Actualizacion
Litiasis urinaria

INTRODUCCION Y EPIDEMIOLOGIA

Los célculos urinarios son concreciones macroscoépicas de com-
posicion variable que se forman o depositan en los célices, pelvis
renal, uréteres o vejiga.

La nefrolitiasis es un problema de salud frecuente cuya prevalen-
cia en Argentina es del 1 a 3%, aunque algunos autores estiman
que llegaria al 12% al considerar los calculos asintomaticos. Es
un trastorno con alta recurrencia que alcanza el 13% al afio y el
50% a los diez afios del primer episodio.

Predomina en varones (dos a tres veces mas comun que en mu-
jeres) con un pico de incidencia entre la tercera y quinta década
de la vida.Luego de los 50 afios se equipara la incidencia de liti-
asis en ambos sexos. Se postula un efecto protector de los es-
trégenos y facilitador de la testosterona en la produccion de oxa-
latos a nivel hepéatico. Las mujeres tienen ademas niveles supe-
riores de citraturia e inferiores de calciuria.

El 75% de los célculos estan compuestos por cristales de oxala-
to de calcio (25% puros, 40% combinados con fosfato de calcio y
10% con un nucleo de acido Urico). En menor proporciéon se en-
cuentran aquellos célculos de fosfato de calcio (2 a 9%) acido Uri-
co (2 a 9%) estruvita (magnesio, amonio y fosfato) y cistina.

FACTORES DE RIESGO

No hay datos concluyentes que prueben que la dieta rica en cal-
cio sea un factor predisponente.

El componente de la dieta con mayor influencia sobre la litogéne-
sis es la proteina animal (carne vacuna, de ave o pescado) que
produce una leve acidosis metabdlica que incrementa la resorcién
de calcio 6seo (buffer) aumentando la calciuria. También aumen-
ta la uricosuria por el mayor aporte de purinas.Es por ello que la
litiasis renal es mas frecuente en las poblaciones de alto nivel so-
cioeconémico y en paises industrializados.

La baja ingesta de liquidos aumenta el riesgo de desarrollar cal-
culos, especialmente con diuresis menores a un litro por dia. Los
aumentos estacionales de temperatura disminuyen el volumen uri-
nario, lo que favorece la precipitacion de cristales.Asi es mas fre-
cuente la incidencia en los meses de verano y en zonas tropicales.
Mas aun, con la exposicion al sol aumenta la sintesis de vitamina
D, lo que incrementa la absorcion de calcio del tubo digestivo.

PATOGENIA

La formacion de un célculo requiere de un ndcleo y de un medio
urinario que favorezca la precipitacion. Cuanto mayor sea la sa-
turacion de la orina tanto mayor serd la tendencia a la formacion
del nucleo y el crecimiento de cristales.Por ejemplo, la orina nor-
mal suele estar sobresaturada de oxalato de calcio, pero no de
acido urico, cistina o estruvita.Ciertas condiciones como la hiper-
calciuria y la hiperoxaluria pueden elevar la sobresaturacion de
oxalato de calcio en la orina y formar los cristales.

El bajo pH en orina debido a causas hereditarias o enfermedades
intestinales facilita la precipitacién de acido Urico, mientras que el
pH elevado en orina debido a alcalis, drogas o acidosis tubular re-
nal predispone a la precipitacion de fosfato de calcio y estruvita.
Hay sustancias que actian como catalizadores.El ejemplo tipico
es el acido Urico que favorece la precipitacion del oxalato de calcio.
El calcio y el oxalato son facilitadores de la cristalizacién. Los in-
hibidores de la cristalizacion (magnesio, citrato) y las propiedades
especificas de la superficie urotelial pueden explicar el bajo por-
centaje de calculos de oxalato de calcio a pesar de que la sobre-
saturacién de esta sal en la orina es casi universal, ain en pa-
cientes que no desarrollan litiasis urinaria.

FORMAS DE PRESENTACION CLINICA

La presentacion clinica puede variar desde el hallazgo de un cal-
culo en un paciente asintoméatico descubierto en un estudio de
imagenes, hasta el coélico renal.Puede descubrirse la litiasis frente
al estudio de pacientes con hematuria, infecciones urinarias re-
currentes o persistentes y sintomas menos especificos (dolor lum-
bar, dolor irradiado al testiculo).

Célico renal

Ocasionalmente los calculos migran causando el célico renal. Este
sindrome se caracteriza por dolor de comienzo subito sin un even-
to precipitante, localizandose en la zona lumbar con irradiacion al
abdomen (especialmente al flanco) y a la ingle.Se puede exten-
der hasta los testiculos, pene y labios mayores de la vagina, si-
guiendo el recorrido del nervio genitocrural. La extension del miem-
bro inferior produce aumento del dolor por la contraccién del mus-
culo psoas sobre el nervio. El dolor es intenso y cinético: el pa-
ciente se mueve constantemente no pudiendo encontrar una pos-
tura para calmar el dolor.Puede acompafiarse de hematuria, po-
laquiuria, urgencia miccional o disuria. Con excepcion de las nau-
seas y vomitos secundarios a la estimulacion del plexo celiaco,
los sintomas gastrointestinales estan ausentes.Pueden aparecer
fiebre y escalofrios.El dolor se debe a la dilatacion del uréter y la
pelvis por encima del obstaculo.No es el movimiento del calculo
con la contraccion del masculo liso la que provoca el dolor, sino
el fracaso de su movilidad, su enclavamiento y la dilatacién
pieloureteral. El alivio se logra al expulsarlo.

El examen fisico es Util para descartar entidades en el diagnosti-
co diferencial de abdomen agudo:procesos testiculares, ginecolégi-
cos, tumores renales y ureterales. Puede encontrarse pufioper-
cusioén lumbar positiva y puntos ureterales dolorosos.

El examen de orina completa debe realizarse en todo paciente. La
microhematuria esté presente en el 90%, aunque su ausencia no
descarta el diagnoéstico de litiasis.La observacién de una discre-
ta piuria es una respuesta a la irritacion por el pasaje del calculo,
no siendo un signo de infeccién. Es impor tante, ademas, valorar
el pH, la presencia de cristales en la orina y eventualmente algin
parametro de la funcion renal.

Los estudios por imagenes son esenciales para confirmar el tamafio
y localizar el calculo (ver cuadro 1).El 15% de los pacientes pre-
sentan célculos bilaterales.

Cuadro 1: Sensibilidad y especificidad para la deteccién de cél-
culos renales de los distintos métodos diagndsticos disponibles
en la actualidad.

Céalculos ureterales Sensibilidad Especificidad

Ecografia (signos directos) 19% 97%
Radiografia 452 59% 71a77%
Urograma excretor con contraste 64 a 87% 93%
Tomograffa helicoidal sin contraste | 95a 100% 95%

En las radiografias de abdomen y las del arbol urinario (se pre-
fiere esta ultima) se visualizan los célculos con calcio, siendo en
general radioopacos y menores a 2cm.Los de estruvita son algo
radioopacos, mientras que los de cistina y los de acido Urico son
radioltcidos y por lo tanto invisibles radiograficamente. Aun los
célculos radioopacos pueden no visualizarse por interposicion con
materia fecal, gas o tejido 6seo. Otras opacidades no urolégicas
que obligan al diagnéstico diferencial son los ganglios linfaticos
calcificados, la litiasis vesicular y los flebolitos (venas pélvicas cal-
cificadas).

Aunque la ecografia es altamente sensible para detectar hidrone-
frosis, es muy limitada para visualizar los célculos ureterales.Per-
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mite el diagnéstico diferencial con patologias renales y ginecol6-
gicas, siendo de gran utilidad en embarazadas, anuricos y alérgi-
cos al yodo.

El urograma excretor (UE) ha sido considerado la prueba de refe-
rencia. Provee informacion sobre el tamafio, localizacion, densi-
dad y grado de obstruccién de los calculos.Ademas permite cono-
cer anormalidades anatomicas y funcionales de ambos rifiones.
Se requiere una buena preparacién intestinal y una adecuada
hidratacion, lo que limita su utilizacién en pacientes con colico re-
nal. Es menos sensible en las obstrucciones de alto grado y en al-
gunos litos radioltcidos que no generan un defecto de llenado.
Aungue una creatinina de 1,5mg/dL no es una contraindicacion
absoluta, deben balancearse los riesgos y beneficios.En pacientes
diabéticos con metformina se han reportado cuadros de acidosis
metabolica fatal luego de procedimientos con contraste endovenoso,
por lo que se aconseja suspender la metformina antes del pro-
cedimiento y por espacio de 48 horas posteriores al mismo, eva-
luando la creatinina antes de reiniciar la droga.

La tomografia computada helicoidal sin contraste es mas sensi-
ble y especifica que el urograma excretor y en el futuro probable-
mente serd la técnica de eleccion.Esta modalidad identifica todos
los tipos de célculos en las distintas localizaciones.

Manejo del célico renal

El primer paso es descartar las situaciones que requieren con-
sulta urolégica (ver figura 1).La mejor opcién analgésica consiste
en la utilizacién de un antiinflamatorio no esteroide (AINE) como
diclofenac, ibuprofeno o ketorolac junto a un narcético (ej. codei-
na, morfina, meperidina). Ademas del efecto analgésico, los AINE
disminuyen el flujo renal y la produccion de orina. La eleccion de
la via de administracién depende de la intensidad del dolor, aunque
en la guardia externa la via endovenosa es la mas utilizada por
su rapido comienzo de accion. No se recomienda expandir con
soluciones endovenosas a los pacientes en la etapa aguda porque
puede dilatar ain mas la pelvis renal generando mas dolor. Los
AINE con efecto inhibitorio de la ciclooxigenasa 2 no alteran la
funcién plaquetaria y pueden utilizarse en los dias previos a la
litotripsia, si bien a la fecha no hay reportes que sustenten su efi-
cacia. Las medicaciones espasmoliticas (propinoxato, escopo-
lamina) no tienen un rol definido y su efectividad no ha sido
demostrada.

Figura 1: Manejo inicial de los pacientes con urolitiasis.

CALCULO CONFIRMADO

UROSEPSIS INTERCONSULTA

ANURIA UROLOGICA
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CALCULO URETERAL | DERIVACION A
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Mas de 5mm

TRATAMIENTO
CONSERVADOR
POR 4 SEMANAS

CALCULO URETERAL
Menos de 5mm

La posibilidad de eliminar un calculo ureteral esta en directa relacion
con el tamafio. Los inferiores a 5mm generalmente son elimina-
dos espontaneamente, recomendandose controlar al paciente ca-
da una a dos semanas con algin estudio por imagen.Debe rea-
lizarse la consulta uroldgica si el lito es mayor a 5mm o no ha
descendido luego de dos a cuatro semanas.

ESTUDIO INICIAL EN UN PACIENTE CON LITIASIS

En todos los pacientes, aln aquellos con clinica sugestiva pero
con imagenes negativas, muchos expertos recomiendan realizar,
al menos, una evaluacion béasica.La evaluacion completa se reser-
va para aquellos pacientes con célculos que crecen en tamario,
aumentan su cantidad o recurren, asi como en los nifios o ado-
lescentes con litiasis y en los pacientes que presentan calculos
no compuestos por oxalato de calcio.

Evaluacion basica

Interrogatorio
Descartar las causas sistémicas asociadas que se describen en
el cuadro 3.

Cuadro 3:Valores en orina de 24 horas que definen entidades
metabdlicas.

Para asegurarse de la exactitud de la recoleccion, la creatinina uri-
naria debe ser en las mujeres mayor a 10 mg/kg/dia y en los
varones mayor a 15mg/kg/dia.

Hipercalciuria definida Mayor o igual a 300mg en varones.

Mayor o igual a 250mg en mujeres.

Hipercalciuria marginal Entre 140 y 300mg en varones.

Entre 140 y 250mg en mujeres.

Hiperfosfaturia Mayor a 1100mg.

Hiperuricosuria Mayor a 800mg en el varén.
Mayor a 750mg en la mujer.
Mayor a 40mg.

Menor a 320mg.

Hiperoxaluria
Hipocitraturia

Hipomagnesiuria
Cistinuria

Menor a 70mg.
Se determina cualitativamente.

Excluir los farmacos que contribuyen a la formacién de calculos:
hipercalciuria (diuréticos de asa, glucocorticoides, vitamina D y
teofilina), antiacidos con calcio (pueden alcalinizar la orina incre-
mentando la carga filtrada de calcio precipitando el fosfato de cal-
cio), acetazolamida (genera una acidosis metabélica que promueve
la resorcion 6sea de calcio, alcaliniza la orina y disminuye el cit-
rato urinario), tiazidas (reducen la calciuria pero provocan urico-
suria), allopurinol (puede provocar célculos al aumentar la excre-
cion de xantinas), triamtireno, aciclovir e indinavir (los mismos far-
macos pueden precipitar).

Investigar causas de origen hereditario: la herencia de la hiper-
calciuria idiopatica puede ser autosémica dominante; sospechar
en los nifios el diagnoéstico de hiperoxaluria primaria y de cistinu-
ria (ambas de herencia autosémica receciva).

Respecto de la dieta recordamos que no todos los liquidos son
Utiles para prevenir los calculos.El té tiene oxalatos y puede con-
tribuir a la hiperoxaluria, mientras que el café y ciertas gaseosas
contienen cafeina, que producen una leve deplecién de volumen
por su efecto diurético. Debe, ademas, interrogarse sobre la in-
gesta de proteinas animales, purinas, comidas ricas en sodio y
oxalatos.

Examen fisico

El examen fisico suele ser normal. En algunos casos revela la pre-
sencia de alguna enfermedad sistémica: los tofos gotosos orien-
tan a hiperuricosuria, las fistulas enterocutaneas a enfermedad
de Crohn. Los pacientes inmovilizados pueden desarrollar hiper-
calciuria y que el sondaje vesical crénico puede asociarse con in-
fecciones y calculos de estruvita.

Estudios complementarios
La orina completa permite observar hematuria cuando existe en-
fermedad activa. Si la densidad urinaria es elevada uno puede pre-
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sumir la falta de hidratacién. Los pacientes con célculos de acido
arico suelen tener un pH urinario inferior a 6, mientras que los pH
urinarios elevados pueden originarse en la acidosis tubular distal.
El urocultivo se solicita si existe alguna evidencia de infeccién en
el anélisis de orina.

Se recomienda dosar en sangre calcio, fésforo, acido Urico, sodio,
potasio, cloro, bicarbonato y creatinina, debiéndose descartar hiper-
paratiroidismo frente a hipercalcemias con o sin hipofosfatemia o
en pacientes con calcio normal/alto que se repite en mas de una
medicion. Un bajo bicarbonato sérico puede hacer pensar en una
acidosis tubular distal.

Todos los pacientes deben ser evaluados por algun estudio por
imagenes a través de una radiografia de arbol urinario y ecografia
(generalmente suficientes) o bien con urograma excretor o tomo-
grafia helicoidal cuando queden dudas.

Es importante hacer un estudio fisicoquimico del célculo si pudo
ser rescatado, aunque no necesariamente revela las alteraciones
metabdlicas del paciente.

El cuadro 2 resume las etapas de la evaluacién basica de los pa-
cientes con litiasis urinaria.

Cuadro 2:Etapas de la evaluacion basica.

Anamnesis
» Descartar causas sistémicas, excluir farmacos, investigar causas
de origen hereditario, interrogar sobre dieta e ingesta hidrica.

Examen fisico
« Tofos gotosos, fistulas enterocutaneas, inmovilidad, presencia de
sonda vesical.

plicado y para evitar la acidosis metabdlica, que estimula la reab-
sorcion renal de citrato y facilita la precipitacion de cristales de &ci-
do drico.

A mayor ingesta de sodio hay menor reabsorcién de calcio en los
tabulos renales.Una dieta baja en sodio (2 a 3g/dia) reduce la ex-
crecion de calcio en personas normales y en pacientes con hiper-
calciurias.El sodio en orina de 24 horas permite evaluar si el pa-
ciente cumple con las normas dietarias sugeridas.

No esta indicada una disminucién en la ingesta de calcio porque
aumenta la excrecion urinaria de oxalato por falta de fijacién a ni-
vel intestinal.Los pacientes con dietas normocélcicas tienen menos
célculos que aquellos con restricciones dietarias.

Aunque la evidencia es limitada se debe evitar el consumo exce-
sivo de vitamina C, ya que el acido oxalico es un producto de su
metabolismo. En pacientes con patologia recurrente se debe re-
ducir los alimentos ricos en oxalato: manzana, naranja, anana,
cerveza, queso, leche, yogurt, cocoa, chocolate, bebidas cola, café,
te, nueces, espinaca, brdécoli y mani.

Una forma de aumentar el citrato urinario consiste en ingerir limonadas.

ENTIDADES NOSOLOGICAS Y TRATAMIENTO ESPECIFICO

En el cuadro 3 se describen los valores de excrecion urinaria de
24 horas que definen entidades metabdlicos y en el cuadro 4, los
principales trastornos y sus causas.

Cuadro 4: Principales trastornos metabolicos y sus causas.

Estudios complementarios

» Orina completa y niveles de calcio, foésforo, 4cido Urico, sodio,
potasio, cloro, creatinina en sangre.

« Evaluacion de imagenes.

« Estudio fisicoquimico del célculo renal.

« Urocultivo.

* Rastreo urinario de cistina.

Evaluacién completa

Ademas de realizarse todo lo descripto en la evaluacion bésica se
procede a efectuar el estudio metabdlico de litiasis renal. Durante
siete dias consecutivos se realiza una dieta sin lacteos ni deriva-
dos, ni alimentos salados. Se debe ingerir al menos dos litros de
liquido y un gramo de calcio por dia, realizandose mediciones repeti-
das en sangre y orina de 24 horas. Estos estudios no deben lle-
varse a cabo dentro de las cuatro semanas de la obstruccién o de
la remocién del célculo, ya que los sintomas relacionados al céli-
co renal o al trauma del parénquima renal pueden alterar la medicion.
La orina de 24 horas servira para medir el volumen, calcio, oxala-
to, sodio, fosforo, &cido Urico, citrato y creatinina.También se medira
el pH en una muestra aislada.

Del estudio metabdlico surge el diagnoéstico etiolégico en el 85%
de los casos, recomendandose repetir el mismo en los pacientes
con estudios negativos.

TRATAMIENTO NO ESPECIFICO

Las intervenciones no farmacolégicas son bastante efectivas y re-
ducen la incidencia de litiasis recurrente a los cinco afios en aprox-
imadamente un 60%.

El incremento de fluidos aumenta el flujo urinario. Si bien no hay
estudios clinicos controlados, sigue siendo una recomendacion
lograr un volumen urinario mayor a dos litros por dia, lo que im-
plica una ingesta hidrica de 2,5 litros por dia.

Debe reducirse el aporte proteico de la dieta a 0,8 a 1g/kg/dia para
desincentivar el aumento de la calciuria por el mecanismo ya ex-

Hipercalciuria idiopatica renal 29%
Hipercalciuria idiopatica absortiva 27%
Hipercalciuria secundaria 03%

Hiperparatiroidismo primario
Acidosis tubular renal distal
Inmovilizacié

Enfermedad de Paget
Sarcoidosis

Hipertiroidismo

Cushing

Intoxicacién con vitamina D
Exceso de calcio

Hiperuricosuria y/o hiperuricemia 14%

Gota

Sindromes mieloproliferativos
Anemia hemolitica

Sindrome de lisis tumoral
Farmacolégicas

Dietas ricas en purinas

Hipercalciuria y/o hiperuricemia y/o hiperuricosuria 14%

Hiperoxaluria 0,4%

Dieta hiperoxalarica

Hiperoxaluria primaria

Oxaluria entérica: enfermedad de Crohn,
pancreatitis, obstruccién biliar.

pH urinario elevado 2%

Acidosis tubular renal distal
Exceso de élcalis
Infecciones urinarias

Hipocitraturia 1%

Acidosis tubular renal distal
Enfermedad intestinal
Deficiencia dietaria

Hipomagnesiuria 9,5%

Cistinuria 0,25%

Célculos de oxalato de calcio

El 90% de los célculos de oxalato de calcio son idiopaticos y se
asocian a alguna de las siguientes anormalidades metabdlicas:
hipercalciuria, hiperuricosuria, hipocitraturia o hiperoxaluria, sien-
do la hipercalciuria la anormalidad metabdlica més frecuente (es-
ta presente en el 40 al 60% de los pacientes con litiasis calcicas).
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La alteracién primaria de la hipercalciuria renal idiopatica es una
disminucion en la reabsorcién tubular distal de calcio que reduce
su concentracion plasmatica, estimulando la secrecion de parathor-
mona, que aumenta la sintesis renal de 1,25(OH) vitamina D. Asi
se mantiene la calcemia a expensas de la absorcion intestinal y
la resorcion 6sea. Puede tratarse con diuréticos tiazidicos, que
aumentan la reabsorcion tubular distal de calcio. Como la
hipokalemia reduce la excrecion de citrato, a veces es preferible
combinarlos con un ahorrador de potasio (amiloride) o bien apor-
tar citrato de potasio. El exceso en la dieta de cloruro de sodio
provoca una pérdida en la efectividad de estos diuréticos, incre-
mentando ademas la excrecion de calcio.

Los pacientes con hipercalciuria idiopatica absortiva presentan un
defecto primario a nivel del yeyuno en donde existe hipersensi-
bilidad de los receptores a la vitamina D.La hipercalciuria sobre-
viene por el aumento de la carga filtrada y la disminucién de la
reabsorcion tubular distal debido a la supresion de la hormona
paratiroidea. El calcio sérico es normal puesto que la pérdida re-
nal es compensada por el aumento en la absorcion intestinal. El
tratamiento se basa en el uso de resinas de intercambio i6nico no
absorbibles que se unen al calcio e inhiben su absorcién. En ca-
sos de respuesta deficiente se agregan tiazidas.

Dentro de las causas secundarias de hipercalciuria, la mas
frecuente es el hiperparatiroidismo primario. EI 50% de los pa-
cientes con hiperparatiroidismo primario se diagnostican a partir
del hallazgo de un célculo renal. El aumento de la parathormona
incrementa la resorcién 6sea y aumenta la sintesis de 1,25 (OH)
vitamina D, aumentando el calcio plasmatico.Frente a calcemias
elevadas o en el limite superior de lo normal debe solicitarse un
dosaje de parathormona (PTH). El tratamiento es quirlrgico.
Como diagndstico diferencial de litiasis e hipercalcemia se en-
cuentran la sarcoidosis, el mieloma, la intoxicacién con vitamina
Dy el hipertiroidismo.

La hiperuricosuria esta asociada con el nacleo de acido urico so-
bre el que se deposita el oxalato de calcio. El 15% de las litiasis
calcicas tienen hiperuricosuria. El tratamiento consiste en restringir
las purinas y reducir la excrecién renal de acido drico con allopu-
rinol.

La hipocitraturia se observa en enfermedades intestinales, déficit
dietarios y acidosis tubular renal distal. Se tratan con citrato de
potasio.

El oxalato es el producto final del metabolismo del acido ascér-
bico, del glicoxalato y de productos exdgenos como el etilenglicol.
Los niveles de oxalato solo estan levemente aumentados en los
pacientes con litiasis calcica idiopatica.La importancia clinica de
este hallazgo no es clara, al igual que el tratamiento, que consiste
en reducir el exceso de oxalato de la dieta.La oxaluria entérica es
la causa mas frecuente por malabsorcion del intestino delgado
(enfermedad de Crohn, bypass yeyuno-ileal, pancreatitis cronica
y obstruccion biliar).En estos casos el exceso de sales biliares y
acidos grasos fijan calcio, no pudiendo quelarse asi el oxalato.
Ademas presentan diarrea malabsortiva que reduce el volumen
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urinario.El tratamiento consiste en controlar la enfermedad de base
y una dieta pobre en grasas-oxalatos y rica en calcio.

La hipomagnesiuria se observa como defecto metabdlico en el
9,5% de los casos, siendo el tratamiento el aporte de magnesio
oral.

Calculos de &cido arico

El &cido urico es el producto final del metabolismo de las purinas.
Las fuentes principales en la dieta son el higado, el rifion, el corazén,
los mariscos, los extractos de carne, etc.Los célculos de &cido Uri-
co se forman en orinas persistentemente acidas (pH menor a 5,5)
y/o cuando aumenta la excrecion de acido Urico.

El 20% de los pacientes gotosos son hiperuricosuricos y forman
célculos. Otras causas son el aumento del recambio celular (ane-
mia hemolitica, desérdenes mieloproliferativos, sindrome de lisis
tumoral) y los farmacos uricosdricos (salicilatos, tiazidas y
probenecid).

El tratamiento inicial es llevar la orina a un pH de 6,5 con citrato
de potasio.Completan la terapéutica el allopurinol (100 a 300mg/dia)
y la reduccién en la ingesta de purinas.

Célculos infectados (estruvita)

Pueden ser de gran tamario y emitir ramificaciones a la pelvis y a
los célices renales. De alli el nombre de célculos coraliformes o
en astas de ciervo.

Los gérmenes desdoblan la urea en anhidrido carbénico y amonia-
co, que se convierten en bicarbonato y amonio respectivamente.
El fosfato urinario (buffer) se combina con el amonio tomando mag-
nesio libre. Este compuesto (fosfato-amonio-magnesio) es de fa-
cil e inmediata precipitacién.

Los gérmenes mas frecuentes que desdoblan la urea son Proteus,
Klebsiella y Pseudomona (la E.Coli no desdobla la urea).La ma-
yoria de estos pacientes presentan drenaje urinario anormal que
favorece las infecciones del tracto urinario.

El tratamiento consiste antibidticos y en la remocién completa del
célculo.

Célculos de cistina

Ocurren en pacientes con cistinuria.Este desorden hereditario au-
tosémico recesivo se caracteriza por un defecto en el sistema de
transporte de membrana de los aminoéacidos basicos, tanto en el
tabulo proximal renal como en el tracto gastrointestinal. Es mas
frecuente en la mujer en la segunda o tercera década de la vida.
El tratamiento médico consiste en reducir la concentracion de cisti-
na urinaria con hidratacién, en incrementar la solubilidad de la
cisitina con alcalinizacién y en disminuir la cistina urinaria con
d-penicilamina o alfa-mercaptopropilmicina.

ROL DE LA LITOTRIPSIA

La litotripsia utiliza ondas de choque para fragmentar los célculos
renales.De esta forma facilita su migracion a través del uréter. Es
efectiva para remover célculos renales no infectados o complica-
dos menores a 2cm de diametro. El limite para los célculos en el
polo inferior del céliz renal y en el uréter es de 1cm.

En los célculos ureterales del tercio inferior se prefieren las técni-
cas endoscopicas.

[ Profesor Asistente y Coordinador de la Carrera de Especializacion y Residencia de Medicina Interna - Instituto Universitario CEMIC ]
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