguen este tipo de dieta
presentan menor riesgo de formar calculos renales, como es el estudio de Leone
et al. con una poblacion de estudio de 16.094 personas (130). No obstante, en

el presente estudio el grupo control no fue la poblacion con mayor adherencia.

Finalmente, el grupo de litiasis mixta de OxCa + AU mostré menor pH
urinario a las 2 horas respecto a los grupos de OCD+HAP y estruvita de forma
significativa. Estudios publicados previamente, mostraron una asociacion entre

las litiasis de OxCa + AU y un pH urinario menor a 5.5 (119).

En resumen, las enfermedades cardiovasculares también

destacaron en este tipo de calculo, igual que en el grupo de AU.

Respecto a la alimentacion, llama la atencién que haya sido el menor consumidor
de todos los macronutrientes y muchos micronutrientes. No obstante, fue el

mayor consumidor de fibra.

Segun los resultados obtenidos, tanto la ingesta de lacteos como de AGP
podrian ser factores de riesgo para la formacion de célculos de AU o AU+OxCa.

Por otro lado, el yodo podria ser un factor de proteccion.
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5.9 LIMITACIONES Y FORTALEZAS DEL ESTUDIO

LIMITACIONES

Este trabajo presenta diferentes limitaciones tanto en la metodologia

como en la aplicabilidad de los resultados:

-La poblacién estudiada proviene de un centro Unico y ha sido seleccionada por

un unico individuo mediante muestreo por cuotas.
-El tamafo muestral.

-El cuestionario de alimentacién es una herramienta util dado que es econémica
y rapida de cumplimentar. Sin embargo, la medicion de las cantidades y las
frecuencias de consumo por parte del individuo que las cumplimenta pueden ser
inexactas debido a un error de medida, falta de sinceridad o malinterpretacion de

los items.

-El analisis de orina de 24 horas es una medida puntual la cual podria
enmascarar variables en riesgo litogénico que se muestran de forma

intermitente.
-No se dispone del estudio metabdlico en el grupo control.

-No se han comparado diferentes tipos de bebidas como los refrescos o zumos
dado que, a pesar de su beneficio asociado a un aumento de ingesta de agua,

hay controversia respecto al resto de componentes de estas bebidas (129).

-No se ha diferenciado la proteina vegetal de la animal, lo cual hubiera sido de
especial interés dados los ultimos estudios publicados que muestran diferentes

efectos segun el origen de la proteina.

- La aplicabilidad de estos resultados es limitada, dado que los alimentos o
nutrientes pueden tener diferentes efectos en la litogénesis dependiendo de
muchos otros factores como por ejemplo el momento de su toma, su ingesta
acompafada de otros alimentos, asi como el tipo de coccion de estos, junto con
factores dependientes del individuo como pueden ser la microbiota o

enfermedades metabdlicas.
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FORTALEZAS

Diferentes puntos fuertes pueden destacarse de este trabajo:

-Se han tenido en cuenta los diferentes tipos de célculos. La mayoria de los
estudios realizados para analizar el efecto de la dieta en la litiasis renal no han

tenido en cuenta el tipo de calculo.
-Se ha dispuesto de un grupo control.

-El cuestionario utilizado permitié obtener una amplia variedad de variables

alimentarias y nutricionales.

-A parte del andlisis de la dieta, se ha obtenido un estudio metabdlico de cada
uno de los individuos. Muchos estudios han evaluado la dieta y la incidencia de

litiasis sin tener en cuenta el tipo de calculo y la bioquimica urinaria.
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6 CONCLUSIONES

6.1. CONCLUSIONES PARA CADA TIPO DE CALCULO

OCM papilar

- Laingesta elevada de carnicos y derivados, embutidos y de acidos grasos
trans podrian ser factores de riesgo para la formacion de célculos de OCM
papilar.

La ingesta elevada de sodio podria tener un papel importante en la

litogénesis de este tipo de célculos.

OCM no papilar

La ingesta de yodo podria ser un factor de proteccién frente a la formacion
de litiasis de OCM no papilar.

La ingesta de Ca podria ser un factor de proteccion.

0CD
La ingesta de lacteos podria ser un factor de riesgo para la formacién de
litiasis de OCD.
La ingesta de betacarotenos podria ser un factor de proteccion.
OCD+HAP

- Laingesta de lacteos podria ser un factor de riesgo para la formacion de
litiasis de HAP o OCD+HAP.
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ESTRUVITA

- Este grupo destaco por ser un gran consumidor de frutas, verduras y
hortalizas.

- Este grupo mostré una elevada ingesta de potasio y magnesio.

HAP+BRU

- Mostré un escaso consumo de frutas, verduras y legumbres y fue el menor
consumidor de fibra y fitato.

- Laingesta de lacteos podria ser un factor de riesgo para la formacién de
calculos de HAP o de OCD+HAP.

ACIDO URICO

- Este grupo mostré el mayor consumidor de alcohol y el menor consumo

de cafeina y teina.

OxCa+AU

- Mostré el menor consumo de todos los macronutrientes y muchos
micronutrientes. Fue el mayor consumidor de fibra.

- La ingesta de lacteos y de AGP podrian ser factores de riesgo para la
formacion de célculos de AU o AU+OxCa.

- El yodo podria ser un factor de proteccion.
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6.2. CONCLUSIONES PARA CADA TIPO DE ALIMENTO O NUTRIENTE

- Los productos carnicos y derivados, embutidos y acidos grasos trans
podrian ser un factor de riesgo para la formaciéon de litiasis de OCM
papilar.

- Laingesta de lacteos podria ser un factor de riesgo para la formacion de
litiasis de OCD, HAP o HAP+OCD y AU o AU+0OxCa.

- Los acidos grasos poliinsaturados podrian ser un factor de riesgo para la
formacion de litiasis de AU o AU+OxCa.

- La ingesta de Ca y yodo podria ser un factor de protecciéon frente a la
litiasis de OCM no papilar. El yodo también podria ser un factor de
proteccion frente a la litiasis de AU o AU+OxCa.

- Los betacarotenos podrian ser un factor de proteccion frente a la
formacién de calculos de OCD. También, podria tener un efecto
beneficioso en la litiasis de HAP+brushita.

- El sodio ingerido podria tener un papel importante en la litogénesis de la

litiasis de OCM papilar.
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6.3 CONCLUSIONES EN RELACION A LAS VARIABLES CLINICAS Y EL
ESTUDIO METABOLICO

OCM papilar

Mostro los mayores niveles de colesterol total y LDL en sangre.

Fue el grupo con menor volumen de diuresis en 24 h.

La concentracion de Cr en orina de 24 horas fue la mayor de todos los
grupos de forma significativa.

OCM no papilar

OCD

Mostré la menor concentracion de Ca y oxalato en orina de 24 horas, y de
Ca en orina a las 2 horas.

El nivel de magnesio sérico, junto con el grupo de litiasis de estruvita, fue
el mayor de todos los grupos.
Fue el grupo con mayor excrecion urinaria de magnesio en 24 horas.

Mostrd la mayor calciuria en 24 horas respecto a los demas grupos.

OCD+HAP

Presentd los mayores niveles de Ca y los niveles mas bajos de fosfato
séricos junto con el grupo de OCM papilar y no papilar. Este grupo
también mostré los niveles mas elevados de vitamina D activada y de
HPT.

Revelo la mayor excrecion de oxalato en 24 horas.
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ESTRUVITA

Los niveles de colesterol total, LDL vy triglicéridos fueron los mas bajos de
todos los grupos.

Mostro el mayor pH urinario a las 2 horas de todos los grupos.

HAP+BRU

AU

Presentd la menor excrecion de citrato en 24 horas.

Fue el grupo con menor concentracion y excrecién de magnesio en orina
de 24 horas.

Mostré la mayor ratio Ca/Cit a las 2 horas respecto a los demas grupos
de forma significativa. La ratio Ca/Cit en orina de 24 horas fue también la

mayor de todos los grupos.

El porcentaje de diabéticos fue significativamente mayor con respecto a
los grupos OCD, OCD+HAP y el grupo control.

Presenté mayor prevalencia de HTA que el grupo control de forma
significativa.

Mostré el mayor indice de Charlson de todos los grupos.

Este grupo presentdé un mayor IMC que el grupo control de forma
significativa.

El porcentaje de pacientes con IRC fue el mayor respecto a los demas
grupos.

Mostro los niveles de glucemia mas elevados.

Fue el grupo que presento los niveles mas elevados de urea y urato.
Reveld la mayor excrecion de urato en 24 horas.

Mostré el pH urinario mas bajo.
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OxCa+AU

- El porcentaje de pacientes diabéticos fue el mayor de todos los grupos.
- Presento el mayor porcentaje de HTA.
- Mostré el mayor IMC vy la diferencia fue significativa respecto al grupo

control.
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7 PERSPECTIVAS DE FUTURO

Este trabajo aporta una ventaja respecto a los estudios publicados hasta
la fecha dado que ha comparado la alimentacion entre individuos con diferentes
tipos de calculos y un grupo control. La aplicabilidad de estos resultados podria
no ser facil dado que es mas comodo recomendar mediante habitos dietéticos o
dietas que por nutrientes o alimentos aislados debido a que cada alimento tiene
diferentes macro y micronutrientes y seglin como se cocinen o0 se combinen entre

ellos puede tener una repercusion diferente.

A partir de los resultados de este trabajo surgen algunos aspectos susceptibles

a estudio:

En primer lugar, seria importante evaluar cuan eficaz es cada intervencion
dietética dado que un cambio en la alimentacion puede ser muy dificil de
mantener a lo largo del tiempo para algunos individuos que estén muy
habituados o les guste mucho segun que alimentos. Por lo que si un cambio tiene
un efecto beneficioso pero pequefio puede ser dificil de aplicar debido a una baja

motivacion por el individuo.

En segundo lugar, seria interesante analizar el efecto de los diferentes tipos de
bebidas en la formacion de los distintos calculos, asi como el impacto de la

proteina segun su origen vegetal o animal.

Por dltimo, otros aspectos que requieren mayor investigacion son la relacion
entre la dieta con el metabolismo fosfocélcico, la presencia de bacterias

urealiticas en la orina y la flora intestinal, en la etiopatogenia de la litiasis renal.
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9  ANEXOS

ANEXO I. INFORME DEL COMITE DE ETICA DE LA INVESTIGACION DE

LAS ISLAS BALEARES

COMSELLERIA
SALUT

DIRECCIO GENERAL
ACREDITACKD DOCEMCIA
| BECERCA SALUT

WNmHOM

[(‘-11 comité délica
“ de la investigacic

ILLES BALEARS

INFORME DEL COMITE DE ETICA DE LA INVESTIGACION DE LAS ISLAS

BALEARES

Gemma Melero Quifionero, Secretaria Técnica del Comité de Etica de la

[nwestigacion de las Islas Baleares,
CERTIFICO:

Que este Comité, en la sesién celebrada el dia 27 de junio (n® 06/18), evalud los
aspectos metodolégicos, éticos v legales  del estudio n® IB 3714/18 P,
denominado RELACIOM ENTRE LA DIETA, LA BIOQUIMICA URINARIA ¥ EL TIPO DE
LITIASIS URINARIA, ESTUDIO TRAMSYERSAL UTILIZANDO LA ENCUESTA PREDIMED
de la investigadora principal Dra, Iris Coelle Tord del servicio de urologia del
Hospital U. Son Espases.

¥ se acordd emitir INFORME FAVORABLE para la realizacién de este estudio,

Que el CEL-IB, tanto en su composician como en los PNT, cumple con las normas
de Buena Practica Clinica.

Que, a |a fecha de aprobacion de este estudio, la composicién del CEI-IB era la

siguiente;

Prasidente:
Viceprasidenta:
Secretaria téonica:

Francisco Campoamar Landin
Esther Carda jalén
Gemma Méalero Quificneso

Secratarias Lourdes de la Vega Liompart
administrativas: Kisca Cifre Gual
Vocalkes: Alberto Alonso Ferndndez

Joan Bargay Lieonart
Joan Maria Bensjam Gual
Miguel Bennasar veny
[sabel Cuart Sintes
Andrés De la Pefia Ferndndez
Fernando Do Paze Oubifia
Susana Esteban Valdés
Magdalena Esteva Cantd
Miguel Fiol Sala

José Fustar Salvd
Francisca Mas Busquats
Laura Monserrat Calbd
Jaurme Orflla Timoner
Antonia Obrador de Hevia

C. da Jesiic, 3B A
010 Palma
Tel. 9177378
ool ibiaib.es
celsalut caiby. &g

Farmacologia clinlce
Meurslogia pedidtrica
Farmacia

Heurnaslogia
hematolagla
Uralagia
Enferrmeria
Psicopedagogla
Medicing Interna
Farmacia

Bialagia

Medicing preventiva y salud pblica
Madicng intensiva
Oncologla médica
Derscho

Derecho

Madicing interna
Blologla
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ANEXO II. CONSENTIMIENTO INFORMADO

Institut
d’investigacio Sanitaria
Mes Balears

IdISBa

CONSENTIMENTO INFORMADO

TITULO DEL ESTUDIO: Relacién entre la dieta, la bioquimica urinaria y el
tipo de litiasis unnana. Estudio transversal
utilizande la encuesta Predimed

PROMOTOE.: Hospital Universitario Son Espases
INVESTIGADORES PRINCIPALES:

Dra. Coelle & Dr. Pieras & Dr. Grases & Dra. Sanchis.

CENTE.O: Hospital Universitario Son Espases. Servicie de Urclogia

g
2
=
o
Tt

apellidos)

L He leide la hoja informativa que se me ha facilitado.
[ He podido hacer preguntas sobre el estudio.

L He recibido suficiente informacion sobre el estudio.
[ He hablado con la Dra. Ceelle o el Dr. Pieras

! Comprendo gue mi participacion es voluntaria.

L Comprende que puedo retirarme del estudio y solicitar la destruccidn de mis
muestras, siempre que no haya side anonimizada:

— Cuando quiera.
— Sinnecesidad de dar explicaciones.
— 5Sin que ello repercuta en mi atencion medica.
[l Comprendo que si decido retirarme del estudio los resultades obtenidos

hasta ese momento se pueden continmar utilizando, pero no se realizaran
mevos analisis de mis muestras, siempre que no haya sido anonimizada.

En el caso de que los resultados de la investigacion proporcionen datos que me
puedan interesarme a mi o a mis familiares:

] Quiero ser informado.

| Ne gquiero ser informado, pero acepto que mi médico contacts con mis
familiares si los resultades les pueden afectar.

[l Comprende que tengo derechos de acceso, rectificacion, cancelacion y
oposicion a mis datos de caracter personal de acuerde con la Ley organica
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Institul
d’lnvestigacis Sanitaria
lles Balears

IdISBa

[ Presto libremente mi conformidad para participar en el estudio v doy mi
consentimiente para el acceso vy la utilizacién de mis datos en las condiciones
que se detallan en la hoja de mformacion al paciente.

[Rabrica del paciente] [Eabrica del
investizador]

Nombre: MNombre:

Fecha: Fecha:
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ANEXO III. CUESTIONARIO DE FRECUENCIA DE CONSUMO DE
ALIMENTOS PREDIMED

g
g

IDENTIFICACION DEL PARTICIPANTE CINTRO  MEDICC  PACHNTE  WISITA

l Phcaa

s = - 1
01, Andalucia-Malaga E: - o 8, - —
02, Andalucia-Sevilla-San Pablo e d Bl Ea e ! —_—
03. Andalucia-Sevilla-v, Raocia T Al e A 51 a3
04, Baleares el 4 3 2 == | 2 ) a3
05. Catalunya-Barna Norte - 2.4 =21 3 e s —
06. Catalunya-Barna Sur T aaae I o = il
07. Catalunya-Reus-Tarragona =t o o o s § o y
08. Madrid Norte ey e oo ] e 12 | o 8,y ol g, 2
0% Madrid Sur Otddpm= 17 1 T Lz, 2 7 ]

10, Navarra o = s 0 B 8. L, & "

11. Pais Vasco (e v e 2 B 1 8 F

12 Valencia !' 4L ;

Por faver, marque una dnica opeion para cada alimento.
Para cada alimento, marque ¢l recuadne que indica & frecuéncia CONSUMO MEDIO DURANTE
de cansumo por termino medio durante el aflo pasado. Se trata | - W b mwﬁ B
de tener en cuenta también [ warfacién verano/inviemo. ALMES A LA SEMANA DA

Por gjemplo, 5| toma helados 4 veces/iemana sok durante | '3':'{4
los 3 meses de verano, el uso promedio al afo e 1/semana | sukca
1. Leche entera (1 taza, 200 cc) ¢ ;
2, Leche semidesnatada (1 taza, 200 cc) t = W
3. Leche descremada (1 taza, 200 cc) t i = f

4. Leche condensada (1 cucharada) e :
4, Mata o crema de leche (1/2 taza) =il =
6 .
2
]
9

[ 4-a | 1 [2-a[ee | ¢ |2:3] 6] ¢ |

. Batidos de leche (1 vase, 200 ) =
. Yogurt entero (7, 125 gr) I = =3
. Yogurt descremado (1, 125 gr.} 3
. Petit suisse {1, 55 gr.) Pty | ' 3 = | | ¢
10. Requesan o cuajada (1/2 taza) = =
11. Queso en porciones o cremaso (1, porcion 25 gr.) | ¢ | = |
12, Ofros quesos: curados, semicurados (Manchego, Bola,
Emmental...) (50 gr.} = || ¢
13. Queso blanco o fresco (Burgos. cabra...) (50 gr) t =] = l [
14. Natillas, flan, puding {1, 130 cc)
15. Helados (1 cucurucho) : I =7

IEEN EEEENEENENEED EEEENERNONR

Un plato o racidn de 100-150 gr, excepto cuando RUNCA [ AL WS ARASEMANA AL eia

de OCAR fe ‘ |
s indique otra cosa waca | 1-3 | 1 [2.afse | v [2-3 [ a8 5o |

16. Huevos de gallina (uno) =i =3 E=Tl [ } = i
17. Pollo o pava CON piel (1 racdén o pleza) = | = = | = {
18. Pollo o pava SIN pie! (1 racién o pleza) ‘ j ' j | ==l
19. Camne de temera o vaca (1 racién) |
20, Came de cerdo (1 racién) =5 =1 k- ‘ | | | ‘
21. Came de cordero (1 racién)
22. Conejo o liebre (1 racion) — = | — —_ | = | | = \
23, Higado (temera, cerdo, pollo) (1 racidn)
24, Otras visceras (sesos, corazdn, mollejas) (1 racion) =5 E= =
25. Jamidn serrano o paletilla (1 loacha, 30 gr)
26, Jamon York, [amon cocido (1 loncha, 30 gr) - — 0 (=01 — 3 =
27. Carnes procesadas (salehichén, chorizo, morcilla,
mortadela, salchichas, butifarra, sobrasada, 50 gr.) | = | =
28, Patés, foie-gras (25 gr.)
29, Hamburguesa (una, 50 gr.), albondigas (3 unidades)
30, Tecine, bacon, panceta (50 gr.) ... - |
31. Peszado blanco: mero, lenguado, besugo, meriuza.
pescadilla,... (1 plato, pieza o racion)
32. Pescado azul: sardinas, atin, bonito, caballa. salmén (4 ’ ‘
plato, pieza o racion 130 gr.) i | == | - : ‘
33. Pescados salados: bacalan, salazones {1 racion, 60 gr. en saco)
34. Ostras, almejas, mejillones y similares (6 unidades) |
35. Calamares, pulpo, chipirones, |ibla (sepia) (1 racién, 200 g1.)
36. Crustaceos: gambas, langostinos, clgalas, ete, (4-5
plezas, 200 gr.) L T =il =
- [l 37. Pescados y mariscos enlatados al natural {sardinas, anchoas,
i bonito, atan) (1 lata pequeda o media ata noemal, 50 gr) | = || &
b 38. Pescados y mariscos en aceite (sardinas, anchoas, bonito,
i atn) (1 lata pequefis o media lata nomal, 50 gr.) =

2 ESTUDIO PREDIMED. Nodo Pamplona (AP-UNAV), Epidesriologia y Sulud Piblice. Universidad de Navama. 31080 Pamplons.
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Por favor, margue una Gnica opcion para cada alimento.

Pigina
2

Un plato o racidn de 200 grs, excepto cuando se indigue

CDNSUMQVMVENQMW‘“V&ABO PASADO

RUKCA || AL eS|

1-3

1

AL SEMAMA
2-4

1

[ 2.8 | w8 |

AL Dl )
LE3

Acelgas, espinacas
Cal, colifior, brocoles

Lechuga, endivias, escarola (100 gr)

Tomate crudo (1, 150 gr)

Zanahoria, calabaza (100 gr)

Judias verdes

45, Berenjenas, calabacines, pepinos

46, Pimientos (150 gr.)

47. Esparagos

48. Gazpacho andaluz (1 vaso, 200 gr)

49. Otras verduras (alcachofa, puerro, cardo, apio)
50. Cebolla (media unidad, 50 gr.)

51. Ajo (1 diente)

52. Perejil, tomillo. laurel, orégano, etc. (una pizca)
53, Patatas fritas comerciales (1 bolsa, 50 gr.)

54. Patatas fritas caseras (1 racién, 150 gr.)

55, Patatas asadas o cocidas

56. Setas, niscalas, champinones

39.
40,
41.
42,
43.
44,

CONSUMO MEDIO DURAMTE EL ARIO PASADO

Una pieza o racitn

NUNCA
HUhA

AL MES |

A LA SEMANA

ALDIA

1-3 |

1

| 24| 5-%

2-3 | 4-8 G

57. Maranja (una), pomelo (una), o mandarinas (dos)
58, Plitano {uno)

59. Manzana o pera (una)

Fresas/fresones (6 unidades, 1 plate postre)

61. Cerezas, pleotas, clruelas (1 plato de postre)

62, Melocotdn, albaricoque, nectarina (una)

63,
64.
65,

Sandia (1 tajada, 200-250 gr.)
Melén (1 tajada, 200-250 gr.)
Kiwi (1 unidad, 100 gr.)

l
66. Uwvas (un racimo, 1 plato pastre) ‘
. Aceitunas (10 unidades) 2 ‘
Frutas en almibar o en su jugo (2 unidades)
69, Datiles, higos secos, uvas-pasas, ciruelas-pasas (150 gr) ‘
70. Almendras, cacahuetes, avellanas, pistaches, pifiones (30 gr) I
71. Nueces (30 gr.) T

72, ;Cudntos dias a la semana toma fruta como postre? 0 ! 2

CONSUMO MEDIEDURAHTE EL ARO PASADO
A LA SEMANA AL DIA

2-3

NUNCA

via ] o |aal se] o

——3 ' 1 T

Un plato o racion (150 gr) e

. Lentejas {1 plato, 150 gr. cocidas) E ‘
. Alubias (pintas, blancas o negras) (1 plato, 150 gr cocidas)
Garbanzos (1 plato, 150 gr. cocidos). h=rsl \ |

4-6 64

. Guisantes, habas (1 plato, 150 gr. cocidas)

. Pan blanco, pan de molde (3 rodajas, 75 gr.)
. Pan negro o integral (3 rodajas, 75 gr) 1 E S
. Cereales desayuno (30 gr) —3 B B 3 |l | ‘

Cereales integrales: muesli, copos avena, all-bran (30 gr)

. Aoz blanco (60 gr. en crudoy =1 | (i \ [ | \
- Pasta: fideos, macarrones, espaguetis, otras (50 gr. enqudo) - - -
. Pizza (1 racién, 200 gr) = | il \ \ | \

S Y CEREALES

@ ESTUDIO PREDIMED. Nodo Pamplons (AP-UNAV). Epidemiologia v Salud Pilica. Universadad de Navarra, 31080 Pamploni.
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SUMES YPene-20 1

NODO  CINTRO  MADICO  PACIENTE  WISITA PAGINA

L

1

2
mmn:/ asl M2 MmaTue j (
O/ NXK- e

A

1

u

i
|
2 .4
r
L}
a

) r - - l‘"'
lh G g .1 !

Por favor, marque une Gnica opcidn para cada alimento,  CONSUMO MEDIO DURANTE EL ARO PASADO
Una cucharada o porcion individual. Pasa frelr, untar, NUNCA | AL WIS | ALASEMANA | ALDIA
mojar en el pan, para alifiar, o para ensaladas, utilizaentotal: | e [ 9.3 | 4 | 2.4 [ 5.6 | 1 | 2.3 | 4-6 | &e
B4. Aceite de oliva (una cucharada sopera) ‘ \
85. Aceite de oliva extra virgen (una cucharada sopera) ‘ ‘
1=
\
l

= |= =
86. Aceite de oliva de orujo (una cucharada sopera) =
87. Aceite de maiz (una cucharada sopera)

88. Aceite de girasol (una cucharada sopera)

89. Aceite de seja (una cucharada sopera) =
90. Mezcla de los anteriores (una cucharada sopera) & = ==
91. Margarina (porcidn individual, 12 gr) ‘ s g
92. Mantequilla (porcién individual, 12 gr) | = | [ l ; |
93. Manteca de cerdo (10 gr.) = | ¢

84, Marca de aceite de oliva que usa habitualmente: _4; R

o m]
=l F
S
i
b
}

= | womanpm
o o

ALDIA

CONSUMO MEDIO DURANTE EL ARID PASADD: > "
|24 5-s‘ 4 |aa | e ] de

95. Galletas tipn Maria (4-6 unidades, 50 gr.) E=F E=FE=F
96. Galletas Integrales o de fibra (4-6 unidades, 50 gr.) | « |
97. Galletas con chocolate (4 unidades, 50 gr.) =S = l
98. Reposteria y bizcochos hechos en casa (50 gr.) I
99. Craissant, ensaimada, pastas de té u atra bolleria ‘ ( ‘ ‘ |
industrial comercial... (uno, 50 gr) {
100. Donuts (uno)
104. Magdalenas (1-2 unidades) \ —: | |
102. Pasteles (uno, 50 gr.) ‘ \
103. Churros, porras y similares (1 racion, 100 gr.) } 1= |
104. Chocolates y bombones (30 gr.) | |
105. Cacao en polvo-cacaos solubles (1 cucharada de postre) | — | — | | ‘
106. Turron (1/8 de barra, 40 gr.) t =% P -
107. Mantecados, mazapdn (90 gr.) =5 =N | ‘

=
=
i)
bl
o
=
n
=
o
>
=
o
)
ua |
)
Q
m

NUMCA | AL MES B LASEMANA AL DA
CONSUMO MEDIO DURANTE EL ARD PASADO acasl |- + - —
; b [Mmca1-3 | 4 |24 5.6 1 33|46 6+
108. Croquetas, buniuelos, empanadillas, precocinados (uns) | ‘
109. Sopas y cremas de sobre (1 plato)
110. Mostaza {una cucharadita de postre) ‘ = |
111. Mayonesa comercial (1 cucharada sopeta = 20 gr.) |
112, Salsa de tomate frita, ketchup (1 cucharadita) |
113, Picante: tabasco, pimienta, pimenton {una pizca) |
114. Sal (una pizca) n
. Mermeladas (1 cucharadita) 1
116. Azicar (1 cucharadita) | |
117, Miel {1 cucharadita) :
118, Snacks distintes de patatas fritas: gusanitos, | 1 |
palomitas, maiz, etc, {1 bolsa, 50 gr.) 3 | [ [ ' [
119. Otros alimentos de frecuente consume:
119,41
119. — = |
119.s

CELANEA

3

=
-
w

~

Vil

|

IRl

@ ESTUDIO PREDIMED. Nodo Pamplona (AP-UNAV). Epideminlogia y Salud Piblica, Universidad de Navarea, 31080 Pamplona.
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=
E 3
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-
h=i
-
-
-
==
m—
-
e
-
-l
—
-
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Por favor, marque una Unica op<idn para cada alimente,

oo f——f——————————+

Kumca | 1-3 | 1 2-4 | 5-6 1 2-3 A-6 e

CONSUMO MEDIO DURANTE !LAQO PASADD

AL DiA

120, Bebidas carbonatadas con azicar: bebidas con colz, | i
limonadas, ténicas, ete. (1 botellin, 200 cc) | '
121. Bebidas carbonatadas bajas en calorfas, bebidas light
(1 botellin, 200 ce) :
122. Zumo de naranja natural {1 vaso, 200 cc) = f = | = | = | = |
123. Zumeos naturales de olras frutas (1 vaso, 200 cc) — = )
[124. 2umos de frutas en botella o enlatados (200 cc) = - = -3
125. Cafe descafeinado (1 taza, 50 ¢c) '
126. Cafeé (1 taza, 50 cc) | ] =
127, Té (1 taza, 50 ce) . =3 |
128. Mosto (100 cc) — |t | ==
129. Vaso de vino rosade (100 cc) ]
130. Vaso de vino moscatel (50 oc) — =
131, Vaso de vino tinto joven, del afo (100 oc) = = = | = =
3

132. Vaso de vino tinto afiejo (100 cc) £ |
133, Vaso de vino blanco (100 cc) =
134. Vaso de cava (100 cc) . : | -
135, Cerveza (1 |arra, 330 cc) ] |
136. Licores, anis o anisetes... (1 copa, 50 cc) — = ‘ — = | =
137, Destilados: whisky, vodka, ginebra, conac (1 copa, 50 ce) | =

-
=
=

licores), incluyenda el qua toma con las comidas con

138, ¢A que edad empezo a beber alcohol (vino, cerveza o | 119, Otos alimentos de frecuente consumeo

regularidad (mds de slete “bebidas” a la semana)? 1134 (Mo marguz aqui)
‘ ) T e T Y S
Edad (aiosh L_ i e
_ chehdadh b e eek et et peacens
el e s o oy B L R g 1132 0lo margue aqu)
elcts 3 € 8 8 T R 8
e )

139. ;Cudntos ahos ha bebido alcohol con regularidad

(mas de siete "bebidas” a la semana)? 1193 (Mo margue aqu)
s R 7 <A AT Tl
‘{iLiiLL&é%*omu LTy
VT U S Uridad - S—

Sidurante el afo pasado tomé vitaminas y/o minerales {incluyendo calcio) o productos dietéticos especiales

(salvado, aceite

de onagra, leche con dcidos grasos omega-3, flavenoides, etc.), por favor indique la marea y la frecuencia con que |os toms:
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Muchas gracias por su colaboracién

© ESTUDIO PREDIMED. Nedo Pamglons {AP-UNAY), Epidemiologfa y Salud Piblica, Universidad de Navarra,

31080 Pumplona.
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ANEXO IV. MDS-2: Mediterranean Diet Score

Alimentos integrantes del Patron de Dieta Mediterranea (A > consumo_> adherencia)

< Mediana® z Mediana®
Cereales 0 1
Werduras y hortalizas 0 1
Legumbres 0 1
Frutas y frutos secos 0 1
Pescado 0 1
AGMAGS 0 1

Alimentos lejanos al Patron de Dieta Mediterranea (A > consumo, < adherencia)

< Mediana* 2 Mediana*
Came y derivados 1 0
Productos lacteos " 0

Consumo moderado™ Otro consumo

Alcohol " 0
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