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RESUMEN 
 

El propósito de la presente investigación fue evaluar la asociación entre el índice de 

filtración glomerular (IFG) y los parámetros del metabolismo cálcico en pacientes 

urolitiásicos de la consulta de Urología del hospital universitario “Antonio Patricio de 

Alcalá” de la ciudad de Cumaná, estado Sucre. Para lograr este fin, se estudiaron 40 

individuos urolitiásicos con edades comprendidas entre 14 a 69 años de edad, de ambos 

sexos (29 masculinos y 11 femeninos) que acudieron a la consulta antes señalada. Se 

analizaron 40 muestras sanguíneas provenientes de los pacientes antes mencionados para 

determinar la concentración de los parámetros hormona paratiroidea (HPT), creatinina, 

calcio, fósforo y magnesio y la actividad de la enzima fosfatasa alcalina (FA). También 

se analizaron 40 muestras de orina de 24 h para cuantificar el parámetro urinario 

creatinina. Además, se realizó el cálculo del IFG empleando los valores de la creatinina 

(sérica y urinaria) y el parámetro volumen minuto urinario (volumen urinario/1440 min). 

La aplicación de la prueba estadística correlación lineal de Pearson arrojó asociación 

lineal significativa positiva entre el IFG y el parámetro calcio, y asociación lineal 

significativa negativa entre el IFG y los parámetros HPT, fósforo, magnesio y FA. Estos 

resultados permiten señalar que los pacientes urolitiásicos analizados en la presente 

investigación presentan cuadros clínicos de alteración del metabolismo del calcio que 

aumentan el riesgo litogénico y con ello incrementan la probabilidad de formación de 

concreciones cálcicas y de obstrucción y/o inflamación que pueden alterar el IFG que 

justifican las asociaciones lineales significativas encontradas entre el IFG y los 

parámetros HPT y los electrolíticos en los pacientes urolitiásicos analizados en este 

estudio. 
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INTRODUCCIÓN 

 

La litiasis renal es una enfermedad caracterizada por la presencia de concreciones en el 

interior de los riñones o de las vías urinarias, que puede resultar asintomática hasta el 

momento de la aparición de su principal síntoma que es el cólico nefrítico. Esta 

anomalía, frecuentemente, afecta a más del 10,00 % de la población, predomina en los 

hombres y tiene como factores predisponentes, entre otros las variaciones climáticas el 

estilo de vida, la dieta, sedentarismo, alteraciones metabólicas que conduzcan a cuadros 

de acidemia y alcalemia. Esta enfermedad viene dada por la precipitación de cristales en 

las vías urinarias, debido a procesos de sobresaturación de los componentes del filtrado 

glomerular y a que se van alojando a lo largo de este sistema de excreción, provocando 

en algunos casos la obstrucción de las vías de eliminación y retención de los productos 

de excreción a nivel sanguíneo (Castrillo, 1998; Velásquez y Mendoza, 2000; De 

Ruysscher et al., 2019; Jalón Monzón et al., 2021).  

 

Un estudio sobre urolitiasis, realizado entre1980 a 2015 pone de manifiesto que la 

prevalencia de cálculos renales ha aumentado a nivel mundial en las últimas décadas. La 

proporción de mujeres con cálculos se incrementó, lo que ocasionó que el sexo 

femenino fuera el más prominente entre los formadores de cálculos de calcio. El pH 

urinario, el fósforo, el oxalato y el sodio se alteraron en los formadores de cálculos de 

calcio, pero permanecieron sin cambios significativos en los formadores de cálculos de 

ácido úrico. De 1980 a 2015, la proporción de cálculos de ácido úrico aumentó 

significativamente. Con el tiempo, hubo proporcionalmente más formadoras de cálculos 

de calcio femeninos, pero no formadoras de cálculos de ácido úrico. El pH urinario es el 

factor más importante que distingue el ácido úrico de los cálculos de calcio (Xu et al., 

2017; Menezes et al., 2019). 

 

Una de las principales funciones del riñón es excretar una carga ácida derivada de 

fuentes tanto dietéticas como endógenas, manteniendo así el pH de otros fluidos en el 

cuerpo. El pH de la orina también es de particular interés en los formadores de cálculos, 
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ya que determina la presencia de fosfato de calcio o contenido de ácido úrico en los 

cálculos. Otros han observado en estudios epidemiológicos un aumento en la incidencia 

de cálculos de ácido úrico dependientes del pH bajo con la edad, coincidiendo con una 

disminución en la incidencia de cálculos de fosfato dependientes del pH alto. En 

conjunto, estas tendencias sugieren una disminución longitudinal en el pH de la orina en 

pacientes con formación de cálculos y, de ser cierto, esto podría explicar las tendencias 

observadas en la incidencia de cálculos (Xu et al., 2017). 

 

La patología urolítica puede tratarse con fármacos, productos naturales y tratamientos 

quirúrgicos. Generalmente los fármacos son antiinflamatorios, diuréticos y analgésicos, 

en su mayoría los productos naturales tienen acción diurética y los tratamientos 

quirúrgicos pueden ser invasivos y no invasivos, los tratamientos invasivos como la 

cirugía abierta, son actualmente muy limitados, mientras que las cirugías muy poco 

invasivas como la litotripsia extracorpórea por ondas de choque, ocupan el primer lugar 

en los tratamientos de la urolitiasis, sin embargo, estas pueden acarrear ruptura de la 

pelvis renal y del bazo, aneurisma de la arteria aorta abdominal, hematuria, hematomas 

renales, infecciones urinarias, lesiones en órganos adyacentes al aparato urinario como 

intestino delgado y grueso (colon), páncreas e hígado (Gallardo et al., 2010; 

Bakoyiannis et al., 2012), alteraciones metabólicas tales como incrementos 

significativos en la actividad de la enzima lactato deshidrogenasa y disminuciones de los 

parámetros glucosa, potasio, calcio, fósforo y magnesio (Velásquez et al., 2017). 

 

El carácter multifactorial de la urolitiasis permite deducir que pueden ser diversos los 

metabolismos que se alteren para iniciar el proceso de formación de cálculos urinarios, 

los cuales están constituidos por sales que requieren de la unión de compuestos como 

ácido úrico, oxalato y fosfato con diferentes iones monovalentes o divalentes. Lo antes 

descrito puede fundamentarse en el análisis del pH, urea, creatinina, ácido úrico, oxalato 

y los electrolitos sodio, potasio, cloruro, calcio, fósforo y magnesio analizados en 

pacientes urolitiásicos que arrojaron como resultado, incrementos en los parámetros 

calcio, magnesio, oxalato y ácido úrico, junto con disminución del pH. Estos hechos 
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justifican el estudio metabólico con el fin de disminuir la tasa de recurrencia de 

urolitiasis en los pacientes analizados (Amaro et al., 2005; Massey, 2005). 

 

Los pacientes urolitiásicos que tienen una dieta hiperproteica pueden cursar con cuadros 

de acidemia y acidificación urinaria, favoreciendo la formación de concreciones úricas y 

oxálicas debido a que la peroxidación de proteínas renales favorece la adsorción de 

cristales de oxalato de calcio, que luego se agregan y constituyen las concreciones del 

tracto urinario (Selvan y Kalaiselvi, 2001). Sin embargo, en los pacientes nefrolitiásicos 

con dietas hipoproteicas se observa una reducción del riesgo de formación de cálculos 

renales (Liatsikos y Barbalias, 1999). 

 

La formación de concreciones renales es un proceso que depende de la saturación 

urinaria y los consecuentes eventos de precipitación y agregación de cristales en el tracto 

urinario. No obstante, el proceso litogénico no cursa con alteraciones significativas de la 

función renal, a excepción de los casos en los cuales las movilizaciones de las 

concreciones producen obstrucciones unilaterales o bilaterales a nivel renal 

incrementando los niveles séricos de creatinina y reduciendo el índice de filtración 

glomerular (IFG) (Gómez y Burgos, 2005). 

 

La estimación de la función renal en forma precisa para detectar cambios en la función 

renal en forma oportuna resulta muy útil, pero de interés crítico. La creatinina sanguínea 

es el biomarcador funcional renal más empleado. No obstante, su empleo está vinculado 

con deficiencias significativas. El entendimiento de estas deficiencias es de suma 

importancia para interpretar en forma precisa las concentraciones de creatinina y 

traducirlos en los cambios que se establezcan en la función renal. La cuantificación de la 

creatinina sérica es barata y se valora frecuentemente en la práctica diaria. Sin embargo, 

la interpretación de los resultados de creatinina sérica no siempre es fácil, debido a sus 

limitaciones fisiológicas principalmente a su secreción tubular y la influencia de la masa 

muscular o la ingesta proteica en su concentración. Debido a que la relación entre la 

creatinina sérica y el IFG es hiperbólica, todas las alteraciones en su concentración 
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afectarán la precisión de la creatinina sérica y el IFG. En el laboratorio clínico los 

valores séricos y urinarios de creatinina se emplean frecuentemente para el cálculo del 

aclaramiento de creatinina o estimar el IFG mediante el método de Jaffé. En la calculosis 

urinaria pueden hallarse incrementos ligeros en los niveles séricos de creatinina y 

disminución del IFG, ocasionando la disminución en la eliminación de compuestos 

cristalinos por la orina y favoreciendo la instalación del proceso urolítico (Srivastava et 

al., 2009; Rule et al., 2009; Delanaye et al., 2017). 

 

El IFG es la mejor medida general de la función renal. Este índice es relativamente bajo 

al nacer, pero, aumenta durante la infancia hasta alcanzar niveles de aproximadamente 

120,00 ml/min/1,73 m
2
 en adultos a los 2 años. Mientras que el IFG se puede medir con 

mayor precisión mediante el aclaramiento urinario de un marcador de filtración ideal 

exógeno como inulina, es clínicamente más útil estimar el IFG utilizando una única 

medición sérica de un biomarcador endógeno como la creatinina (Pasala et al., 2017; 

Vidal-Petiot et al., 2017). 

 

El hiperparatiroidismo primario normocalcémico se caracteriza por incrementos en los 

niveles séricos de hormona paratiroidea (HPT) en presencia de concentraciones séricas 

normales de calcio después de la exclusión del hiperparatiroidismo secundario. 

Previamente se han demostrado diferencias en la prevalencia de urolitiasis clínicamente 

activa entre hiperparatiroidismo primario normocalcémico e hiperparatiroidismo 

primario hipercalcémico asintomático, y que es significativamente mayor en mujeres 

posmenopáusicas osteoporóticas con hiperparatiroidismo primario normocalcémico en 

comparación con mujeres con concentraciones séricas normales de la HPT y calcio 

(Lemos et al., 2019). 

 

El hiperparatiroidismo primario es una afección que afecta el metabolismo del calcio 

debido a la hipersecreción de la hormona paratiroidea que conduce a la hipercalcemia. 

Las manifestaciones van desde una enfermedad sintomática con dolor óseo, fracturas, 

nefrolitiasis y debilidad muscular, hasta una condición que es principalmente 
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asintomática (80,00%-90,00%). Los signos y síntomas típicos se presentan en los huesos 

y los riñones y las manifestaciones atípicas son cardiovasculares, neuropsiquiátricas y 

cognitivas, neuromusculares, reumatológicas y gastrointestinales. El diagnóstico se 

produce, en la mayoría de los casos, en pacientes asintomáticos mediante una medición 

de calcio de rutina con calcio total alto corregido asociado con la hormona paratiroidea 

aumentada (Oberger Marques y Moreira, 2020). 

 

La homeostasis del calcio, fósforo y magnesio se altera en la enfermedad renal. La 

hipocalcemia, la hiperfosfatemia y la hipermagnesemia no se observan hasta la 

enfermedad renal avanzada porque se desarrollan adaptaciones. El aumento de la 

secreción de la HPT mantiene el calcio sérico normal al aumentar la salida de calcio de 

los huesos, la reabsorción renal de calcio y la excreción de fosfato. De manera similar, la 

excreción renal de fosfato en las enfermedades renales se mantiene mediante el aumento 

de la secreción del factor de crecimiento de fibroblastos 23 y HPT. La absorción 

intestinal de fosfato está disminuida en la enfermedad renal debido en parte a niveles 

reducidos de 1,25 dihidroxivitamina D. A diferencia del calcio y el fósforo, el magnesio 

no está regulado por una hormona, pero la excreción fraccionada de magnesio aumenta a 

medida que progresa la enfermedad renal. Como el 60,00-70,00% del magnesio se 

reabsorbe en la rama ascendente gruesa de Henle, la activación del receptor sensible al 

calcio por el magnesio puede facilitar la excreción de magnesio en la enfermedad renal 

(Felsenfeld et al., 2015). 

 

Las alteraciones del metabolismo cálcico ocasionan desequilibrios en el metabolismo del 

ion fósforo y en la secreción de las hormonas calcitonina y paratiroidea. afectando 

también las concentraciones de vitamina D y con ello la absorción de calcio hacia el 

medio interno. Todo esto produce cambios en los niveles sanguíneos y urinarios de 

calcio propiciando eventos de sobresaturación de sales de oxalato de calcio y fosfáticas 

que facilitan la precipitación de cristales urolíticos en el tracto urinario, dando origen a 

la formación de concreciones renales (Mayes, 1990; Lucas et al., 2005; Reddy et al., 

2014; Walker y Silverberg, 2018; Gres et at., 2019).  
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Otros de los desequilibrios bioquímicos observados en los individuos urolitiásicos lo 

constituyen las alteraciones de la actividad enzimática. En ese sentido debe destacarse 

que las alteraciones observadas en las actividades de las enzimas: convertidora de 

angiotensina, leucina aminopeptidasa, lactato deshidrogenasa, fosfatasa alcalina (FA), 

aspartato aminotransferasa, alanina aminotransferasa, gamma glutamil transpeptidasa y 

en las concentraciones de las hormonas tiroxina, triyodotironina y cortisol permiten 

deducir que los desequilibrios enzimáticos y hormonales pueden estar relacionadas con 

el proceso de deposición de cristales litogénicos en el tracto urinario (Baggio et al., 

1983; Khan et al., 1989; Gómez et al., 2006; Moreira et al., 2015; Khan, 2018).  

 

La relación entre el hiperparatiroidismo y la urolitiasis evidencia que el estudio de la 

glándula paratiroidea es de suma importancia para los individuos con calculosis renal. 

En base a esto se debe indicar que el diagnóstico de hiperparatiroidismo primario se 

lleva a cabo por los signos bioquímicos de hipercalcemia, hipofosfaturia y 

concentraciones séricas aumentadas de la HPT, que además de definir esta patología 

hormonal, condiciona la aparición de la nefrolitiasis (Lucas et al., 2005). Además, debe 

señalarse que en los pacientes nefrolitiásicos se han encontrado concentraciones séricas 

incrementadas de calcitonina, debida, posiblemente, a una ingesta rica en calcio (Fuss et 

al., 1991; Mohammadi et al., 2019). 

 

Los pacientes con patologías que almacenan glucógeno pueden experimentar urolitiasis 

cálcica, nefrocalcinosis, concentraciones sanguíneas normales de calcio, fósforo, 

hormona paratiroidea y uratos, así como aumentos del compuesto 1,25-

dihidrixicolecalciferol que evidencian alteraciones en la excreción de ácidos y amonio, 

indicando que estos individuos presentan acidosis tubular renal. Estas alteraciones 

pueden representar las causas de la nefrocalcinosis y la hipercalcemia en estos pacientes 

(Restaino et al., 1993; Pereira Lemos et al., 2019). 

 

Las alteraciones de los niveles séricos de glucosa, fructuosa e insulina en los pacientes 

urolitiásicos, producen incrementos en la excreción urinaria de calcio, oxalato y ácido 
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úrico favoreciendo así su precipitación y formación de concreciones urinarias (Garg et 

al., 1990; Iguchi et al., 1993; Nguyen et al., 1995). 

 

Las concentraciones de fósforo urinario postprandial, la hiperinsulinemia, la resistencia 

a la insulina, la normoglicemia y los decrementos de las concentraciones séricas de la 

HPT constituyen hallazgos importantes en pacientes jóvenes con nefrolitiasis cálcica 

idiopática, por lo que se puede señalar que estos individuos pueden mantener niveles 

normales de glucosa en suero a expensas de la hiperinsulinemia, aun en situaciones de 

resistencia a la insulina. Además, se pone de manifiesto que la urolitiasis cálcica está 

relacionada con un daño en la translocación del fósforo y la glucosa a través de las 

membranas celulares (Schwille et al., 1997; Pérez at al., 2018; Lemos et al., 2019). 

 

Lo anteriormente expuesto constituye el basamento teórico de la presente investigación 

que pretende evaluar la asociación de los parámetros del metabolismo del calcio, con el 

índice de filtración glomerular en pacientes nefrolitiásicos de la consulta de Urología del 

hospital universitario “Antonio Patricio de Alcalá”, Cumaná, estado Sucre. 
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METODOLOGÍA 
 

Muestra poblacional 

Para la presente investigación se estudió un grupo de 40 individuos (29 masculinos y 11 

femeninos), con edades comprendidas entre 14 a 69 años de edad, con diagnósticos e 

historias clínicas de urolitiasis, que acudieron a la consulta de Urología del hospital 

universitario “Antonio Patricio de Alcalá” de la ciudad de Cumaná, estado Sucre. 

 

Normas de bioética 

El presente estudio se realizó tomando en consideración las normas de ética establecidas 

por la Organización Mundial de la Salud (OMS) para trabajos de investigación en seres 

humanos expresados en la declaración de Helsinki. Se respetó el derecho de cada 

individuo participante en la investigación a salvaguardar su integridad personal y se 

adoptaron las precauciones para respetar la intimidad, la integridad física y mental del 

sujeto, además, se solicitó su consentimiento por escrito (OPS, 1990) (Anexo 1). 

 

Obtención de las muestras 

A cada individuo que participó en este estudio, se le extrajo una muestra de 5,00 ml de 

sangre completa, por punción venosa, con jeringas estériles descartables, previa asepsia 

con alcohol isopropílico al 70,00%. Seguidamente las muestras fueron dejadas en reposo 

para la retracción del coágulo sanguíneo y luego se centrifugaron durante 5 minutos a 2 

500 rpm, para separar los respectivos sueros sanguíneos, los cuales se depositaron en 

tubos de ensayo estériles para su inmediato rotulado y determinación de las 

concentraciones de los parámetros paratohormona, calcio, fósforo y magnesio, creatinina 

y la actividad de la enzima fosfatasa alcalina.   

 

Para la recolección de las muestras de orina de 24 h se le explicó, previamente, a cada 

paciente la forma y el procedimiento para su obtención. Una vez obtenidas las orinas, se 

procedió a medirlas para obtener el volumen total y el volumen minuto y se obtuvieron 

alícuotas para cuantificar el parámetro creatinina (Salve et al., 2000). 
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Técnicas empleadas 

Determinación de la concentración sérica de creatinina 

La valoración de la concentración de creatinina se realizó por la metodología de Jaffé, la 

cual se fundamenta en la reacción de este compuesto con la solución de picrato en medio 

alcalino, obteniéndose picrato de creatinina, complejo coloreado que puede ser medido 

espectrofotometricamente a 510 nm (Jaffé, 1986; Henry et al, 1974). Valores de 

referencia: Suero y plasma: hombres: (0,90 – 1,30) mg/dl; mujeres: (0,60 – 1,10) mg/dl 

(Fabiny y Ertingshausen, 1971; Bernard, 1985). 

 

Determinación de la concentración urinaria de creatinina 

Para la cuantificación de las concentraciones urinarias de creatinina se realizó una 

dilución 1:50 de la muestra de orina con agua destilada y luego se procedió de igual 

forma que la metodología empleada para las muestras de suero (Jaffé, 1986; Henry et al, 

1974). Valores de referencia: (0,60 – 1,60) mg/dl (Henry, 2007). 

 

Determinación del volumen minuto urinario 

La valoración del volumen minuto urinario se obtuvo de dividir el volumen de orina 

obtenido en cada paciente entre los minutos en 24 h (1440 minutos). Valores de 

referencia: (700,00 – 1500,00) ml/min (Curhan et al., 2001; Henry, 2007).  

 

Determinación de la depuración de creatinina 

La determinación de la depuración de creatinina se realizó por el procedimiento 

tradicional empleando los valores séricos y urinarios de la concentración de creatinina y 

el volumen de orina por minuto, de acuerdo a la siguiente relación. 

 

                                                  DC =  

Donde: 

DC: Depuración de creatinina (ml/min) 

CU: concentración de creatinina en orina (mg/dl) 

Vm: volumen de orina por minuto (ml/min) 

CS: concentración de creatinina en suero (mg/dl) 

CU x Vm 

    CS 
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Valores de referencia: (70,00 - 140,00) ml/min (Bernard, 1985; Mejía y Ramelli, 2000). 

 

Determinación de la concentración sérica de la hormona paratiroidea (HPT)  

Esta hormona se cuantificó por metodología de quimioluminiscencia, la cual se basa en 

que un conjugado de la enzima FA se vincula, dentro de un tubo de reacción a 

anticuerpos dirigidos contra la HPT durante la reacción inmunológica. La cantidad de 

FA capturada es proporcional a la concentración de la HPT presente en la muestra. Una 

vez lavado el tubo de reacción, se añade al mismo un sustrato luminogénico; cinco 

minutos después, el tubo de reacción se posiciona delante del tubo fotomultiplicador, 

donde se mide la luz generada (reacción luminogénica), y el sustrato se desfosforila en 

un anión intermedio inestable por medio del conjugado de FA capturado, el intermedio 

inestable emite un fotón al estabilizarse, la cantidad de luz emitida es directamente 

proporcional a la cantidad de la HPT ligada (Segre et al., 1990). Valores de referencia. 

Suero: (10,00 – 69,00) pg/ml (Henry, 2007). 

 

Determinación de la concentración sérica de calcio 

La metodología empleada para la determinación del ión calcio fue la de la O-

cresolftaleina-complexona, sin desproteinización. El fundamento de este método 

consiste en que el calcio forma un complejo violeta con O-cresolftaleina-complexona, en 

medio alcalino, que se puede medir espectrofotométricamente a una longitud de onda de 

560 nm (Ray Sarkar y Chauhan, 1967). Valores de referencia: (8,50 - 10,30) mg/dl 

(Bauer, 1986). 

Determinación de la concentración sérica de fósforo 

 

Este ion se determinó por metodología espectrofotométrica en la cual el fósforo 

inorgánico reacciona con molibdato de amonio, en un medio ácido, para formar un 

complejo de fosfomolibdato que se mide a una longitud de onda de 340 nm, su 

intensidad es directamente proporcional a la concentración de fósforo inorgánico 

presente en la muestra (Widmann, 1981). Valores de referencia: (2,50 – 4,80) mg/dl 

(Henry, 2007). 
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Determinación de la concentración sérica de magnesio 

Los iones magnesio fueron cuantificados por su reacción con el magón sulfonado, en 

medio alcalino, formando un complejo de color rosado cuya intensidad se mide a 505 

nm y es proporcional a la concentración de iones magnesio presentes en la muestra 

(Widmann, 1981). Valores de referencia: (1,30 – 2,50) mg/dl (Henry, 2007). 

 

Determinación de la actividad sérica de la enzima fosfatasa alcalina (FA) 

La actividad de esta enzima se valoró por metodología cinético-colorimétrica, en la cual 

el compuesto p-nitrofenil-fosfato reacciona con el agua en presencia de la enzima FA, 

para formar p-nitrofenil y fosfato inorgánico. La intensidad de la coloración amarilla 

producida por el p-nitrofenil es directamente proporcional a la actividad de la enzima FA 

en la muestra analizada (German Society for Clinical Chemistry. 1972). Valores de 

referencia: Adultos: hasta 270,00 U/l (Tietz, 1995; Santoscoy y Santoscoy,2008). 

 

Análisis de datos 

Los datos obtenidos en esta investigación cumplieron con los criterios de homogeneidad, 

(prueba de Levene) y normalidad (prueba de Kolmogorov-Smirnov Lilliefors) lo que 

permitió aplicarles la prueba estadística análisis de correlación lineal de Pearson, con el 

propósito de establecer las posibles asociaciones entre el IFG y los parámetros del 

metabolismo cálcico en los pacientes nefrolitiásicos señalados con anterioridad. La toma 

de decisiones se realizó a un nivel de confiabilidad del 95% (Sokal y Rohlf, 1989). 

Todas estas pruebas estadísticas fueron realizadas empleando el programa estadístico 

IBM SPSS statistics 20. 
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RESULTADOS Y DISCUSIÓN 

 

La tabla 1 señala el resumen del análisis estadístico correlación lineal aplicado a los 

valores del IFG y los parámetros del metabolismo cálcico (HPT, calcio, fósforo, 

magnesio y FA), medidos en pacientes urolitiásicos, que acudieron a la consulta de 

Urología del hospital universitario “Antonio Patricio de Alcalá” de la ciudad de 

Cumaná, estado Sucre. Se observa asociación lineal significativa positiva entre el IFG y 

el parámetro calcio, y asociaciones lineales significativas negativas entre el IFG y los 

parámetros HPT, fósforo, magnesio y FA. 

 

Tabla 1. Resumen de la prueba estadística de correlación lineal de Pearson aplicada al 

índice de filtración glomerular (ml/min/L,73m
2
) y los parámetros séricos creatinina 

(mg/dL), hormona paratiroidea (pg/mL), calcio (mmol/L), fósforo (mg/dL), magnesio 

(mg/dL), creatinina (mg/dL) y la actividad de la enzima fosfatasa alcalina (U/L) y el 

parámetro urinario creatinina (mg/dL), medidos en pacientes urolitiásicos, provenientes 

de la consulta de Urología del servicio autónomo hospital universitario “Antonio 

Patricio Alcalá” de la ciudad de Cumaná, estado Sucre. 

IFG asociado con los parámetros del metabolismo cálcico en pacientes con urolitiásicos 

PA  CRS CRU HPT Ca P Mg FA 

IFG 

r -0,23 0,53 -0,59 0,62 -0,71 -0,57 -0,61 

n 40 40 40 40 40 40 40 

p 0,06ns 0,04* 0,02* 0,03* 0,03* 0,04* 0,03* 

IFG: Índice de filtración glomerular; PA.: parámetro analizado; CRS: creatinina sérica; CRU: creatinina 

urinaria; Ca: calcio; P: fósforo; Mg: Magnesio; FA: fosfatasa alcalina; r: coeficiente de correlación; n: 

número de pacientes con urolitiasis; p: nivel de confiabilidad de la prueba de correlación lineal de 

Pearson; ns: diferencias no significativas (p>0,05); *: diferencias significativas (p<0,05). 

 

La evaluación estadística de los parámetros IFG y la concentración de creatinina sérica 

en los individuos urolitiásicos, que participaron en este estudio mostró asociación no 

significativa. Estos resultados pueden deberse, probablemente, a que la cantidad de 

creatinina formada a partir de la hidrólisis de la creatina, en estos pacientes es normal y 

eso justifique la ausencia de asociación significativa entre estos dos parámetros en estos 

individuos. Sin embargo, debe indicarse que la determinación de la depuración de 

creatinina, como medida del grado de filtración glomerular, depende también del 

parámetro urinario creatinina, por lo que resulta imprescindible también la valoración de 
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la posible vinculación que puedan tener estos dos parámetros para poder visualizar 

mejor el grado de asociación que guardar el IFG y la creatinina (Pasala y Carmody, 

2017; Delanaye et al., 2017).   

 

Los parámetros IFG y la creatinina urinaria muestran una asociación lineal positiva 

significativa entre estas dos variables, que resultan contrarios a los mostrados por los 

niveles séricos de creatinina y el IFG, cuantificados en los individuos antes 

mencionados, lo que pone de manifiesto que las concentraciones de creatinina urinaria 

disminuidas, encontradas en los pacientes nefrolitiásicos estudiados, son, posiblemente, 

los responsables directos de esta asociación significativa y esto pueda tener su origen en 

leves alteraciones en la membrana de filtración glomerular que no permiten la filtración 

de creatinina hacia los túbulos de las nefronas de estos pacientes ocasionando que sus 

niveles urinarios disminuyan y eso represente el hecho fisiológico más lógico para 

explicar la asociación positiva significativa mostrada por la prueba de correlación lineal 

al analizar el IFG y los niveles urinarios de creatinina en estos pacientes con litiasis renal 

(Vidal-Petiot y Flamant., 2017; Levey et al., 2021). 

 

La presencia de asociación significativa negativa al evaluar el IFG y la concentración de 

la HPT sérica en los individuos urolitiásicos, que participaron en este estudio, puede 

explicarse argumentando que, probablemente, la acción de la HPT a nivel óseo 

ocasionando resorción de calcio y reabsorción en las células de los túbulos distales, 

reabsorbiendo calcio, al igual que la acción conjunta de esta hormona, con la vitamina 

D, a nivel intestinal produciendo absorción de calcio, pueden producir saturación de 

calcio a nivel urinario propiciando la formación de concreciones de oxalato de calcio 

que se acumulan a lo largo del tracto urinario y pueden obstruir unilateral o 

bilateralmente las vías urinarias y disminuir el IFG en los pacientes urolitiásicos que 

participaron en esta investigación  (Hawley y Holt, 2017; Çalışkan et al., 2019; Oberger 

Marques y Moreira, 2020).   

 

Contrario a lo sucedido entre los niveles séricos de la HPT y el IFG, medidos en los 



 

14 

pacientes antes señalados, el caso de la evaluación del IFG y la concentración sérica de 

calcio, si muestran una asociación lineal positiva significativa entre estas dos variables, 

lo que pone en evidencia que el IFG se encuentra vinculado con la secreción de la 

hormona paratiroidea, la cual aumenta la resorción de calcio de los huesos, la acción de 

la vitamina D y los procesos de reabsorción de calcio a nivel de los túbulos renales, 

todos ellos relacionados con el metabolismo del calcio (Felsenfeld et al., 2015). 

 

El análisis de correlación lineal aplicado al IFG y la concentración de fósforo en los 

pacientes con calculosis urinaria que participaron en este estudio, muestra asociación 

lineal significativa negativa entre estos dos parámetros. Estos resultados pueden tener su 

explicación en el hecho de que, probablemente, el incremento del fósforo a nivel sérico 

y urinario incremente los tamaños de las concreciones renales por su posible adhesión a 

una concreción inicial de oxalato de calcio, como consecuencia de las recurrentes 

infecciones urinarias que sufren los individuos nefrolitiásicos que alcalinizan el pH 

urinario y favorece la unión del fósforo a la concreción inicial de oxalato de calcio que 

le sirve como matriz, incrementando el tamaño de los cálculos renales y favoreciendo 

procesos de obstrucción urinaria que causan disminuciones en el IFG, corroborando de 

esta forma las asociaciones negativas entre estos dos parámetros en los pacientes 

estudiados en esta investigación  (Zha et al., 2013; Xu et al., 2017). 

 

La correlación lineal negativa significativa que muestran los parámetros IFG y la 

concentración del ion magnesio, cuantificados en los pacientes urolitiásicos estudiados, 

puede tener su origen en que el magnesio aumenta a medida que progresa el fallo renal 

por lo que puede señalarse que concentraciones séricas elevadas de magnesio en 

pacientes con urolitiasis y otras patologías del tracto urinario denotan falla renal que 

ocasiona disminución del IFG. Además, el hecho de que el magnesio no esté regulado 

por una hormona hace difícil su control, pero la excreción fraccionada de magnesio 

aumenta a medida que progresa el fallo renal. Otra posible explicación a estos resultados 

lo representa el hecho de que como entre el 60,00%-70,00% del magnesio se reabsorbe 

en la rama ascendente gruesa de Henle, la activación del receptor sensible al calcio por 
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el magnesio puede facilitar la excreción de magnesio en situaciones de daño renal 

significativo. También debe señalarse que la modificación del canal receptor potencial 

transitorio de melastatina 6 (TRPM6 por sus siglas en inglés) en el túbulo distal también 

puede influir, incrementando la reabsorción distal de magnesio en estos pacientes con 

calculosis urinaria analizados (Mavichak, 1988; Schwart et al., 2004; Ongkana et al., 

2010; Reddy et al., 2014; Felsenfeld et al., 2015; Oliveira et al., 2018; Wang et al., 

2021).  

 

El IFG y la actividad de la enzima FA muestran asociación lineal negativa significativa, 

al ser valorados en los individuos urolitiásicos anteriormente señalados. Estos resultados 

pueden ser debido a que la actividad de la enzima FA se encuentra incrementada en 

individuos con proteinuria, signo presente en los pacientes urolitiásicos de años de 

instalación del proceso urolítico como la mayoría de los individuos nefrolitiásicos 

analizados en este estudio, ocasionando ligero daño renal que produce también 

disminuciones del IFG, justificando la asociación lineal negativa significativa entre el 

IFG y la actividad de la enzima FA en los pacientes que participaron en esta 

investigación (Cherian y Hill, 1978; Trinchieri et al., 1999; Velásquez et al., 2002; 

Alsina, 2012; Zhao et al., 2020). 

 

Todos estos resultados analizados y discutidos ponen de manifiesto que la urolitiasis 

cursa con posibles desequilibrios en el metabolismo del ion calcio que alteran de forma 

incipiente la función renal en los pacientes que participaron en este trabajo de 

investigación. 

 

 

 

 

 

 

 



 

16 

 

 

CONCLUSIONES 

 

Los pacientes urolitiásicos analizados en la presente investigación presentan cuadros 

clínicos de alteración del metabolismo del calcio que aumentan el riesgo litogénico y 

con ello incrementan la probabilidad de formación de concreciones cálcicas y de 

obstrucción y/o inflamación que pueden alterar el IFG que justifican las asociaciones 

lineales significativas encontradas entre el IFG y la HPT y los electrolíticos en los 

pacientes urolitiásicos analizados en este estudio. 
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ANEXOS 

ANEXO 1 

 

CONSENTIMIENTO VÁLIDO 

 

Bajo la coordinación del Dr. William Velásquez, Profesor del área de Fisiología adscrito 

al Departamento de Bioanálisis de la Escuela de Ciencias de la Universidad de Oriente, 

Núcleo de Sucre; se estará realizando el proyecto de investigación intitulado: 

“ASOCIACIÓN DE LOS PARÁMETROS DEL METABOLISMO CÁLCICO CON EL 

ÍNDICE DE FILTRACIÓN GLOMERULAR EN PACIENTES UROLITIÁSICOS DEL 

HOSPITAL UNIVERSITARIO ANTONIO PATRICIO DE ALCALÁ”, CUMANÁ, 

ESTADO SUCRE”. 

 

 

Yo: 

C.I.:                                                     Nacionalidad: 

Estado Civil:                                       Domiciliado en: 

Siendo mayor de 18 años, en uso pleno de mis facultades mentales y sin que medie 

coacción ni violencia alguna, en completo conocimiento de la naturaleza, forma, duración, 

propósito, inconvenientes y riesgos relacionados con el estudio indicado, declaro 

mediante la presente: 

Haber sido informado(a) de manera clara y sencilla por parte del grupo de 

Investigadores de este Proyecto, de todos los aspectos relacionados con el proyecto de 

investigación intitulado: “ASOCIACIÓN DE LOS PARÁMETROS DEL 

METABOLISMO CÁLCICO CON EL ÍNDICE DE FILTRACIÓN GLOMERULAR 

EN PACIENTES UROLITIÁSICOS DEL HOSPITAL UNIVERSITARIO ANTONIO 

PATRICIO DE ALCALÁ”, CUMANÁ, ESTADO SUCRE”. 

Tener conocimiento claro de que el objetivo del trabajo antes señalado es: Evaluar las 

asociaciones de los parámetros del metabolismo del calcio con el índice de filtración 

glomerular en pacientes nefrolitiásicos del hospital universitario “Antonio Patricio de 

Alcalá”, Cumaná, estado Sucre. 



 

24 

Conocer bien el Protocolo experimental expuesto por el investigador, en el cual, se 

establece que mi participación en el trabajo consiste en: 

1. Donar de manera voluntaria una muestra de sangre de 3 ml, la cual se me extraerá 

mediante punción venosa, previa asepsia de la región anterior del antebrazo por una 

persona capacitada y autorizada por el Dr. William Velásquez, Coordinador del Proyecto. 

1. Que la muestra sanguínea que acepto donar será utilizada única y exclusivamente para 

determinar parámetros del metabolismo del calcio con el índice de filtración 

glomerular en pacientes nefrolitiásicos. 

2. Que el equipo de personas que realizan esta investigación coordinada por el Licdo. 

William Velásquez, me ha garantizado confidencialidad relacionada tanto a mi identidad 

como a cualquier otra información relativa a mi persona a la que tengan acceso por 

concepto de mi participación en el proyecto antes mencionado. 

3. Que bajo ningún concepto podré restringir el uso para fines académicos de los 

resultados obtenidos en el presente estudio. 

4. Que mi participación en dicho estudio no implica riesgo e inconveniente alguno para 

mi salud. 

5. Que cualquier pregunta que tenga en relación con este estudio me será respondida 

oportunamente por parte del equipo de personas antes mencionadas, con quienes me 

puedo comunicar por el teléfono: 0414-7771450; con el Dr. William Velásquez. 

6. Que bajo ningún concepto se me ha ofrecido ni pretendo recibir ningún beneficio de 

tipo económico producto de los hallazgos que puedan producirse en el referido Proyecto 

de Investigación. 
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DECLARACIÓN DEL VOLUNTARIO 

 

Luego de haber leído, comprendido y aclaradas mis interrogantes con respecto a este 

formato de consentimiento y por cuanto mi participación en este estudio es totalmente 

voluntaria, acuerdo: 

1. Aceptar las condiciones estipuladas en el mismo y a la vez autorizar al equipo de 

investigadores a realizar el referido estudio en las muestras de sangre que acepto donar 

para los fines indicados anteriormente. 

2. Reservarme el derecho de revocar esta autorización y donación en cualquier 

momento sin que ello conlleve algún tipo de consecuencia negativa para mi persona. 

 

Firma del voluntario 

Nombre y Apellido 

C.I.: 

Lugar: 

Fecha: 

 

Firma del testigo                                              Firma del testigo 

Nombre y Apellido                                          Nombre y Apellido 

C.I.:                                                                  C.I.: 

Lugar:                                                              Lugar: 

 Fecha:                                                             Fecha: 
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DECLARACIÓN DEL INVESTIGADOR 

 

Luego de haber explicado detalladamente al voluntario la naturaleza del protocolo 

mencionado, certifico mediante la presente que, a mi leal saber, el sujeto que firma 

este formulario de consentimiento comprende la naturaleza, requerimientos, riesgos y 

beneficios de la participación en este estudio. Ningún problema de índole médica, de 

idioma o de instrucción ha impedido al sujeto tener una clara compresión de su 

compromiso con este estudio.  

Por el Proyecto “ASOCIACIÓN DE LOS PARÁMETROS DEL METABOLISMO 

CÁLCICO CON EL ÍNDICE DE FILTRACIÓN GLOMERULAR EN PACIENTES 

UROLITIÁSICOS DEL HOSPITAL UNIVERSITARIO ANTONIO PATRICIO DE 

ALCALÁ”, CUMANÁ, ESTADO SUCRE”. 

 

                                                                 Nombre:                

                                                                 Lugar: 

                                                                 Fecha: 
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