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RESUMEN

Introduccién: generalmente, se ha aceptado que el rifidn
no sea un 6rgano afectado en la Fibrosis Quistica (FQ). Di-
ferentes estudios han demostrado que los pacientes con
FQ tienen una mayor predisposicién a padecer nefrolitia-
sis por calculos de oxalato céalcico que la poblacién gene-
ral. Objetivo: estudiar la prevalencia autonémica de en-
fermedad renal en pacientes con FQ. Pacientes y
métodos: estudio transversal analitico de &mbito autoné-
mico, con grupo control. Grupo indice: 20 pacientes con
FQ de 4-30 afos de edad. Grupo control: 73 sujetos sanos,
seleccionados al azar entre los 100 individuos de 13-21
afnos de edad que completaron el seguimiento longitudi-
nal del estudio RICARDIN. Realizacién en ambos grupos
de estudio de examen fisico y pruebas analiticas de fun-
cion renal, repitiendo en el grupo FQ la recogida de da-
tos 20 meses después. Ecografia renal sélo en el grupo in-
dice. Resultados: el filtrado glomerular estimado por la
talla no alcanzé diferencias significativas en el grupo FQ
respecto al control. Los pacientes del grupo FQ presenta-
ron valores significativamente mas altos de oxaluria (0,77
mag/kg/24 h, p = 0,001) y fosfaturia (18,98 mg/kg/24 h, p =
0,04), y valores mas bajos de citraturia (7,76 mg/kg/24 h,
p = 0,04) y magnesuria (1,60 mg/kg/24 h, p = 0,04) que los
valores normales de referencia. La ecografia renal no de-
mostré en ningun caso hallazgos sugerentes de nefrocal-
cinosis ni nefrolitiasis. Conclusiones: los pacientes con FQ
presentan una funciéon renal conservada, sin diferencias
significativas con los controles. Estos pacientes presentan
alteraciones en la excrecién urinaria de solutos que pue-
den favorecer la formacién futura de calculos renales.
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SUMMARY

Introducction: It has been generally admitted that kidneys
are not affected in Cystic fibrosis (CF) patients. Anyway,
there are several studies demonstrating a higher
prevalence of calcium oxalate nephrolithiasis prevalence
in CF patients compared to normal population. The aim of
our study was to evaluate renal disease regional
prevalence in CF patients Methods: Cross-sectional
regional controlled study. Index group = 20 CF subjects
4- 30 years old controlled in a CF outpatient clinic in a
tertiary hospital. Control group = 73 healthy subjects
randomly selected among the 100 subjects who completed
the follow-up visits of the RICARDIN study. Physical
examination and renal function analysis were conducted
in both groups. CF patients had their functional
measurements repeated in a 20 month interval. Renal
ultrasonography was performed only in CF patients.
Results: Height estimated creatinine clearance in CF
patients were not statistically different from controls.
Oxaluria (0.77 mglkg/24 h, p = 0.001) and phosphate
excretion (18.98 mglkg/24 h, p = 0.04) were significantly
higher while citrate (7.76 mgl/kg/24 h, p = 0.04) and
magnesium (1.60 mg/kg/24 h, p = 0.04) excretion were
significantly lower in CF patients than normal population
reference values. No signs of nephrolithiasis or
nephrocalcinosis were found. Conclusions: CF patients
showed a conserved renal function , without ecographic
abnormalities. CF patients showed increased urinary
elimination of phosphate and oxalate and lower citrate
and magnesium elimination, findings that predispose
these patients to suffer from urolithiasis in the future.

Key words: Cystic Fibrosis. Urolithiasis.
INTRODUCCION

La FQ de pancreas o mucoviscidosis es la enfermedad he-
reditaria letal mds frecuente de la raza blanca. Afecta apro-
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ximadamente a 1 de cada 2.500 recién nacidos vivos.' Se
trata de un trastorno autosémico recesivo, multisistémico,
causado por una mutacion en el gen que codifica una prote-
ina denominada regulador transmembrana de la FQ (CFTR),
localizado en el brazo largo del cromosoma 7, en la posi-
cién 7q31.2

Existen mds de 1.000 mutaciones distintas que pueden pro-
ducir FQ, aunque alrededor del 80% de los casos son debi-
dos a la mutacion denominada AF508, consistente en la de-
leccién de tres nucledtidos que suponen la desaparicion del
aminodcido fenilalanina en la posicién 508 del CFTR. En-
tre otras alteraciones, condiciona una eliminacidén excesiva
de cloruro sddico por el sudor, siendo esta alteracion clave
para el diagndstico de la enfermedad.’ La produccién de
unas secreciones anormalmente espesas es la responsable
del desarrollo de la afectacidn respiratoria y digestiva, claves
en el prondstico de estos pacientes.

La FQ en sus manifestaciones clinicas comprende praictica-
mente todos los érganos y sistemas del organismo. Entre otras
manifestaciones clinicas, destacan las del tubo digestivo (ileo
meconial, obstruccion intestinal), vias biliares (colelitiasis,
cirrosis biliar), pancreas (insuficiencia pancredtica exocrina,
diabetes mellitus) y aparato genitourinario (azoospermia).

Tradicionalmente, se ha aceptado que el rifién no era un 6r-
gano diana dentro del espectro clinico de la FQ, y hasta la fe-
cha no se ha demostrado alteracion en la funcién renal en la
FQ. No obstante, la proteina CFTR se expresa en el epitelio
renal,* siendo detectada en el tibulo proximal, asa de Henle,
tdbulo distal y colectores.

Diferentes estudios han demostrado que los pacientes con FQ
tienen una mayor predisposicién a padecer nefrolitiasis por
célculos de oxalato célcico que la poblacion general. En la li-
teratura se describe una prevalencia del 3,5-5,7% en los pa-
cientes con FQ frente al 1% observado en la poblacién gene-
ral.>” Aunque los episodios de urolitiasis en pacientes FQ
suelen observarse a partir de los 20 afios de vida, no es del
todo infrecuente su observacién en edades pedidtricas.

Por otra parte, se han encontrado signos de nefrocalcinosis
como hallazgo muy frecuente en estudios anatomopatoldgi-
cos de rifiones de pacientes con FQ,* donde en 38 muestras
de tejido renal de pacientes con FQ se encontré nefrocalci-
nosis en 35 de ellos, sugiriendo una anormalidad del meta-
bolismo del calcio de origen primario en la FQ. Otros estu-
dios, sin embargo, discrepan de dichos resultados.” Los
mecanismos que promueven esta mayor prevalencia de ne-
frolitiasis y nefrocalcinosis hasta el momento no han sido su-
ficientemente aclarados.

El objetivo del presente estudio ha sido analizar la prevalen-
cia de enfermedad renal en un grupo de pacientes con FQ
controlados en una Unidad de dmbito autonémico.
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PACIENTES Y METODOS

Grupo de estudio: 20 pacientes con FQ (nueve varones), de
edades comprendidas entre los 4 y 30 afios, controlados en la
Unidad de FQ del Hospital Universitario Central de Asturias.
Los pacientes fueron examinados en dos momentos diferen-
tes separados por un tiempo de 20 meses. Para su inclusién,
se obtuvo la autorizacién personal y/o paterna, previa expli-
cacion detallada del protocolo a los pacientes y sus familias.
Criterios de exclusion: padecimiento en el momento del es-
tudio de cualquier enfermedad aguda o agravamiento de su
estado habitual.

Grupo control: 73 adolescentes sanos (43 varones), de eda-
des comprendidas entre los 13-21 afios de edad selecciona-
dos aleatoriamente entre una muestra de 100 individuos que
completaron la fase longitudinal del estudio RICARDIN, " es-
tudio multicéntrico llevado a cabo en catorce lugares de Es-
pana entre 14.000 nifios, que permitié conocer la prevalencia
de los diferentes factores de riesgo cardiovascular en la in-
fancia y la elaboracion de las tablas de referencia de Tension
Arterial (TA).

Se determiné el peso (kg), la talla (m) y el Indice de
Masa Corporal (IMC) (peso [kg]/talla? [m?]), perimetro
braquial (cm) y pliegue tricipital (mm). Medicién en am-
bos grupos de la Tensioén Arterial Sistélica (TAS) y Dias-
télica (TAD) mediante esfigmomandémetro de mercurio
Erkameter®, segun el protocolo del estudio RICARDIN,"
que exige certificacion previa de los investigadores para
determinacién de TA. Antes de la determinacidn, el pa-
ciente guardd reposo durante cinco minutos. Se realiza-
ron dos mediciones de TA separadas por un minimo de
cinco minutos, con el sujeto en posicion sentada, con el
antebrazo apoyado sobre la mesa. El valor final de la TA
asignado a cada sujeto resulté de la media aritmética de
las dos mediciones.

Determinaciones analiticas en sangre (métodos automa-
tizados): creatinina, iones, dcido Urico y osmolaridad.
Determinaciones en muestras aisladas de orina (métodos
automatizados): creatinina, sodio, cloro, potasio y osmo-
laridad. Posteriormente, se calcul6 la capacidad espon-
tdnea de concentracién urinaria y las Excreciones Frac-
cionadas de Sodio (EFNa), Potasio (EFK) y Cloro
(EFCI).

Determinaciones en muestras de orina de 24 horas sélo en
el grupo FQ (métodos automatizados): sodio, potasio, clo-
ro, calcio, fésforo, magnesio, dcido drico, dcido oxélico y
acido citrico.

Los pacientes del grupo FQ realizaron una nueva deter-
minacidén de todos los andlisis (somatometria, TA, sangre
y orina) transcurridos 20 meses. A efectos de realizaciéon
de analisis estadistico, se obtuvo la media aritmética de
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los valores obtenidos en las dos determinaciones separadas
por un intervalo de tiempo de 20 meses.

Se calculé el aclaramiento de creatinina s6lo en los pacientes
con FQ segtin férmula convencional, corregida para la super-
ficie corporal del adulto (1,73 m?): Ccr (ml/min/1,73 m?) = Cr
orina/Cr plasma x volumen minuto x 1,73/m?.La Funcién Re-
nal Estimada (FRE) segtn férmula de Schwartz et al." se cal-
cul6 en ambos grupos de estudio aplicando la férmula: Ccr
(ml/min/1,73 m? = K x talla (cm)/Cr en sangre (mg/dl). La
constante K fue de 0,50 nifios y nifias de todas las edades, y
0,70 para adolescentes varones.

Se han considerado como valores normales de los pardmetros
de funcidn renal para adultos y nifios los publicados reciente-
mente en documentos de la Asociacién Espafiola de Nefrolo-
gia Pedidtrica y en los protocolos diagndsticos y terapéuticos
Nefrouroldgicos publicados por la Asociacién Espafiola de
Pediatria,'>"* asi como los valores publicados por Bohles H et
al.” en un reciente estudio realizado sobre 96 pacientes con
FQ y 30 controles.

En todos los pacientes con FQ incluidos en el grupo de estu-
dio se realiz6 una ecografia abdominal para la valoracién del
tamarfio renal, a partir de la longitud de los tres didmetros re-
nales y el célculo del volumen renal tras multiplicar los tres
valores medidos en ambos rifiones, investigdndose la existen-
cia de imdgenes subjetivas de litiasis renal, nefrocalcinosis u
otra enfermedad renal.

Analisis estadistico: los datos se procesaron mediante pro-
grama SPSS 11.0 para PC. Se aplicaron técnicas estadisticas
basicas del andlisis descriptivo para el andlisis preliminar de
los resultados. Para establecer diferencias entre los grupos,
se compararon las diferentes variables analizadas con los es-
tadisticos apropiados (variables cuantitativas: pruebas t de
Student y pruebas no paramétricas en el caso de vulneracién
de los supuestos de normalidad de la variable; variables ca-
tegoricas: pruebas de X?).

Se emplearon técnicas de ajuste multivariante para controlar
la posible confusién que pudieran producir las posibles dife-
rencias entre grupos en distintas covariables. Valores de p
<0,05 se consideraron estadisticamente significativos.

Financiacion: el estudio se llevé a cabo mediante las siguien-
tes ayudas a la investigacién: Fundacién Ernesto Sédnchez Vi-
llares, convocatoria 2002, Instituto de Salud Carlos III (Re-
ferencia FIS 03/0535).

RESULTADOS

Los pacientes FQ presentaban valores somatométicos signi-
ficativamente mds bajos que los controles (tabla 1), tanto para
peso y talla como para determinaciones de adiposidad. A pe-
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sar de observar valores menores de IMC, las diferencias no
alcanzaron significacién estadistica.

Los pacientes FQ presentaron valores de TAS y TAD signifi-
cativamente mds bajos que los controles (tabla 1). Se realiz6
un ajuste multivariante, incluyendo edad, sexo, talla y peso.
Tras dicho ajuste, las diferencias en TAS y TAD no mantu-
vieron significacién estadistica.

Se compararon diferentes pardmetros de la funcién renal en-
tre ambos grupos de estudio (tabla 2). Los pacientes del gru-
po FQ presentaron valores comparables a los controles para
la excrecién fraccional de sodio, cloruro y potasio. Asimis-
mo, presentaron valores de filtrado glomerular estimado por
la talla similares a los del grupo control (tabla 2). Se observd
una osmolaridad urinaria significativamente mas baja en los
pacientes con FQ.

Por otro lado, se observo un volumen urinario disminuido, de
forma que se comprobaron volimenes urinarios inferiores a
700 ml/m?*/dia en practicamente tres de cada cinco pacientes
de FQ.

Tabla 1. Caracteristicas de los grupos de estudio

FQ  CONTROLES p
Edad (afios) 18,54 +8,38 16,13 +2,49 0,219
Peso (kg) 50,17 £ 12,98 58,97 + 11,83 0,006
Talla (m) 156,45 + 15,65 167,61 + 10,81 0,0001
IMC 20,04 +2,26 20,82 +2,74 0,256

Perimetro braquial (cm) 24,02 = 3,51 26,08 = 3,19 0,017

Pliegue tricipital (mm) 9,67 + 4,84 13,47 + 6,07 0,013

TAS (mmHg) 99,63 +£9,11 111,94 + 10,71 0,0001
TAD (mmHg) 57,84 + 7,40 70,05 + 8,11 0,0001
IMC: Indice de Masa Corporal; TAS: Tension Arterial Sistélica;
TAD: Tensién Arterial Diastolica; FQ: Fibrosis Quistica.
Tabla 2. Resultados de analitica urinaria

FQ CONTROLES p
EF Na* (%) 0,89 + 0,34 0,73+£0,79 0,668
EF K* (%) 15,12 + 4,51 16,53 £ 22,37 0,889
EF CI' (%) 1,21 +£0,52 1,28+ 1,34 0,737
EF Acido Urico (%) 11,35 + 4,99
RTP (%) 74,02 + 10,26

Osmolaridad (mOsm/kg) 673,51 + 227,45 925,72 £ 160,55 0,001
FRE (ml/min/1,73) 110,55+ 14,75 115,65 = 16,67 0,239
Volumen urinario

(ml/m%24 h) 617,26 + 209,33

RTP: Reabsorcién Tubular de Fosfato; FQ: Fibrosis Quistica;
FRE: Funcion Renal Estimada; C: Controles; EF: Excrecion Fraccionada.
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Tabla 3. Resultados de las excreciones urinarias de solutos en los pacientes con fibrosis quistica

1.2 medida 2.? medida Media Valor teérico 4]
Sodio mEg/kg/24 h 2,77 £ 1,28 1,64 0,71 2,49 + 0,66 3,87 £ 1,30 0,001
Potasio mEqg/kg/24 h 1,25 + 0,64 1,16 + 0,66 1,41 + 0,65 1,73+ 0,70 0,29
Cloro meg/kg/24 h 2,57 £ 1,23 1,61+0,77 2,51 +£0,72 3,98 + 1,40 0,001
Calcio mg/kg/24 h 2,24 £ 1,40 1,77 £ 0,82 2,28 +0,83 2,38 +0,70 0,78
Magnesio mg/kg/24 h 2,03+£0,93 1,21 £ 0,65 1,60 = 0,45 2,10+ 1,10 0,04
Acido Urico mg/24 h/1,73 m? 544,82 + 299 274,52 £ 142,12 479,84 + 148,12 520, 00 + 147 0,53
Fosfato mg/kg/24 h 20,84 £ 10,10 16,30 £ 8,70 18,98 + 7,51 12,40 + 4,60 0,04
Oxalato mg/kg/24 h 0,75 + 0,33 0,73 +0,34 0,77 £ 0,28 0,51 + 0,40 0,001
Citrato mg/kg/24 h 7,63 + 3,80 6,17 + 3,39 7,76 £ 3,14 9,62 + 4,05 0,04
Calcio/creatinina 0,13 £ 0,07 0,16 + 0,07 0,17 £ 0,06 0,14 £ 0,06 0,27
Calcio/magnesio 1,30 £ 0,95 1,73 £0,82 1,72 £ 0,95 0,50 £ 0,20 0,02
Citrato/calcio 4,10 £ 2,02 2,98 + 1,94 3,64 + 1,57 2,30 £ 1,80 0,04

Se analizaron las diferencias existentes en la excrecién uri-
naria de solutos de los pacientes con FQ con los valores de
referencia publicados (tabla 3). Los pacientes con FQ pre-
sentaron valores significativamente mds altos de oxaluria
(0,77 mg/kg/24 h, p = 0,001) y fosfaturia (18,98 mg/kg/24
h, p=0,04), y valores més bajos de citraturia (7,76 mg/kg/24
h, p =0,04) y magnesuria (1,60 mg/kg/24 h, p = 0,04).

Las excreciones urinarias de calcio, urato y potasio fueron si-
milares, mientras que para el sodio se observaron excrecio-
nes de 24 horas significativamente méds bajas que los valores
de referencia.

Se calcularon diferentes cocientes, observdndose que los pa-
cientes con FQ presentaban valores significativamente mas
elevados del cociente calcio/magnesio y del cociente
citrato/calcio que los valores de referencia. No se observaron
diferencias significativas con los valores del cociente
calcio/creatinina.

La ecografia renal no demostr6 en ningin caso hallazgos su-
gerentes de nefrocalcinosis ni nefrolitiasis.

DISCUSION

Estudios necrépsicos han detectado la presencia de nefrocal-
cinosis hasta en el 92% de los pacientes con FQ, incluso en
pacientes menores de un afo de vida.! Asimismo, estudios
epidemioldgicos han puesto de manifiesto una prevalencia de
nefrolitiasis aproximada del 6%.” Aunque los episodios de
urolitiasis en pacientes con FQ suelen observarse a partir de
los 20 afios de vida, no es del todo infrecuente su observa-
cién en edades pedidtricas.

El mecanismo responsable de la litogénesis en estos pacien-
tes no estd completamente establecido. En el presente estu-
dio hemos demostrado la existencia de una serie de alteracio-
nes en la orina de estos pacientes que, de forma conjunta,
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producen unas condiciones que favorecen el desarrollo de
célculos renales. Los pacientes con FQ mostraron una mayor
oxaluria y fosfaturia que la poblacién general, presentando
ademads una menor citraturia, magnesuria y diuresis diaria.

La inmensa mayoria de los cdlculos que presentan estos enfer-
mos estdn compuestos por oxalato célcico.” En nuestro estudio
encontramos unos valores de oxaluria en los pacientes con FQ
significativamente mayores al valor tedrico considerado. Estos
datos coinciden con la mayoria de estudios realizados hasta la
fecha.'”"® Personas con resecciones ileales, bypass yeyuno-ileal,
enfermedad inflamatoria intestinal y FQ frecuentemente presen-
tan hiperoxaluria entérica, condicionada por la malabsorcion y
la insuficiencia pancredtica que padecen. La malabsorcién de
grasas en el intestino favorece la unidn de las sales biliares con
el calcio formando complejos no reabsorbibles. El oxalato enté-
rico, al no ser conjugado junto con el calcio, se encuentra en una
mayor proporcion en el colon para ser reabsorbido, facilitando
asf una malabsorcién de sales biliares."”

El 70% del oxalato que se genera con la dieta se degrada a través
de determinadas bacterias (fundamentalmente, por la Oxalobac-
ter formigenes) en el intestino. El uso frecuente de antibidticos
que los pacientes con FQ precisan para controlar las habituales
infecciones respiratorias que padecen condiciona un descenso en
esta flora intestinal * impidiendo la degradacién de oxalato y au-
mentando su absorcién,**' con lo cual se provoca una hiperoxa-
luria, con el consiguiente aumento del riesgo de litiasis.

A medida que aumenta la edad de estos pacientes, aumentan los
niveles de oxalato en orina,” debido a que el tratamiento con en-
zimas pancredticas no corrige totalmente la hiperoxaluria.

Al contrario que con el oxalato, el magnesio y el citrato se
han considerado factores protectores frente a la litiasis. En
nuestro estudio encontramos valores de citraturia significati-
vamente menores al valor tedrico normal, lo cual es un ha-
llazgo frecuente en la FQ.'*'72°2? E] citrato forma complejos
con el calcio y disminuye la concentracién de calcio idnico
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urinario y, ademads, inhibe la cristalizacién de oxalato cdlci-
co, convirtiéndolo en un factor protector en la formacién de
célculos en orina.”

El contenido hiperproteico en la dieta de estos enfermos, asi
como las pérdidas intestinales de bicarbonato, condicionan la
disminucion de la concentracién de citrato urinario.”? En
nuestra muestra, el valor de citrato en orina es claramente
anormal si tenemos en cuenta los valores de normalidad refe-
ridos en la literatura especializada.

La hipercalciuria y la hipomagnesuria también se citan como
factores favorecedores de la nefrolitiasis en los pacientes con
FQ,'* aunque estudios previos han ofrecido resultados contra-
dictorios."”'®#* Los pacientes con FQ suelen presentar cifras
de calcio urinario normales o bajas, lo que les otorga una pro-
teccidn frente a la formacién de célculos.”'® Este hecho no
llega a ser suficiente, ya que la hiperoxaluria que presentan
es un factor favorecedor de la cristalizacion mucho més po-
tente que la hipercalciuria.'s*

Nuestra muestra presenta cifras de magnesio en orina por de-
bajo de lo normal, y la calciuria de la misma es incluso baja
respecto a las cifras consideradas normales, aunque no de for-
ma significativa. Tampoco el cociente calcio/creatinina mos-
tr6 diferencias estadisticamente significativas respecto al va-
lor teérico comparado.

También se ha descrito en la literatura que los pacientes con
FQ presentan habitualmente un aumento de 4cido urico en
orina, lo cual podria ser un factor favorecedor de litiasis en
estos enfermos.'*'"?* La hiperuricosuria podria estar relacio-
nada con la importante ingesta de enzimas pancredticas, el ca-
tabolismo aumentado y el aumento del estrés oxidativo”* en
estos pacientes, aunque la importancia del 4cido trico como
causa favorecedora de litiasis ha disminuido en los tltimos
afnos,”** tal y como confirma el hecho de que en nuestra
muestra la excrecidn urinaria de urato de los pacientes con
FQ no present6 diferencias significativas con los controles.

La fosfaturia en el grupo FQ fue significativamente mayor al
valor tedrico normal. Este dato también debe tenerse en cuen-
ta como factor favorecedor en la formacion de calculos rena-
les,” si bien en otros estudios* no se han llegado a confirmar
estas diferencias.

Un ultimo factor relacionado con la formacién de cédlculos re-
nales es la presencia de diuresis escasas, que pueden favore-
cer la precipitacion de los diferentes solutos en la orina. La
disminucién del volumen urinario favorece la litiasis en pa-
cientes con FQ.*' Nuestra muestra de pacientes con FQ no re-
feria disminucion de la ingesta de liquidos en los dias previos
al estudio, y el tiempo, como corresponde a la zona norte de
Espaiia, no era caluroso. Sin embargo, hemos comprobado
volimenes urinarios inferiores a 700 ml/m?*dia en préctica-
mente tres de cada cinco pacientes con FQ.
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Los pacientes con FQ presentan unas pérdidas aumentadas de
agua por evaporacion a través de piel y pulmones y, por otro
lado, la insuficiencia pancredtica que padecen condiciona una
disminucion de la absorcién de agua por el intestino. Ambas
situaciones pudieran ser responsables de la disminucién de
produccidn de orina observada en estos pacientes.”

En ninguno de los pacientes con FQ estudiados mediante eco-
grafia renal se observaron hallazgos sugerentes de nefrocal-
cinosis ni presencia de célculos renales. En dos estudios pre-
vios realizados, con un tamafio muestral de 34* y 63
pacientes,'*s6lo en este tltimo se detectaron signos de nefro-
calcinosis en cuatro casos. Si bien en la literatura se describe
una prevalencia de nefrolitiasis del 3,5-5,7% en pacientes con
FQ, en nuestro estudio, con una muestra de 20 pacientes, no
se ha podido confirmar. Como posible explicacién a estas di-
ferencias, cabe sefialar dos aspectos: por un lado, la menor
edad de nuestros pacientes (entre 4 y 30 afios) y, por otro, el
reducido tamafio muestral. Extrapolando la prevalencia co-
mentada del 5,5%, cabria esperar la aparicién como maximo
de un caso de nefrolitiasis en nuestra serie.

En nuestro estudio, tanto la funcion renal estimada como los
valores séricos de creatinina tuvieron una distribucion relati-
vamente similar en ambos grupos. Estos datos confirman la
presencia de una funcién renal conservada en los pacientes
con FQ, tal y como se acepta undnimemente.”*

Los valores séricos y urinarios de sodio fueron significativa-
mente menores en el grupo FQ, siendo la excrecién fraccio-
nada de sodio similar en ambos grupos. Estos hallazgos pro-
bablemente se deban a las excesivas pérdidas de sodio que
sufren estos pacientes.”**’ Ocasionalmente, estos enfermos
pueden presentar riesgo de hiponatremia, lo cual puede re-
querir suplementar su dieta con cloruro sédico.**

En resumen, los pacientes FQ presentan una funcién re-
nal conservada, dentro de limites normales. Sin embargo,
en la orina de estos pacientes se han detectado alteracio-
nes en la excrecion de diferentes solutos que favorecen
el desarrollo de litiasis renal. El aumento de la esperanza
de vida de estos pacientes condicionard que en el futuro
los médicos encargados de control de estos pacientes de-
ban enfrentarse con mayor frecuencia al diagndstico de
estas complicaciones.

Por lo anteriormente expuesto, podemos sugerir que en los
pacientes con FQ que presenten episodios de dolor abdomi-
nal se deberia plantear la posibilidad que fueran debidos a la
presencia de nefrolitiasis. Conociendo el mecanismo de pro-
duccién de célculos urinarios en la FQ, serfa importante en
estos pacientes realizar estudios peridédicos para controlar los
posibles factores litogénicos anteriormente expuestos, corri-
giendo posibles malabsorciones intestinales y actuando en
medidas dietéticas, como disminuir la ingesta de oxalato,
aportar suplementos de citrato en determinados casos y reco-
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mendar un elevado consumo de liquidos que impidan la for-
macion de cdlculos renales.
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