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El objetivo del médico, ante un paciente que presenta
calculos en las vias urinarias no esté en prescribirle anal-
|gésicos, sino encontrar la causa del calculo, para com-
batirla y evitar que se produzcan mas.

La calidad de vida del paciente no sélo es afectada por
las molestias propias de la litiasis, sino también por sus
complicaciones, como destruccién del tejido renal por
calcificacién, depositos de acido urico o por infeccio-
nes- y algunos tratamientos, tales como el empleo de
sondas, cistoscopia'’.

La formacién de los célculos puede atribuirse a uno o
mas de los siguientes mecanismos:

1. Sustancias en la orina que sirven como nucleos para
la formacién de cristales, como bacterias, restos ce-
lulares y materia organica.

2. pH muy alto o bajo de la orina que favorece la pre-
cipitacién de unos de sus componentes principa-
les.

3. Concentracion elevada en la orina de los constitu-
yentes del célculo: calcio, acido urico o cistina; o
eliminacién de agua reducida que origina una con-
centracion urinaria excesiva de cualquiera de estas
sustancias.

La excesiva supersaturacion® de nucleos preformados
o inhibidores de la cristalizacion o menos de su efica-
cia normal son las causas de los calculos de calcio. La
mayoria de ellos son predominantemente de oxalato
de calcio, algunos pueden contener apatita o brusita.
La supersaturacion esta aumentada por una mayor ex-
crecion diaria de oxalato de calcio, menor volumen de
orina o, en el caso de fosfato de calcio, un pH urinario
demasiado alto.

El acido trico y las proteinas urinarias pueden formar
una fase solida inicial en la cual puede crecer el oxala-
to de calcio. Las glicoproteinas acidas y tal vez los po-
limeros de carbohidratos reducen en la orina la tasa de
crecimiento del oxalato de calcio.

La reduccién de inhibidores o la formacién de inhibi-
dores anormales puede predisponer en algunos pacien-
tes a la formacion de célculos.
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Hipercalciuria

La excrecion diaria de calcio esta sobre los 4 mL/kg
de peso corporal. El 50% al 75% de los casos son
debidos a un desorden hereditario del metabolismo
denominado hipercalciuria idiopatica en el cual el cal-
cio sérico es normal y no hay evidencia de enferme-
dad renal o sistémica, inicamente célculos renales. Cer-
cadel 5% de los pacientes tienen hiperparatiroidismo®,
menos del 1% sarcoidosis, hipertiroidismo, inmovili-
zacion, enfermedad de Paget, exceso de glicocorticoi-
des o acidosis tubular renal, como causa de la hiper-
calciuria.

El tratamiento incluye el uso de tiazidas las cuales dis-
minuyen la excrecion de calcio urinario y la supersatu-
racion del oxalato de calcio. Las tiazidas aumentan la
absorcion de calcio por el tibulo renal; pero esto no
es suficiente para disminuir la excrecién cronica de
calcio, porque la contintia absorciéon de calcio aumen-
taria el calcio sérico y la carga filtrada de calcio, hasta
que la excrecion de calcio alcanza al punto de absor-
cién v la acciéon de la clorotiazida cesa.

La alternativa de tratamiento seria una dieta baja en
calcio o el uso de fosfatos inorganicos, como el orto-
fostato.
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Hiperparatiroidismo

La excesiva secrecion de hormona paratiroidea (PTH)
por un adenoma (85%) o hiperplasia (15%), conduce
a una concentracion alta de 1,25-D3 (1,25-dihidro-
xicolecalciferol) y baja concentracién de fésforo. El re-
sultado es hipercalciuria. La PTH estimula la actividad
osteoclastica, reabsorcion 6sea y el calcio removido
aumenta la hipercalciuria.

La hipercalcemia es una caracteristica del hiperparati-
roidismo. En el hiperparatiroidismo y la hipercalciuria
idiopatica hay hipercalcemia, el dianostico diferencial
se hace porque en el hiperparatiroidismo la PTH séri-
ca esta elevada. La formacion de calculos cesa con la
paratiroidectomia.

Hiperoxaluria

Cualquier causa de mala absorcion intestinal puede au-
mentar la absorcion de oxalato por el colén y causar
hiperoxaluria.

El oxalato es un producto metabolico final que es ex-
cretado unicamente por la orina; la hiperoxaluria re-
sultante aumenta la supersaturacién de la orina y fa-
vorece la formacion de célculos de oxalato de calcio.

El tratamiento indicado es una dieta en la que se supri-
me el chocolate, nueces, pimienta y la espinaca, man-
teniendo un volumen de orina mayor de 1500 mL en
24 horas.

Inhibidores de la formacion de cristales

Existen en la orina normal, inhibidores especificos de
la formacion de cristales, tanto como oxalato de cal-
cio y fosfato de calcio. Para los primeros tenemos,
citrato, pirofosfato, condroitin sulfato, ARN fragmen-
tos y glicoproteinas écidas; y para el segundo, magne-
sio, citrato, pirofosfato®?.

La caracteristica de estos compuestos es su capacidad
para inhibir la formacion de cristales a concentracio-
nes extremadamente bajas. Los inhibidores se encuen-
tran en los sitios de crecimiento activo, sobre la super-
ficie de los cristales, bloqueando de esta manera su cre-
cimiento.

Una hipétesis formulada para explicar la formacion
de célculos urinarios en pacientes con calciuria idiopa-
tica es un déficit en la actividad de estos inhibidores de
cristales.
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Infecciones

Otra causa de formacion de célculos urinarios son las
infecciones urinarias con bacterias que producen urea-
sa, la cual acttia en la orina produciendo supersatura-
cién de magnesio, fosfato de amonio y alcalinizacion
de la orina, favoreciendo la formacién de célculos de
fosfato de amonio.

Para corregir la supersaturaciéon debemos erradicar la
bacteria que produce la ureasa.

Litiasis Urica

Los célculos de acido trico son transparentes a los
rayos X y se forman en las siguientes condiciones

a. Excrecion urinaria excesiva de acido Urico.

b. Orina constantemente muy acida, pH menorde 5,5.

c. Tendencia a la deshidratacion por lo tanto a elimi-
nar orina altamente concentrada y con mayores can-
tidades de acido urico que las usuales.

El equipo ideal ...

Cuando el dolor
no puede esperar

* En cdlicos renales y biliares

e En la fase aguda de los
procesos reumaticos

¢ En inflamacion dolorosa
nostraumatica

Presentacion
Ampollas 75 mg/3 mL

Sabemos que el acido trrico pierde su solubilidad cuando
el pH dela orina es menor de 5,5 y por lo tanto se preci-
pita y puede formar célculos en las cavidades urinarias.

Las dos causas de hiperuricosuria que han de considerarse
en todo paciente con litiasis Girica son la gota y los trastor-
nos hematolégicos: leucemia, anemias hemoliticas croni-
cas o policitemia verdadera. La uricosuria es més inten-
sa durante el tratamiento citotéxico administrado a es-
tos pacientes; el brusco aumento del acido trico urina-
rio puede producir obstruccién tubular renal y oliguria.

La hidratacion adecuada y la alcalinizacién de la orina
mediante la administraciéon de bicarbonato de sodio
previo y durante el tratamiento evita este problema.

Calculos de cstina: cstinuria

Se presentan en pacientes que sufren el trastorno he-
reditario de la funcién tubular renal de eliminacién por
la orina de cantidades excesivas de 4 aminoécidos: ar-
ginina, ornitina, lisina y cistina; formandose célculos
urinarios del producto menos soluble, la cistina.

Control efi;ndz de

dolor postoperatorio

¢ Efectiva analgesia
endovenosa continua

e Adicional efecto antiinflamatorio
e Es 5,6 veces menos gastrolesivo

que ketoprofeno
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Los célculos de cistina, son opacos a los rayos X y
muestran aspecto interior homogéneo v liso.

El tratamiento se hace indicando al paciente la ingesta
de tres litros de agua durante el dia y alcalinizando la orina
con bicarbonato de sodio, manteniendo un pH de 7-8;
de esta manera se evita la formacion de los calculos de
cistina y los que se encuentran se disuelven.

El colico renal

Se presenta cuando un calculo migra a través de uré-
ter. Clinicamente se expresa por dolor intenso en la
region lumbar derecha o izquierda con irradiacion al
flanco del abdomen correspondiente y hacia abajo, los
testiculos en el hombre o los labios de los genitales en
la mujer; se acomparia ademéas de nauseas, vémitos y
en ocasiones hematuria macroscépica o microscopi-
ca.

El diagnostico se ratifica con ecografia renal, placa
simple de abdomen y examen de orina para verificar
la hematuria microscopica.

Tratamiento

1. Diclofenaco sédico una ampolla intramuscular ¢/
12 horas.

2. Ingesta de liquidos entre 1,5 - 2 litros en 24 horas.
3. Realizar ejercicios: caminar, saltar, subir escaleras.

4. Si se sospecha litiasis tirica administrar bicarbonato
de sodio 0,5 g ¢/6 horas.

El varén debe miccionar a través de una gasa y la mu-
jer en un recipiente, el objetivo es capturar el célculo
para su estudio quimico en el laboratorio.

Debe evitarse la administracién de antiespasmaodicos,
el reposo en cama y la excesiva ingesta de liquidos®.

De fracasar el tratamiento médico puede indicarse la
litotripsia, la cual practicamente ha eliminado el trata-
miento quirtrgico”.
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