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RESUMEN

La hiperuricosuria es una de las principales anomalias metabdlicas favorecedo-
ras de litiasis renal calcica. Pretendiendo profundizar en el conocimiento de la
patogenia de estas hiperuricosurias, analizamos el protagonismo del sistema de
excrecion renal del acido urico y la influencia de la dieta. Asimismo, valoramos las
relaciones existentes entre hiperuricosuria y otras alteraciones metabdlicas litogé-
nicas. :

De 50 pacientes con litiasis renal recidivante, 42 tenian formas calcicas de litia-
sis y 9 de ellos, 6 varones y 3 mujeres, mostraron hiperuricosuria. En 4 enfermos
la uricosuria se normalizd al restringir el aporte dietético de purinas y las pruebas
de la pirazinamida (PZA) y del probenecid (PB) evidenciaron un sistema de excre-
cién renal de uratos normal, por lo que sus hiperuricosurias fueron imputadas a
factores dietéticos. En 5 sujetos la uricosuria permanecié elevada a pesar de redu-
cir la ingesta de purinas y el test del PB detecté anomalias en la excrecion renal de
acido urico: incremento en la secrecion tubular de uratos en una ocasion y dismi-
nucion de la reabsorcion postsecretora de acido trico en 4 pacientes. Ocho de los
9 enfermos con hiperuricosuria exhjbian otros defectos metabdlicos: hiperoalciu-
ria idiopatica, hiperoxaluria y/o fuga renal de fosfatos, no resultando posible preci-

. sar la naturaleza de las relaciones existentes entre ellos.

Estos resultados permiten concluir que las alteraciones de los mecanismos tu-
bulares que gobiernan la excrecién renal de uratos tienen un especial relieve en la
patogenia de las hiperuricosurias asociadas a litiasis renal calcica recidivante.
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CALCIUM NEPHROLITHIASIS AND HYPERURICOSURIA. INCIDENCE,
PATHOGENESIS AND ASSOCIATED METABOLIC DISORDERS

SUMMARY

Hyperuricosuria stands among the main metabolic defects predisposing to cal-
cic renal stone disease. In the present study we investigated the pathogenesis of
these hyperuricosurias focussing on the evaluation of the relative roles of the renal
handling of uric acid and diet. Simultaneously we evaluated the hypothetic rela-
tions between hyperuricosuria and other metabolic defects.

Among 50 patients with recurrent nephrolithiasis 42 had calcic formsand 9 of
them showed basal hyperuricosuria. An essentially purine-free diet normalized the
uricosuria of 4 patients while it remained elevated in the other 5 patients. Renal
handling of uric acid, assessed by the pyrazinamide (PZA) and probenecid (PB)
tests, was normal in the 4 patients whose uricosuria was normalized by diet len-
ding support to the hypothesis of dietary purine overingestion. The other 5 pa-
tients showed a normal PZA test and an abnormal PB test: one patient had an
increased tubular secretion of uric acid and four evidenced a diminished postse-
cretory reabsorption. Eight out of nine hyperuricosuric patients exhibited some
other metabolic defects: idiopathic hypercalciuria, hyperoxaluria and/or renal
phosphate leak. It was not possible to define the relationships between these meta-
bolic defects.

. We conclude that tubular defects of the renal urate excretion system have a
relevant role in the pathogenesis of hyperuricosuric calcic renal stone disease.

Key word: Renal stone disease. Hyperuricosuria. Pyrazinamide. Probenecid.
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INTRODUCCION

En los dltimos afos numerosos autores han subrayado
la importancia de diversas alteraciones metabdlicas en la
fisiopatologia de la litiasis renal calcica recidivante
(LRCR) '3, Este hecho ha motivado que actualmente la
LRCR tienda a ser clasificada en funcién del trastorno
metabdlico subyacente *.

La hiperuricosuria es un hallazgo frecuente en pacien-
tes con LRCR, detectandose en cerca del 25 % de la
mayoria de las series publicadas *°. Se ha podido de-
mostrar que la presencia de hiperuricosuria conileva un
curso clinico especialmente agresivo y que éste mejora
cuando se administra allopurinol ®7. Sin embargo, la pa-
togenia de estas hiperuricosurias no se encuentra ade-
cuadamente establecida; los estudios centrados en este
tema son escasos y recalcan la importancia de factores
dietéticos, consistentes en hiperaporte purinico 589,
Otros mecanismos patogénicos, como la hiperproduccién
enddgena de 4cido urico (AU) & o las disfunciones en los
mecanismos de excrecion renal de AU ®, no han sido
evaluados. Por otra parte, también desconocemos las
posibles relaciones existentes entre hiperuricosuria y
otras anomalias metabdlicas litogénicas.

En este trabajo hemos pretendido estudiar la patoge-
nia de las hiperuricosurias asociadas a LRCR, analizan-
do especialmente el papel del sistema de excrecién renal
de AU y la influencia de la dieta. Asimismo hemos eva-
luado sus hipotéticas relaciones con otras anomalias me-
tabdlicas.

MATERIAL Y METODOS

Sujetos: La poblacién problema estuvo integrada por 50 en-
fermos con litiasis renal recidivante (LRR) consecutivamente re-
mitidos a nuestra unidad metabdlica. Todos los pacientes resi-
dian en la provincia de Madrid y el diagnostico se efectué en
base a la emisién espontanea o extraccion quirdrgica de 2 o
mas célculos en un tiempo no inferior a un afo. Para ser inclui-
do en el estudio exigimos que al menos un célculo fuese estu-
diado por nosotros.

Procedimientos: Todos los sujetos fueron estudiados en régi-
men ambulatorio. Durante las 2 semanas previas al comienzo
del estudio suspendimos cualquier medicacion y comprobamos
la existencia de menos de 10.000 colonias bacterianas por mi,
de orina en cada paciente. El estudio se dividié en dos partes:
A) Estudio metabolico general y B) Estudio de las hiperuricosu-
rias.

A) Estudio metabdlico general: A cada enfermo se le indic6
que tomase su dieta habitual, debiendo suplementarla con un
aporte lacteo que garantizase la ingesta de 1.000 mg. de calcio
al dia durante los 5 dias previos ai comienzo de las determina-
ciones. En la mafana del 6.° dia, y tras ayuno nocturno de 12
horas, evaluamos las concentraciones de creatinina (Pcr), calcio
(Pca), fésforo (Pp), magnesio (Pmg) y 4cido urico (Pur) en sue-
ro. En la orina de los dias 4 y 5 determinamos creatinina (Ucer),
calcio (Uca), fésforo (Up), magnesio (Umg), &cido udrico (Uur),
4cido oxdlico_(Uox) y cistina (Ucist). Los parametros de acidifi-
cacién urinaria (pH, acidez titulable, amonio y bicarbonaturia) se
evaluaron en la orina emitida durante 2 horas. y recogida en
anaerobiosis por la mafana y en ayunas del 6.° dia. Simultanea-
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mente obtuvimos sangre capilar arterializada donde valoramos
el equilibric 4cido-base sanguineo. Los resultados de este estu-
dio metabdlico general de los pacientes con LRR se compara-
ron con los obtenidos en un grupo control integrado por 10 varo--
nes y 10 mujeres de edades comprendidas entre 23 y 57 afios’
{media, 32,4 afios). Consideramos patoldgica una uricosuria su-
perior a 800 mg/dia en varones y 750 mg/dia en mujeres '°;
uricemia superior a 6,5 mg/dl. en varones y 6,0 en mujeres: cal-
ciuria mayor de 300 mg/dia en varones y 250 mg/dia en muje-
res ', Asimismo, estimamos que la fosfatemia, fosfaturia, RTP
(reabsorcion tubular de fosfatos), oxaluria y magnesuria eran
patologicas cuando diferian en més de dos desviaciones estan-
dar con respecto a los resultados obtenidos en el grupo control.

B) Estudio de las hiperuricosurias: Aquellos enfermos que
en el estudio metabélico general evidenciaron hiperuricosuria
fueron nuevamente estudiados. Prescribimos una dieta pobre
en purinas durante 5 dias y determinamos la excrecién de ura-
tos en orina de 24 horas y Ia uricemia en ayunas al cabo de
dicho tiempo. Con el fin de estimar los componentes tubulares
que gobiernan la excrecion renal de acido Grico a cada enfermo
se le efectud el test de la pirazinamida (PZA) y probenecid (PB),
segln la metodologia preconizada por STEELE y RIESELBACH "2 y
BARRIENTOS ¥ cols. '3, respectivamente. Ambos test se efectua-
ron con un intervalo minimo de 5 dias. Los distintos componen-
tes del sistema de excrecion renal del 4cido Grico se obtuvieron
en base a las siguientes asunciones y desarrolios matematicos:

Si asumimos que el aclaramiento de creatinina permite esti-
mar el fitrado glomerular '>'¢, que todo el 4cido Urico gque
afluye al glomérulo es filtrado **, que 3 gramos de PZA oral inhi-
ben la secrecion tubular de uratos y por ende la reabsorcién
postsecretora y que 2 gramos de PB oral bloquean la reabsor-
cién postsecretora '3, podemos asumir que:

Carga filtrada de acido drico = Pur - Cer.

Reabsorcidn presecretora de uratos = 100 — (Cur -

- 100/Ccr)pza.

Secrecién tubular de &cido Grico = (Cur. 100/Ccr)pg —

- (Cur. 100/Ccr)92A .
Reabsorcion postsecretora de uratos = (Cur. 100/Cerpg —
— (Cur. 100/Cct) gasarr '

Los resuitados de este estudio se compararon con los obtenidos
en un grupo control de 10 varones y 7 mujeres de edades com-
prendidas entre 24 y 46 arfios (media, 30,7 afios). Con el fin de
obtener parametros de normalidad en situacién de hipouricemia
los sujetos control recibieron 600 mg/dia de allopurinol durante 4
dias antes de la realizacién de las pruebas farmacoldgicas.

Metodos analiticos: Las concentraciones de Cr y AU se deter-
minaron enzimaticamente '®'7. El Ca y Mg se cuantificaron por
absorcion atémica y el oxalato mediante colorimetria '®. La cisti-
nuria se investig6 con la técnica de despistaje de Draco '° y el
f6sforo por colorimetria 2°. Na y K se evalué mediante espectro-
fotometria de llama y el Cl por clorhidrometria (electrolisis). EI
PH urinario se determind con un pH-metro Expandomatic §8-2,
la AT titulando cada muestra a pH 7,4 con sosa 0,1 N y la amo-
niuria colorimétricamente. La bicarbonaturia se dedujo a partir-

TABLA |

TIPOS DE CALCULOS DE LOS 50 PACIENTES
ESTUDIADOS CON LITIASIS RENAL RECIDIVANTE

\ Muje- Varo- o

Tipo de calculo res nes rotal %
Oxalato célcico .............. 19 17 36 72
Fosfato calcico ............ .. 3 3 6 12
Acidourico ................. 2 2 4 8
Estruvita .................... 3 0 3 6
Cistina ..................... 1 0 1 2
Total ..................... 28 22 50 100
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TABLA (I
ESTUDIO METABOLICO GENERAL EN SUJETOS CONTROL Y PACIENTES CON LITIASIS RENAL RECIDIVANTE E
HIPERURICOSURIA : :
ORINA SUERO
Diure-
Paciente sis Ca* P Mg Ur Ox Cist Ca P Mg Ur Ccr  RTP Cur/Cer
Num. ml mg/24 h. mg. % my % %
cdlculo 24 h. min.
Varones control (n = 22) .
Media 1475 169 603 116 518 29 — 89 32 19 52 124 88 6,2
+ D.S. . 310 5% 119 18 90 5 — 05 04 03 06 26 36 1.2
4 OC 1,700 437 919 97 939 32 — 91 33 14 64 104 81 9,7
90C1940 301 676 182 823 37 — 95 27 20 51 122 86 9,7
12-0C 1.310 148 793 130 822 38 — 87 25 19 48 108 74 9,9
14 0C2.080 312 748 162 994 34 — 97 24 20 60 130 83 8,8
18 OC 2.380 371 1.109 104 954 42 — 91 38 23 52 174 89 7.4
19 OC 1.160 193 892 90 974 38 — 89 22 21 63 108 74 9,9
Mujeres control (n = 28) )
Media 1.080 136 566 73 522 29 — 89 35 19 43 118 90 9.4
+ D.S. 388 49 96 13 76 5 — 04 05 02 04 15 2 29
20 OC 1550 295 604 217 850 31 — 86 28 18 20 126 88 23,5
33 OC 950 210 560 68 765 28 — 87 26 21 1,8 106 86 29,5
44 OC 1250 370 850 155 952 35 — 89 25 19 35 124 &1 15,2

* Ca = calcio; P = f6sforo; Mg = magnesio; Ur = &cido Urico; Ox = 4cido oxalico; Cist = cistina; Cer = aclaramiento de creatinina; RTP = reabsorcion

tubular de fosfatos; OC = oxalato calcico.

del pH y pCO, total de cada muestra segun la ecuacién de HEN-
DERSON-HASSELBACH ¥ conociendo el pK de cada sistema. El CO,
total se determiné con el microgasémetro de NATELSON. El equili-
brio acido base sanguineo se evalué con un Micro-Astrup Ra-
diometer Copenhagen. La composicion quimica de los célculos
fue precisada mediante espectrofotometria de infrarrojos (Per-
kin-Eimer 720).

RESULTADOS

E! grupo de 50 pacientes con LRR incluyé 28 mujeres
y 22 varones de edaaes comprendidas entre 22 y 76
anos (media, 45,8 afos). Los calculos se clasificaron en
funcion de su componente fundamental, mostrando la
distribucion indicada en la tabla I: 42 de los 50 pacientes

presentaban calcio en la composicién de sus célculos
(22 mujeres y 20 varones).

En la tabla Il se recogen los resultados del estudio me-
tabdlico general efectuado a los pacientes con LRR e hi-
peruricosuria. Nueve enfermos, 6 varones (4, 9, 12, 14,
18, 19) y 3 mujeres (29, 33, 44) evidenciaron hiperurico-
suria. Todos ellos padecian formas calcicas de litiasis y
sus edades oscilaban entre 34 y 58 afios (media, 45,6
afnos). Seis de los 9 pacientes son hiperuricosuria pa-
decian ademas hipercalciuria idiopética (4, 9, 14, 18, 29,
44). Un paciente mostré hiperoxaluria franca (18) y 3
(9, 12, 19) hiperoxaluria marginal. Cinco sujetos (4, 12,
14, 19, 44) presentaron datos sugestivos de fuga re-
nal de fosfatos (Pp baja y/o Up elevada con RTP alta)-

TABLA 1l

URICEMIA (Pur), URICOSURIA (Uur) Y EXCRECION FRACCIONADA DE ACIDO URICO
(Cur/Cer) EN SUJETOS CONTROL Y PACIENTES CON LITIASIS RENAL RECIDIVANTE E
HIPERURICOSURIA EN SITUACION BASAL Y TRAS DIETA RESTRINGIDA EN PURINAS

BASAL DIETA POBRE EN PURINAS
Paclente  Pur Uur Cur/Ccr Pur Uur  Cut/Cer
nim. mg/dl. mg/24 h. % mg/dl. mg/24 h. %
Varones control (n = 10)
Media 52 518 6,2 4,4 434 58
+ D.S. 0.6 90 1,2 0,6 9N 13
. 4 6.4 939 9,7 4,7 823 10,3
9 51 823 9,2 4,2 508 6.8
12 48 822 9.9 4.6 655 77
14 6,0 994 8,8 6,2 912 10,8
18 52 954 74 3,9 666 8,5
19 6,3 974 9,9 44 665 8,7
Mujeres control (n = 10) ‘
Media 43 522 9,4 34 464 85
+D. 8. 04 76 2,9 04 80 2,2
29 2,0 850 23,5 21 818 25,8
33 1,8 765 29,5 1,6 743 33,3
44 3,5 952 15,2 3,5 1.060 15,0
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TABLA IV

ESTIMACION CUANTITATIVA DE LAS FASES QUE GOBIERNAN LA EXCRECION RENAL
DE ACIDO URICO (TEST DE LA PIRAZINAMIDA Y PROBENECID) EN SUJETOS
CONTROL Y PACIENTES CON LITIASIS RENAL RECIDIVANTE E HIPERURICOSURIA

PIRAZINAMIDA PROBENECID

Reabsorcion Secrecion Reabsorcion
Paciente
nam. % del acido urico % secrecion
filtrado tubular
Varones control (n = 10)

Media ........................ 99,5 : 38,9 81,8
£D.S. 0,5 7,4 2,6

4 99,9 32,1 68

9 99,5 40,2 _ 84

12 99,5 39,7 82

14 99,8 51,7 76

18 99,6 44,2 82

19 99,9 37,5 77

Mujeres control (n = 5)

Media ........................ 99,5 39,8 75,0
=D.S. 05 4,5 4,6

44 99,1 39,2 56

Mujeres control en hipourice-
mia {n = 5)

Media ........................ 99,5 38,3 75,8
+£D.S. 0,5 8,8 7.4

' 29 99,1 89,3 72

33 99,2 546 14

.que en 3 ocasiones se asocid a hipercalciuria idiopatica
(4, 14, 44). Todos los pacientes con hiperurisocuria
mostraron parametros de acidificacién urinaria normales.

En la tabla Il se exponen los resultados de la uricemia

y excrecion renal de uratos en situacion basal y tras dieta

‘restringida en purinas. La Uur y el cociente Cur/Ccr se
normalizaron en 4 enfermos (9, 12, 18, 19) cuando se

redujo la ingesta de purinas y persistieron elevados en

- 5 pacientes (4, 14, 29, 33, 44). ‘ '
Los resultados del estudio farmacolégico del sistema

de excrecién renal de 4cido Urico se resume en la ta-

bla IV. La reabsorcién presecretora de uratos, estimada

. mediante el test de la PZA, fue normal en todos los ca-
sos. El test del PB evidencié normalidad de Ia secrecion
tubular y reabsorcién postsecretora en 4 pacientes
(9, 12, 18, 19); precisamente aquellos en los que se
normalizé la Uur y Cur/Ccr ‘con la dieta restringida en
purinas. Asimismo, el test del PB permiti6 detectar altera-
ciones de la secrecién tubular-reabsorcion postsecretora
en los 5 enfermos que siguieron presentando anomalias
de la uricosuria y Cur/Ccr tras dieta restringida en puri-
nas: 4 enfermos mostraron una disminucion de la reab-
sorcion postsecretora de acido urico (4, 14, 33, 44) y una

paciente evidencié aumento de la secrecién tubular de.

acido Urico.

DISCUSION

La incidencia de hiperuricosuria en el grupo de pacien-
tes estudiado por nosotros fue muy similar a la hallada
por otros autores, tanto en Espafia 22 como en paises
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anglosajones “5°. Esta semejanza, junto a otras como
las caracteristicas de edad y sexo de la poblacién estu-
diada, y la elevada incidencia de diversas anomalias me-
tabdlicas iitogénicas, permiten considerar que la pobla--
cion estudiada por nosotros, v la litiasis por ellos padeci-
da, es muy semejante a la descrita en otras publicacio-
nes. Por tanto, nuestras conclusiones referentes a la pa-
togenia de la hiperuricosuria, como factor litogénico, pue-
den ser aplicables a la generalidad de pacientes con
LRCR e hiperuricosuria.

La importancia de la dieta en la génesis de las hiperuri-
cosurias asociadas a LRCR ya fue advertida por Coe y
KAVALACH ® al comprobar Ia ingesta de purinas. En este
sentido HobGkiNsoN ? observd que la mayoria de las hi-
peruricosurias incidentes en enfermos con LRCR son in-
termitentes y desaparecen con el ayuno. Coe y cols. 8
demostraron que la cuantia de purinas que ingieren los -
enfermos con LRR e hiperuricosuria es superior a la que
contiene la comida de individuos normales. Estos hechos
han motivado la consideracién que la mayoria de las hi-
peruricosurias asociadas a LRCR se atribuyan a un hipe-
raporte exogeno de purinas con la subsiguiente sobreex-
crecion renal de uratos. En este sentido nosotros com-
probamos c6mo la excrecion renal de uratos de 41/9 en-
fermos se normalizaba al reducir la ingesta de purinas,
por lo que resaltamos la importancia de las preferencias
dietéticas individuales en la génesis de las hiperuricosu-
rias asociadas a LRCR. ' .

Ahora bien, la frecuente observacion de hiperuricosu-
rias con uricemias no aumentadas ha suscitado la hip6-
tesis de gue en la patogenia de estas hiperuricosurias’
asociadas a LRCR acaso puedan participar ciertas alte-



raciones de los mecanismos tubulares que modulan la
excrecion renal de acido urico ®. No tenemos conoci-
miento de otras investigaciones que hayan pretendido
esclarecer esta hipétesis, motivo por el que disefiamos
este trabajo. El hallazgo de 5/9 pacientes con LRCR e
hiperuricosuria, cuya excrecion de uratos no se modific
sustancialmente al restringir la ingesta de purinas, nos
surigié que dicha sobreexcrecién renal de uratos podria
deberse a una disfuncién de las fases tubulares que mo-
dulan la excrecion renal de &cido Urico. En este sentido
el hecho de que 2/5 pacientes presentaran ademas hi-
pouricemia apoyaba firmemente esta hipotesis.
Actualmente la excrecién renal de AU se concibe se-
gun un sistema de 4 componentes: filtracion giomerular,
reabsorcion presecretora, secrecion tubular y reabsor-
cién postsecretora '4. Desde un punto de vista tedrico,
una hiperuricosuria tubular puede deberse a: disminucién
de la reabsorcion presecretora y/o postsecretora, aumen-
to de la secrecion tubular y/o combinacion de todas las
posibilidades anteriores (Fig. 1). Los resultados de los
tests de la PZA y del PB permitieron precisar el estado
del sistema de excrecion renal de AU en los 9 pacientes
con LRCR e hiperuricosuria. Cuatro pacientes, aquellos
en quienes se normalizd la Uur al reducir la ingesta de
purinas, presentaron una absoluta normalidad del siste-
ma de excrecién renal de acido urico. En los 5 enfermos
cuyas Uur no se modificaron sustancialmente con la mis-
ma dieta, pudimos demostrar una alteracion tubular res-
ponsable de la sobreexcrecion de uratos: 4 enfermos pa-
decian una disminucion de la reabsorcién postsecretora
de acido urico y en una enferma evidenciamos un incre-
mento de la secrecién tubular de uratos. No teniemos
conocimiento de que este tipo de tubulopatia hubiese si-
do anteriormente descrito. Por ello, repetimos el test del
PB a los 6 meses de efectuado el primero y los resulta-
dos fueron analogos. La disminucion de la reabsorcion
postsecretora de AU como causa de hipouricemia renal
es bien conocida '32%2%; sin embargo, hasta el presente
no se habia puesto en relacion con la LRCR; tan sélo
uno de los enfermos descritos por BARRIENTOS Y cols.™,

NORMAL. HPERURICOSURIA.

F6 S F e

asrento &8 U coma fitrada de 30O WO

< 99% demrwoon o la reaborcon  presecreiona

>50% asmente de la scorecon tubulir

dsmucon de W reabsortion postsecretora.

10-12 "% >m%

Fig. 1.—Esquema resumen de las alteraciones tubulares que
teéricamente pueden causar hiperuricosuria.

LITIASIS RENAL CALCICA E HIPERURICOSURIA

con disminucién de la reabsorcién postsecretora de AU,

padecia LRR de composicién desconocida. Los resulta-

dos de este estudio permiten concluir que las hiperurico-

surias incidentes en la LRCR reconocen en no pocas

ocasiones una patogenia renal y que los trastornos tubu-

lares implicados pueden ser diversos. Cuando la hiperu-

ricosutia cursa con hipouricemia la sospecha de tubulo- -
patia se hace evidente, pero su asociacion a normourice-

mia no excluye una alteracién tubular.

Con relativa frecuencia la LRCR obédece a diferentes
alteraciones metabdlicas que potencian el riesgo de lito-
génesis y aparicién de recidivas . Por ello resulta impe-
rativo efectuar un estudio metabdlico amplio que permita
esclarecer todos los factores conocidos que pueden coad-
yuvar a la produccion de litiasis. Hasta la fecha ningin
trabajo habia comentado la existencia de frecuentes aso-
ciaciones entre hiperuricosuria y otras anomalias meta-
bélicas litogénicas. Nosotros hemos observado que 8/9
pacientes con LRCR e hiperuricosuria presentaban otras
alteraciones metaboiicas, entre las que cabe destacar hi-
percalciuria idiopatica (6 casos), datos sugestivos de fu-
ga renal de fosfatos (5 pacientes) e hiperoxaluria (4 oca-
siones). Estas asociaciones pueden ser susceptibles de
diversas interpretaciones especulativas, pero en cual-
quier caso parece evidente que la hiperuricosuria fre-
cuentemente coincide con otras alteraciones metabdlicas
clasicamente consideradas como litogénicas y que coad-
yuva con ellas, facilitando la formacion y crecimiento de
célculos calcicos. -

En suma, los resultados obtenidos permiten concluir
que un importante porcentaje de las hiperuricosurias
asociadas a LRCR se hallan en relacion con factores die-
téticos y otra importante fraccién reconocen una patoge-
nia renal. Las relaciones entre hiperuricosuria y otras al-
teraciones metabdlicas litogénicas son evidentes, pero
se requieren ulteriores estudios que profundicen en el
conocimiento de la relativa importancia patogénica de
estas diversas anomalias metabdlicas.
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