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INTRODUCCION

La incidencia de la litiasis urinaria, se ha incre-
mentado en los paises industrializados en las dlti-
mas décadas, estimdndose que a los 70 anos entre
el 5-15% de la poblacién ha generado un célculo.
La prevalencia en Espafia, segin el Registro del
Grupo de Urolitiasis de la Asociacion Espanola de
Urologia, es del 4,16%, estando afectadas 1.612.547
personas, alcanzando la tasa de recidiva litiasica el
34,5%. La prevalencia en Estados Unidos es del 7%
en el varén y del 3% en la mujer, mientras que en
Alemania se ha objetivado una incidencia del 0,54%
con una prevalencia del 4%'/2.

El desarrollo en los Gltimos afios de técnicas qui-
rargicas endoscopicas, nefrolitotomia percutanea
(NLPC) y ureteroscopia, y de la litofragmentacion ex-
tracorpérea por onda de choque (LEOC) ha modifi-
cado las indicaciones terapéuticas, y el concepto del
calculo como pieza quirdrgica de cuyo estudio se
conoce la secuencia del proceso litogenético.

La eficacia de estas técnicas minimamente invasi-
vas ha restado atencion a la evaluacion metabdlica
y al tratamiento médico del paciente litidsico, as-
pectos que habian centrado la literatura médica
sobre litiasis en las décadas de los 60 y 70. Sin em-
bargo, la trascendencia clinica, social y econémica
de esta nueva aproximacion terapéutica a la litiasis
urinaria hace que ésta sea una entidad con mdlti-
ples aspectos controvertidos en la actualidad. La efi-
cacia de las distintas técnicas; el desarrollo de dis-
tintos tipos de energia litofragmentadora, intra y ex-
tracorpéreas; los efectos biologicos indeseables de
la onda de choque, especialmente crénicos, sobre
la funcion renal, la recidiva litiasica y el desarrollo
potencial de hipertension arterial (HTA) son algunos
de los aspectos que centran esta controversia.

El objetivo del trabajo es realizar una revision cri-
tica de los aspectos que en la actualidad estan so-
metidos a mayor discusion en relacion con la litia-
sis urinaria.
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UTILIDAD DE LA EVALUACION METABOLICA
DEL PACIENTE LITIASICO

La tasa de recidiva litiasica en estudios con pe-
riodos de seguimiento superiores a 2 afos oscila
del 30-40%, aunque en alguna serie aislada al-
canza el 80%3. Considerando que el 60% de los
pacientes con un primer célculo no tendran recu-
rrencia litiasica y que el tratamiento de una reci-
diva potencial se lleva a cabo con una técnica no
invasiva como la LEOC, en la actualidad es con-
trovertida la necesidad de practicar un estudio me-
tabolico extenso al paciente con un primer episo-
dio de litiasis®”’.

La alteracion mas frecuentemente detectada es la
hipercalciuria (60%) seguida de la hiperuricosuria
(36%), la hipocitraturia (30%), la hiperoxaluria
(8%), el hiperparatiroidismo primario (2%) y la aci-
dosis tubular renal (1%)®. Sin embargo, existen re-
ferencias en las que el déficit de inhibidores, en
concreto la hipocitraturia y la hipomagnesuria son
las alteraciones metabdlicas mas frecuentemente de-
tectadas en los pacientes que forman calculos por
primera vez. Su incidencia oscila del 29,2-63% para
la hipocitraturia y del 5-28,6% para la hipomagne-
suria®?.

En los pacientes formadores de un primer calcu-
lo, sin antecedentes familiares de litiasis y sin fac-
tores de riesgo especifico en la historia o en la ex-
ploracion fisica (tabla 1), la evaluaciéon metabdlica
extensa no es necesaria. La realizacion de un perfil
bioquimico que incluya creatinina, calcio, fésforo,
acido drico, fosfatasa alcalina e iones; asi como una
urografia intravenosa que detecte anomalias anat6-
micas asociadas (meduloespongiosis, diverticulo ca-
licial etc.) es suficiente.

Los pacientes jovenes (< 20 afios), con historia
familiar o litiasis recidivante, son subsidiarios de
evaluacion metabdlica inicial. Esta evaluacion ha de
incluir: perfil bioquimico sanguineo; sistematico, se-
dimento y cultivo de orina; determinacién en orina
de 24 h: calcio, acido urico, oxalato, fosfato, sodio,
citrato y magnesio. En los pacientes en que se de-
tecta una hipercalciuria es aconsejable determinar:
parathormona (PTH), calciuria/24h tras una dieta de
restriccion de calcio después de un ayuno de toda
la noche vy tras sobrecarga oral de calcio. Esta téc-
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Tabla I. Enfermedades de riesgo de desarrollo litia-
sico.

— Sindrome leche-alcalinos.

— Sarcoidosis.

- Enfermedad de Crohn.

— Cortocircuito yeyunoileal. Ileostomia.
— Conducto ileal (Bricker).

— Inmovilizacién prolongada.

— Abuso de laxantes.

- Gota.

— Enfermedades mieloproliferativas. Quimioterapia.
— Infecciones urinarias recurrentes.

— Vejiga neurdgena.

nica permite detectar la existencia de una hipercal-
ciuria absortiva y clasificar ésta como tipo | (no res-
ponde a la restricciéon de calcio y tiene una res-
puesta exagerada a la sobrecarga oral) o tipo Il (en
la que el calcio urinario se normaliza tras restringir
el mismo en la dieta). La hipercalciuria tubular no
se modifica por la restriccion oral de calcio y cursa
con niveles de PTH elevados y calcio sérico nor-
mal.

Tras excluir la existencia de un hiperparatiroidis-
mo primario (adenoma o hiperplasia de las glandu-
las paratiroideas) existen algunas hipercalciurias no
clasificables, como las asociadas a la pérdida renal
de fosfato, la acidosis tubular renal tipo | o la me-
duloespongiosis.

Otro aspecto controvertido es la necesidad de eva-
luacion metabdlica del paciente con litiasis infectiva
(estruvita y fosfocarbonato), ya que frente a algunos au-
tores que refieren un 20% de alteraciones metabélicas
asociadas, otros refieren que la normocalciuria es la
norma en los pacientes con litiasis infectivas puras y
tan sélo aquéllos con calculos infectivos que asocian
oxalato calcico presentan hipercalciuria asociada'®.
Una de las principales limitaciones en la evaluacion
metabdlica del paciente litidsico es la gran disparidad
que existe entre los distintos indices descritos, lo que
dificulta su reproductibilidad y la unificacion de crite-
rios. De otro lado, ocasionalmente los resultados son
contradictorios, lo que es expresion de la variabilidad
del proceso de litogénesis y el efecto inhibidor varia-
ble de las macromoléculas en la cristalizacion.

Aproximadamente un tercio de los pacientes con
hipercalciuria tienen una excrecion de calcio eleva-
da con su dieta usual que se normaliza tras restrin-
gir el calcio y el sodio de la misma (hipercalciuria
absortiva tipo Il). Estos pacientes son los que obtie-
nen el maximo beneficio de una dieta con restric-
cion célcica. Otro 50% de los pacientes hipercal-
cidricos tienen formas de hipercalciuria tubular o no
clasificable. Estos pacientes son los que obtienen el
maximo beneficio del tratamiento con tiazidas.

Con un algoritmo diagnéstico (fig. 1) semejante al
descrito por Levy y cols.'! se detectan alteraciones me-
tabdlicas hasta en el 96% de un total de 1.270 pa-
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cientes con litiasis recidivante. Desde un punto de vista
coste-eficacia Parks y Coe'? establecen tras evaluar
1.092 pacientes con litiasis recurrente desde 1969 a
1996 que la prevencion médica tras la evaluacion me-
tabdlica contintia siendo eficaz en la época de la LEOC
suponiendo un ahorro de 2.000 délares/paciente/ano
y una reduccion significativa de la morbilidad.

UTILIDAD DEL TRATAMIENTO MEDICO

La finalidad del tratamiento médico se centra en
minimizar la excrecion de sales formadoras de cal-
culos e incrementar la eliminacién de inhibidores de
la cristalizacion.

Tratamiento dietético

La utilidad de la dieta en la prevencion de la litia-
sis urinaria es controvertida y se centra en la reduc-
cion de la ingesta de sodio, proteinas animales y cal-
cio, asi como en el incremento de la ingesta liquida.

La restriccion de sodio en la dieta reduce la ex-
creciéon urinaria de calcio, incrementando la de ci-
trato. De este modo se reduce la saturacion de fos-
fato calcico y se aumenta la actividad inhibidora de
la cristalizacion del oxalato calcico. Por otra parte, se
reduce la saturaciéon de urato sédico lo que evita el
fendmeno de epitaxia, por el cual la hiperuricosuria
favorece la cristalizacion del oxalato célcico. Ademas
dietas con alta cantidad de sodio disminuyen la efi-
cacia de las tiazidas para reducir la calciuria'.

La ingesta elevada de protefnas animales, incre-
menta la excreciéon de é&cido Urico y acidifica la
orina, motivo por el que es aconsejable una inges-
ta de protefnas animales inferior a 220 g/dia.

La restriccion del calcio de la dieta como tratamiento
Gnico esta justificado en la hipercalciuria absortiva tipo
[Il. Sin embargo, es indtil en pacientes normocalcitri-
cos con litiasis oxalocélcica, ya que la reduccién de
calcio incrementa la cantidad de oxalato libre absor-
bible en la luz intestinal y la hiperoxaluria resultante
incrementa el riesgo litdgeno'®. En la hipercalciuria tu-
bular la reduccién del calcio de la dieta favorece el
hiperparatiroidismo secundario y la osteoporosis, es-
tando absolutamente contraindicada la restriccion de
calcio de la dieta. Finalmente, es aconsejable que el
volumen de diuresis/24 h supere los 2.000ml.

Tratamiento médico

Churchill’® en 1987 efectué una revision critica
de 46 publicaciones, valorando la eficacia de las tia-
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zidas, ortofosfatos, fosfatos de celulosa, allopurinol,
magnesio y citrato como profilaxis de la recidiva li-
tiasica. De ellas tan sélo 12 se basaban en estudios
aleatorizados con seguimiento adecuado, tenian re-
levancia clinica y tratamiento estadistico adecuado.
Basado en estas consideraciones metodolégicas con-
cluyé que los ortofosfatos, el fosfato de celulosa, el
magnesio y el citrato no han demostrado ser efica-
ces en la prevencion de la recurrencia litidsica. Dos
de los 5 estudios con tiazidas y uno de los 4 con
allopurinol mostraron la eficacia de los mismos.

Desde este estudio de Churchill’® se han llevado
a cabo pocos estudios prospectivos, doble ciego.
Destaca la demostracion por Barcel6 y cols.’ (1993)
de la eficacia del citrato potasico en la prevencién
de la nefrolitiasis asociada a hipocitraturia, redu-
ciendo el indice de formacién de célculos/pacien-
te/afio de 1.1 a 0.1. Estudios de disefo similar han
mostrado la eficacia de la indapamida (2,5 mg/dia),
diurético similar a las tiazidas, en la reduccion de
la hipercalciuria y la recidiva litiasica.

Tratamiento de la hipercalciuria
Absortiva

La hipercalciuria absortiva tipo Il se trata con res-
triccion dietética de calcio, mientras que la tipo |
puede tratarse con tiazidas o fosfato de celulosa. Las
tiazidas (25-50 mg/dia) inhiben la reabsorcion de
sodio en el tabulo distal incrementando la del cal-
cio. Por otra parte, la reduccion de volumen induci-
da por el efecto diurético incrementa la reabsorcién
de sodio y calcio en el tibulo proximal, lo que re-
duce atn mas la calciuria. En un estudio prospecti-
vo doble ciego con control placebo y seguimiento de
36 meses Ettinger y cols.'” (1988) objetivaron una re-
duccién de la recidiva litiasica en el grupo tratado
con clortalidona (91%) frente al grupo placebo (56%).
Estos datos son semejantes a los referidos por Coe'®
(1977) con una reduccién del 97% en la frecuencia
esperada de nuevos célculos en 78 pacientes hiper-
calcitricos tratados con tiazidas durante un prome-
dio de 2,92 afos/paciente. Por otra parte, el uso de
tiazidas se ha asociado, en algunos trabajos, con una
reduccion leve de la absorcién intestinal de calcio y
de la excrecién urinaria de oxalato y con un aumento
en la eliminacion de zinc'. Sin embargo, estos efec-
tos son variables; de hecho Scholz y cols. (1982)'
en un ensayo clinico prospectivo aleatorizado evi-
denciaron una reduccién del oxalato urinario en 25
pacientes tratados con tiazidas durante 1 afo, pero
esta disminucion es similar a la observada con los 26
pacientes control tratados con placebo.
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El tratamiento con tiazidas induce una hipopota-
semia y una acidosis intracelular que conduce a una
hipocitraturia. La administracion de citrato potasico
(15-20 mEq 2 veces/dia) revierte este efecto, nor-
malizando la citraturia, lo que inhibe la cristaliza-
ciéon del oxalato calcico. Por otra parte, es aconse-
jable una cierta restricciéon de sodio, ya que la in-
gesta excesiva del mismo atenta el efecto hipocal-
citrico de las tiazidas.

En la hipercalciuria absortiva tipo | las tiazidas tie-
nen un efecto hipocalcidrico inicial que revierte a
largo plazo (24-48 meses), hecho que justifica que
la tasa de remision sea sélo del 30% frente al 70%
en la hipercalciuria renal’ 2%, La pérdida de la res-
puesta hipocalcitrica a tiazidas aconseja la suspen-
sion de las mismas y tratamiento temporal con fos-
fato de celulosa para volver luego de nuevo a las
tiazidas.

El fosfato de celulosa (10-15 g/dia) se reserva para
la hipercalciuria absortiva grave tipo | reduciendo la
absorcién intestinal de calcio y la eliminaciéon uri-
naria del mismo con lo que la frecuencia de for-
macién de calculos se ha reducido de 2,28 hasta
0,23 calculos/paciente/aiio?!. Existe un pequefio
subgrupo de pacientes en los que el desarrollo de
una hipercalciuria absortiva es secundaria a una pér-
dida renal de fosfato. En algunos estudios, el trata-
miento con ortofosfato (0,5 g/8 h.) reduce la tasa de
formacion de nuevos célculos en el 90%'°. Sin em-
bargo, Ettinger y cols.?? en un ensayo clinico con-
trol-placebo doble ciego con 71 pacientes no obje-
tivaron ningln beneficio tras un seguimiento medio
de 3 anos, a pesar de una reduccion del 33% en la
calciuria.

Tubular

El tratamiento con tiazidas estimula la reabsorcion
tubular de calcio normalizando la calcemia, supri-
miendo la PTH y eliminando el estimulo para el in-
cremento de la absorcién intestinal de calcio y la
movilizacién esquelética del mismo. Esta respuesta
es mantenida a diferencia de la de la hipercalciuria
absortiva, reduciéndose la tasa de formacion de cal-
culos hasta el 22% de lo esperado?°.

Tratamiento de la hiperoxaluria

Los pacientes con hiperoxaluria se benefician de
una restriccion del oxalato en la dieta asi como del
uso de citrato de calcio como fijador del oxalato a
nivel intestinal. La colestiramina puede ser Gtil en
pacientes con enfermedad de Crohn. En pacientes

con hiperoxaluria tipo 1l, el uso de piridoxina (25-
50 mg/dia) reduce la sintesis de oxalato.

Tratamiento de la hiperuricosuria

La hiperuricosuria incrementa el riesgo de forma-
cion de litiasis oxalocalcia al inducir la nucleacién
heterogénea del mismo por cristalizacion en forma
de urato monosédico en presencia de pH > 5,5, o
bien al facilitarla de modo indirecto por formar com-
plejos con inhibidores de la cristalizacién. La re-
duccion de purinas de la dieta y el tratamiento con
Allopurinol, 300 mg/dia, reduce la recidiva litiasica.
En casos de litiasis Grica la alcalinizacion urinaria
para la obtencion de pH de 6,5-7 es esencial'°.

Tratamiento de la hipocitraturia

La hipocitraturia puede aparecer asociada a cual-
quier forma de acidosis metabélica, acidosis tubular
distal renal, sindromes diarreicos o ser idiopatica. El
citrato ademas de interaccionar directamente con los
cristales de oxalato, facilita la formacién del citrato
célcico, lo que reduce el calcio i6nico e inhibe la
cristalizacion del oxalato célcico inducida por el
urato sédico. Barcel6 y cols. (1993)'* en un ensayo
clinico prospectivo aleatorizado con control place-
bo en pacientes con litiasis e hipocitraturia objeti-
varon una reduccion significativa de la recidiva li-
tidsica a los 3 afios (28% vs 80%). Por otra parte,
frecuentemente los pacientes que reciben tratamien-
to con tiazidas desarrollan una hipocitraturia. La aso-
ciacién de citrato potasico en este grupo de pa-
cientes atenda la misma y reduce la hipopotasemia
derivada del uso de tiazidas'.

EFICACIA DE LOS DISTINTOS TIPOS DE
ENERGIA LITOFRAGMENTADORA

Las fuentes energéticas litofragmentadoras pueden
ser de aplicacion extracorpérea, transmitiendo la
energia hasta el calculo mediante un mecanismo de
acoplamiento con la piel, o intracorpérea, median-
te contacto directo del terminal emisor energético
con el célculo.

Las fuentes energéticas de aplicacion extracorpo-
rea y utilidad clinica son basicamente 3: electrohi-
draulica, piezoeléctrica y electromagnética. Las
fuentes intracorpéreas, que se aplican en el curso de
una NLPC o una ureteroscopia son esencialmente 4:
electrohidraulica, ultrasénica, neumatica y laser de
impulsos?3-27.
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Fuentes extracorpéreas

Las técnicas extracorpéreas se basan en la focali-
zacion de las ondas de choque emitidas por los dis-
tintos terminales sobre el calculo, estructura de im-
pedancia acustica alta a diferencia de la orina y el
tejido, lo que genera una compresion de la estruc-
tura cristalina del calculo y la fragmentacion del
mismo, proceso al que se suma la energia despren-
dida del mecanismo de cavitacién, por coalescen-
cia de las microburbujas producidas por la onda en
el medio liquido que envuelve al calculo. Aunque
el proceso de fragmentacién es semejante en todos
los litotritores, la eficacia, el tamafio de las particu-
las generadas y la lesion celular inducida por las dis-
tintas fuentes energéticas no es idéntico. La morfo-
logia de la onda de presion emitida por las distin-
tas fuentes energéticas extracorpodreas no es idénti-
ca, lo que modifica su accién sobre la estructura
cristalina del calculo, asi como la presion en el area
focal y el tamafo de la misma. La primera circuns-
tancia determina el patrén de fragmentacién, mien-
tras que las dos Gltimas establecen la eficacia y las
necesidades anestésicas de la técnica. La reduccion
del area focal y el incremento de la superficie cu-
tanea de entrada de la onda disminuye las necesi-
dades analgésicas permitiendo el tratamiento ambu-
latorio, factor clave, junto con la localizacion ultra-
sonografica del calculo en el desarrollo de los lito-
tritores de segunda generacién. Sin embargo, la
menor potencia de las mismas condiciona un mayor
nimero de segundas sesiones, cuya tasa se eleva al
40-50% y limita la fragmentacion de grandes masas
litidsicas (diametro superior a 30-40 mm) o de com-
posiciones poco fragiles, como la cistina o el oxa-
lato célcico monohidratado?? 2°.

En la actualidad esta sometido a controversia cual
es el tipo de energia 6ptimo para la fragmentacion
extracorporea. Estudios efectuados con fantomas li-
tiasicos establecen que la potencia fragmentadora es
maxima para las fuentes electrohidraulicas, media
para las electromagnéticas y algo menor para las pie-
zoeléctricas. Esta circunstancia esta en relacion con
el tamano del area focal, que es mayor en los siste-
mas electrohidraulicos, asi como con la morfologia
de la onda de choque?®. Por el contrario, estudios
efectuados in vitro objetivan que el tamafio de las
particulas generadas por los sistemas piezoeléctricos
es inferior al de las particulas obtenidas tras la frag-
mentacion con fuentes electrohidraulicas; esto es, la
energfa piezoeléctrica oferta una mayor capacidad de
pulverizacion, lo que reduciria la incidencia de com-
plicaciones obstructivas y de litiasis residual?? 4.

Conceptualmente seria deseable utilizar el tipo de
energia que ofreciera la maxima capacidad frag-
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mentadora y pulverizacién para cada una de las dis-
tintas composiciones litidsicas, generando particulas
de pequeno didametro, lo que reduciria las compli-
caciones obstructivas y de litiasis residual. Por otra
parte, la reduccién del nimero de ondas limitaria el
efecto citotoxico de las mismas?3.

Fuentes intracorpéreas

El trayecto percutaneo translumbar anterégrado en
el curso de la NLPC vy el transuretral retrégrado du-
rante una ureteroscopia son las 2 vias de acceso en-
doscopico al tracto urinario superior para el uso de
las fuentes de fragmentacion intracorpérea en el tra-
tamiento de la litiasis. Su eficacia esta préxima al
90%?’.

La energia ultrasénica transmite al calculo a tra-
vés de un terminal vibraciones de frecuencia proxi-
ma a 25.000 Hz, induciendo una fragmentacién me-
canica del mismo. Su eficacia oscila del 46-100%
dependiendo del nivel de localizacién del célculo,
ya que el uso del mismo exige ureteroscopios de ca-
libre elevado (10,5-12 Fr) lo que aumenta la invasi-
vidad de la técnica, si bien es cierto que posibilita
la extraccion de los fragmentos residuales post-frag-
mentacion. Se han desarrollado recientemente ter-
minales de menor calibre (4,5 Fr) utilizables en ure-
teroscopios flexibles de menor calibre, pero con una
eficacia fragmentadora sensiblemente inferior.

La energia electrohidraulica actia mediante la uti-
lizacién de un electrodo coaxial cuya corriente in-
duce la vaporizacién del entorno liquido del célcu-
lo y la fragmentacion del mismo por un mecanismo
de cavitacién. Su eficacia oscila del 79-100%. Las
ventajas esenciales de este tipo de energia es su ele-
vada potencia (eficaz frente a céalculos de oxalato
monohidrato y cistina) y el pequefio calibre de los
terminales que permite el uso de los mismos en ure-
teroscopios finos (6,5 Fr) semirigidos. Su inconve-
niente fundamental radica en que el caracter no fo-
calizado de la energia conlleva riesgo de lesion ti-
sular en la pared ureteral y del endoscopio.

La energia emitida por el laser de impulsos, actta
mediante un fenémeno de cavitacién inducido por un
laser pulsado colorante con una longitud de onda de
504 nm que permite la maxima absorcién energética
por parte del célculo y la minima por el tejido. Su
eficacia oscila del 64-100%. La ventaja fundamental
de su uso radica en que el bajo calibre de la fibra
(200-600 micras) permite el uso de ureteroscopios de
pequeno didmetro, lo que reduce la invasividad de la
técnica, asi como la ausencia de lesion tisular indu-
cida por este tipo de energia. Entre sus inconvenien-
tes se encuentran: la limitacién para fragmentar algu-
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nos célculos de composiciones poco fragiles, como
el oxalato monohidrato, con las fibras convenciones
de 250 micras a 80 mJ de potencia, asi como su ele-
vado coste, 20 veces superior al de otros tipos de
energias litofragmentadoras intracorpdreas?’.

EFECTOS BIOLOGICOS INDESEABLES DE LA
ONDA DE CHOQUE

Los efectos indeseables de la onda de choque tie-
nen caracter agudo y crénico. La hematuria, los
hematomas y colecciones perirrenales e intraparen-
quimatosos, la obstruccién ureteral, la sepsis y la le-
sién de 6rganos vecinos se encuentran entre los efec-
tos agudos. Aunque los efectos traumaticos a corto
plazo condicionados por la onda de choque son en
general bien tolerados, existe controversia sobre los
efectos crénicos de la misma en relacion al desa-
rrollo de HTA, deterioro funcional renal y recidiva
litidsica originada sobre los fragmentos litidsicos re-
siduales.

Efectos agudos

Incrementos significativos de enzimas urinarios y
séricos, asi como proteinuria de rango nefrético tie-
nen lugar de modo transitorio tras la LEOC. Eleva-
ciones urinarias de N-acetil-beta-glucosaminidasa
(NAG), alfa-1 microglobulina, calbindina-D y protei-
nas de Tamm-Horsfall o S-100 han sido referidas en
la literatura®® 2830 El dafio tubular generado es par-
cialmente revertido mediante la administracion de
antagonistas del calcio como nifedipino o verapa-
mil?8:29_ En cualquier caso el efecto citotoxico renal
inducido por la onda de choque tiene caracter tran-
sitorio, normalizandose los niveles de enzimas uri-
narios en los 3-7 dias posteriores a la LEOC?%29, Tras
la litotricia se detecta edema y hemorragia perirre-
nal, hematomas intra y subcapsulares, asi como pér-
dida de la diferenciacion cértico-medular. Este efec-
to lesivo, al menos experimentalmente es dosis-de-
pendiente, y es mas intenso para las energias elec-
trohidraulica y electromagnética que para la piezo-
eléctrica®'33. Sin embargo, la lesién crénica causa-
da por los 3 tipos de energia es semejante indu-
ciendo una fibrosis subcapsular e intersticial, si bien
es cierto que con las fuentes piezoeléctricas la fi-
brosis subcapsular es menos intensa y ésta adquie-
re una distribucion focal en el seno del parénqui-
maZ®. Estudios in vitro del efecto de los distintos
tipos de energia sobre suspensiones celulares con-
firman que el mayor efecto citotéxico corresponde
a las fuentes electrohidraulicas y el menor a las pie-

zoeléctricas, ocupando las electromagnéticas una
posicion intermedia34.

Efectos cronicos

En 1987 Lingeman y Kulb refieren por vez pri-
mera un incremento de la incidencia de HTA post-
LEOC, que alcanzaba el 8.2% tras 1,5 afios de se-
guimiento en 900 pacientes (incidencia anual de
5,5%)3>. Sin embargo, el caracter retrospectivo del
estudio y la ausencia de un grupo control limitan la
validez del mismo. Por otra parte, la incidencia
anual de HTA en el grupo de edad de 25-54 afios
oscila del 2,1-3,4%, por lo que los valores referidos
se encontrarfan préximos a los de la poblacién nor-
mal3®. Desde la publicacion de este articulo una in-
tensa controversia ha tenido lugar en la literatura
sobre el efecto de la onda de choque en el desa-
rrollo de HTA. Lingeman y cols. (1990) compararon
el riesgo de desarrollo de HTA post-LEOC entre un
grupo de pacientes tratados con onda de choque y
un grupo de pacientes litiasicos tratados con otras
técnicas (ureteroscopia, NLPC o eliminacion espon-
tanea del célculo). La incidencia anual de HTA fue
similar en todos los grupos, si bien es cierto que los
pacientes tratados con onda de choque mostraban
un incremento medio significativo (0,78 mmHg) de
la tension arterial diast6lica®’. Este incremento de la
misma ha sido igualmente referido por otros autores
tras seguir grupos que oscilan entre 102 y 262 pa-
cientes durante espacios de tiempo que varian de
18 a 22 meses. Este incremento guarda una relacién
directa con el nimero de ondas empleado3? 39,

Los pacientes mayores de 60 afios parecen ser mas
susceptibles al desarrollo de HTA post-LEOC, sien-
do el indice de resistencia (IR) vascular evaluado me-
diante eco-doppler en el rifién tratado un parame-
tro con valor predictivo para el desarrollo de la
misma. Asi IR > 0,74 guardan una estrecha correla-
cion con la presencia de HTA post-LEOC#.

Experimentalmente en modelos animales se ha
demostrado una clara vinculacién entre el desarro-
llo de HTA y las lesiones histolégicas inducidas por
la onda de choque: fibrosis intersticial, atrofia tubu-
lar, destruccion glomerular, engrosamiento capsular,
fibrosis perivascular o engrosamiento de la pared ar-
teriolar*!. Elevaciones de renina que alcanzan un
pico a las 3 semanas de la sesién de LEOC, han sido
referidas tanto clinica como experimentalmente®? 43,
Elevaciones de otros péptidos vasoactivos entre los
que se encuentra la endotelina 1, estan sometidas a
controversia como causas de HTA post-LEOC, pues
si bien se han documentado experimentalmente, no
se han confirmado en la clinica*® 44,
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El establecimiento de la relacién que existe entre
el tratamiento con onda de choque y el desarrollo
de HTA exige un estudio prospectivo amplio y mul-
ticéntrico con criterios bien definidos de HTA, con
un tiempo de seguimiento largo (préximo a 5 afos)
y con un grupo control integrado por pacientes li-
tiasicos que no hayan exigido tratamiento invasivo
sobre el parénquima renal.

El segundo efecto biol6gico crénico indeseable de
la onda de choque es la afectacién potencial de la
funcién renal inducida por la misma. Una disminu-
cién transitoria funcional ha sido objetivada tras la
LEOC, tanto con fuentes electrohidraulicas como
piezoeléctricas®! .

Williams y cols. refieren una disminucién signifi-
cativa de la fraccion efectiva del flujo plasmatico
renal“®. Bomanji y cols. documentaron mediante re-
nogramas con Tc??-DTPA una reduccion transitoria
de la funcién renal con alargamiento del tiempo de
transito parenquimatoso, especialmente cuando el
namero de ondas empleado es superior a 1.000%.
Schaub y cols. en un estudio prospectivo de 117 pa-
cientes usando renogramos con MAG-3 objetivaron
alteraciones funcionales en las primeras 24 horas
post-LEOC en el 66% de los pacientes tratados, ba-
sicamente en relaciéon con lesiones focales y retraso
en el transporte del trazador, con una reduccién del
filtrado glomerular que es superior al 3% en el 42%
de los pacientes*s. Finalmente Cass y cols. tras un
seguimiento de 2 afos en pacientes con rindn Gnico
tratado con LEOC objetivaron una reduccién del fil-
trado glomerular del 22%, semejante al 29% referi-
do tras la NLPC. El nidmero de ondas, el nimero de
sesiones y la existencia de litiasis multiples son con-
siderados factores de riesgo para el deterioro de la
funcion renal®.

Sin embargo, la afectaciéon potencial de la funcién
renal inducida por la onda de choque no esta cla-
ramente establecida y no tiene trascendencia clini-
ca en presencia de una masa nefronal normal. En
cambio, pacientes monorrenos o rifiones infantiles
con nefronas en crecimiento, son méas susceptibles
al efecto citotoxico de la onda de choque y tienen
menor capacidad para compensar la pérdida nefro-
nal inducida por la misma.

En cualquier caso, el desafio fundamental en la
evolucién de esta tecnologia radica en establecer
cuéles son las caracteristicas de la onda que permi-
ten una fragmentacion eficaz, optimizando la pulve-
rizacion y minimizando los efectos citotoxicos, para
prevenir la lesion tisular potencialmente asociada.

Finalmente, el tercer efecto crénico indeseable de
la LEOC es la existencia de pequefios fragmentos re-
siduales (< 3-5 mm) y su potencial implicacion en
la recidiva litidsica. La llegada de la LEOC ha cam-
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biado la concepcion hasta entonces existente de
éxito en el tratamiento de la litiasis renal. Hasta ese
momento el criterio de éxito para el tratamiento con
cirugia o NLPC era la ausencia de masa litiasica re-
sidual. Sin embargo, el criterio de éxito con LEOC
se establece como la ausencia de particulas resi-
duales < 3-5 mm, consideradas clinicamente insig-
nificantes, a los 3 meses del tratamiento; o bien la
presencia de una escasa cantidad de las mismas en
ausencia de infecciéon urinaria. Pero a largo plazo
no esta claramente establecido que estas particulas
sean clinicamente insignificantes. Ademas, unidades
renales consideradas «limpias» mediante radiologia
convencional, no lo estan en la realidad, ya que pre-
sentan particulas de tamano inferior a 1 mm que es-
capan a la capacidad de resolucién de las técnicas
radiograficas convencionales y que pueden ser ob-
jetivadas mediante TAC o técnicas endoscopicas.

El riesgo de recidiva litiasica tras LEOC vy rifién
«limpio» por paciente y afo oscila del 7-14%, va-
lores semejantes a los referidos en estudios epide-
miolégicos con la poblacién litidsica. Este riesgo de
recidiva es semejante al descrito en pacientes trata-
dos mediante NLPC o nefrolitotomia anatréfica con
unidades renales limpias postcirugia, el cual esta
proximo al 9%°9°1. Esta claramente establecido que
la existencia de litiasis residual después de cual-
quiera de estas dos técnicas quirdrgicas se conside-
ra un fracaso, ya que la recidiva litidsica se eleva al
53 y 63% respectivamente, sobre todo consideran-
do que frecuentemente se trata de litiasis infecti-
V3552’53.

A semejanza de estos datos, la incidencia anual
de crecimiento de los fragmentos residuales post-
LEOC esta proxima al 20-22%. Esta incidencia se
eleva al 48-65% cuando los fragmentos estan cons-
tituidos por acido drico o son litiasis infectivas (es-
truvita o fosfo-carbonato). Considerando que la tasa
de litiasis residual post-LEOC oscila del 17-44%, el
riesgo medio de que un paciente tratado con LEOC
presente litiasis residual y que ésta crezca en el afio
siguiente del tratamiento no es despreciable®* . La
incidencia de litiasis residual es directamente pro-
porcional a la masa litidsica y al nimero de calcu-
los, siendo su valor préoximo al 25% en los célcu-
los de diametro superior a 1 cm®'. Las alteraciones
de la estructura calicial (hidrocalices postobstructi-
vos, pielonefritis crénica) o de la funcion renal, las
malformaciones congénitas (diverticulos, rifidon en
herradura), las localizaciones caliciales inferiores y
las litiasis infectivas se asocian con mayor inciden-
cia de litiasis residual.

Desde un punto de vista fisiopatolégico la LEOC
actia como un multiplicador de la superficie litidsica
de crecimiento cristalino. Se estima que un calculo
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de 2 cm de diametro tiene una superficie de 1.256
mm?2. Asumiendo una fragmentacion del mismo en
esferas de 3 mm la superficie litiasica total expuesta
al contacto con la orina se habria incrementado hasta
8.393 mm?. Tras la eliminacion del 85% de las par-
ticulas la superficie potencial de crecimiento cristali-
no volveria a ser la misma que la del célculo origi-
nal. Por tanto, la existencia de litiasis residual signi-
ficativa (> 15% de la masa litidsica original) empeo-
rarfa desde el punto de vista metabdlico el potencial
de crecimiento litiasico.

Por consiguiente, conceptualmente parece esen-
cial el tratamiento médico de los pacientes con li-
tiasis residual, ya que reduce el incremento de la
misma. En algunos estudios el nimero de litiasis/pa-
ciente/afio en pacientes con litiasis residual se re-
duce de 2,47 sin tratamiento a 0 con tratamiento
médico, si bien es cierto que probablemente co-
rresponde a poblaciones seleccionadas de enfermos
gue no son expresion fiel de la poblacién litiasica
general®'. Esto es, probablemente existe una cierta
disociacion entre la poblacion tratada mediante
LEOC vy la evaluada metabdlicamente.

INDICACIONES Y CONTRAINDICACIONES
ACTUALES EN EL TRATAMIENTO DE LA LITIASIS
URINARIA

En la actualidad son escasas las contraindicacio-
nes para la realizacién de una LEOC. Entre ellas se
encuentra: la anulacion funcional renal, el embara-
zo, las anomalias anatémicas (obesidad, cifoesco-
liosis etc.) severas que impiden la adaptacién del pa-
ciente al litotritor y la focalizacién del calculo y las
anomalias del tracto urinario superior que condicio-
nan una obstruccién distal al calculo que impedira
la eliminacion de los fragmentos litisicos.

Los calculos de gran masa litiasica (> 4 cm) o los
calculos infectivos (estruvita, fosfo-carbonato) cons-
tituyen indicaciones controvertidas. Los primeros
pueden ser asumibles para monoterapia con LEOC
si su composicion es relativamente fragil al efecto
de la onda de choque y los segundos en el caso de
que no exista una afectacion severa de la arquitec-
tura calicial que evite la obtenciéon de una unidad
renal limpia, sin fragmentos residuales. Los calculos
coraliformes con severa afectacion de la anatomia
calicial o estenosis infundibulares constituyen una
contraindicacion de litotricia, siendo subsidiarios de
NLPC o cirugia abierta convencional, al igual que
las litiasis con anomalias obstructivas asociadas (es-
tenosis de la unién pieloureteral etc.) que exigen la
resolucion de la obstruccién en el mismo acto qui-
rargico.

Algunas composiciones como la cistina, la brus-
hita (fosfato tricalcico) o el oxalato monohidrato son
escasamente fragiles al efecto de la onda de choque
constituyendo indicaciones electivas de NLPC o ci-
rugia abierta especialmente cuando su tamafo su-
pera los 2-4 cm.

Las litiasis alojadas en diverticulos caliciales cons-
tituyen una indicacién controvertida de LEOC cuan-
do tienen carécter sintomético ya que el porcentaje
de diverticulos limpios no supera el 40%, si bien es
cierto que algunos pacientes quedan asintomaticos
post-LEOC, aln en presencia de fragmentos resi-
duales, circunstancia en probable relacién con la
disminucion de la presion intradiverticular®®.

Finalmente, los trastornos de la coagulacion y la
infeccion urinaria activa son contraindicaciones ab-
solutas de LEOC que exigen ser tratados con an-
terioridad a la realizacion de la misma.

Actualmente la litiasis infantil o la alojada en el in-
jerto renal se consideran buenas indicaciones de
LEOC, siendo preferible la utilizacion de un sistema
de desintegracion piezoeléctrico que permita minimi-
zar la lesion tisular inducida por la onda de choque.
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