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1. INTRODUCCION. LITOGENESIS

La litiasis renal es una afeccién sumamente frecuente: aproximadamente
del 5-12% de la poblacién de los paises industrializados padece algun epi-
sodio sintomatico antes de los 70 afos de edad.

Sin entrar en los complejos mecanismos fisico-quimicos necesarios para la
formacioén de los célculos, la litiasis pasa hecesariamente por una sucesion
de etapas que concurren en la formacién y crecimiento del célculo. La pri-
mera etapa es la de la sobresaturacién de la orina. La segunda fase es la de
la germinacion cristalina. La siguiente etapa es la del aumento de tamafio
de las particulas formadas, ya sea por el crecimiento de los cristales o por la
agregacion de éstos entre si. Finalmente, la cuarta etapa es la de la reten-
cién de una o varias de las particulas formadas en un tubulo renal, en la
pared de una papila o en las vias urinarias. Se trata de la nucleacién propia-
mente dicha del calculo. A partir del nlcleo asi constituido el calculo crece
por cristalizacién local o por aumento de tamario de los cristales formados
por encima del grado de sobresaturacion urinaria.

La saturacién urinaria puede elevarse hasta el punto de permitir la forma-
cion espontanea de cristales y finalmente calculos por alguno de los si-
guientes mecanismos:

e Aumento de la concentracion urinaria de los componentes del cristal (cal-
cio, oxalato, fosfato, acido Urico o cistina) o disminucion de la diuresis.

e Modificaciones en el pH urinario. Un pH urinario bajo favorece la forma-
cién de calculos de acido Urico, pues su pK en orina es de 5,5. Sin
embargo, un pH alcalino favorece la génesis de célculos de fosfato cal-
cico.

e Disminucién o modificacion en los inhibidores urinarios de la cristaliza-
cion o de la agregacion cristalina.

2. DIAGNOSTICOY DETECCION DE LOS CALCULOS

El diagnodstico se realiza ante la sucesion de uno o varios célicos neftiticos.
No obstante, no se puede confirmar el diagndstico de urolitiasis si no se
tiene la evidencia de la formacion o expulsion de un calculo. En nifios, se
puede detectar la existencia de anomalias metabdlicas causantes de célcu-
los antes de obtener evidencia de su formacién. Esta situacion se denomina
prelitiasis. Los sintomas que pueden sugerir este diagndstico se citan en el
apartado 4.2. Hipercalciuria idiopatica, subapartado 4.2.1. Manifestaciones
clinicas.

La ecografia ha supuesto un gran avance en el diagndstico de los célculos,
especialmente en nifios, en los que suelen ser de pequefo tamano. El as-
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pecto tipico es el de una imagen hiperecogénica con sombra sénica poste-
rior. La ecografia renal es mas sensible (84%) que la radiografia simple de
abdomen (54%) para detectar célculos, aunque esta Ultima es superior para
el diagndstico de los localizados a nivel ureteral.

El aspecto radiologico de los calculos suele ser de ayuda para establecer
el diagndstico etiolégico. Un aspecto francamente radiopaco indica una
composicion preponderantemente caélcica. Los calculos débilmente opa-
cos son habitualmente de cistina o de acido urico con cantidades variables
de calcio. Los calculos mixtos, con estratos alternativos opacos y claros,
sugieren una litiasis mixta uricocélcica. La existencia de nefrocalcinosis
orienta hacia una hiperoxaluria primaria, una acidosis tubular, un rifién en
esponja medular (enfermedad de Cacchi-Ricci) o un hiperparatiroidismo
primario u otros estados hipercalcémicos. Es importante destacar que el
diagndstico definitivo del rindn en esponja sélo se establece con la urogra-
fia. Los calculos radiotransparentes sugieren litiasis Urica, de xantina, de
2,8-dihidroxiadenina o causada por medicamentos (triamtereno, glafenina
y otros). Por Ultimo, los calculos coraliformes estan formados a menudo
por estruvita o cistina.

3. CLASIFICACION DE LOS ENFERMOS LITIASICOS.
ETIOLOGIA DE LA UROLITIASIS

La urolitiasis es un cuadro complejo en el que intervienen factores genéticos
y ambientales, especialmente dietéticos. Los pacientes litiasicos se pueden
clasificar segun la composicion de los calculos o segun la anomalia meta-
bolica responsable de su formacion. El 60-70% de todos los calculos estan
constituidos por oxalato calcico, solo o con apatita. Los célculos de fosfato
célcico son poco frecuentes (apatita en el 7% de los célculos y brushita en
el 1%). Los calculos son de fosfato amdnico-magnésico o relacionados con
infeccion en el 5-10% de los casos; de acido Urico en el 10-15%, y de cisti-
na en el 1%. Los componentes cristalinos mas importantes observados en
los célculos urinarios figuran en la tabla 1.

Por otra parte, las anomalias metabdlicas pueden clasificarse de forma sen-
cilla en dos tipos: aquellas que favorecen la formacion de cristales cuando
estan en situacion de sobresaturacién urinaria (calcio, acido Urico, oxalato y
cistina) y aquellas que la favorecen en caso de déficit de inhibidores de la
cristalizacion. Estos pueden dividirse en dos subgrupos segtin su masa
molecular: los inferiores a 5.000 dalton son cinc, aluminio, magnesio, citra-
to, isocitrato, fosfocitrato, complejos citrometalicos y pirofosfato, y los de
masas moleculares elevadas son nefrocalcina, glucosaminoglucanos y pro-
teina de Tamm-Horsfall.
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Tabla 1
Nomenclatura quimica y nombre mineral de los componentes cristalinos
mas frecuentes de los calculos urinarios

Nomenclatura quimica Mineral
Oxalatos

Oxalato célcico monohidrato Whewellita
Oxalato célcico dihidrato Wheddellita
Fosfatos

Fosfato basico de calcio Apatita
Fosfato acido de calcio dihidrato Brushita
Fosfato aménico magnésico hexahidrato Estruvita
Fosfato acido de magnesio trihidrato Newberita
Purinas

Acido trico anhidro
Acido urico dihidrato
Urato &cido de sodio
Urato &cido aménico
Xantina

Hipoxantina
2,8-dihidroxiadenina

Cistina

Otras causas asociadas a litiasis son las infecciones, las malformaciones de
vias urinarias y el uso de algunos farmacos.

En la practica clinica suelen determinarse calcio, acido Urico, oxalato, cisti-
na, citrato y magnesio. El estudio se realiza en orina de 24 horas (tabla 2),
aungue puede efectuarse un cribado inicial por medio de los cocientes uri-
narios (v. cap. 8). Se debe confirmar que la recogida horaria urinaria es co-
rrecta mediante el célculo de la eliminacion urinaria de creatinina (normal:
15-25 mg/kg/dia).

Se puede establecer cierta relacion entre la composicion y la anomalia meta-
bolica subyacente. Asi, una litiasis por whewellita (oxalato calcico monohidra-
t0) debe hacer sospechar una hiperoxaluria primaria u otros estados hipe-
roxallricos. En la hipercalciuria idiopatica suele ser mas frecuente la litiasis
por wheddellita (oxalato calcico dihidrato) o mixta de wheddellita y whewelli-
ta. Los calculos con elevado contenido en fosfato calcico sugieren la existen-
cia de un hiperparatiroidismo primario, una acidosis tubular distal completa o
incompleta o una infecciéon por gérmenes ureoliticos (situaciones de pH uri-
nario alcalino). Los calculos de purinas se observan en casos de hiperurico-
suria, xantinuria, déficit de adenina fosforribosiltransferasa y pH urinario repe-
tidamente &cido. En la cistinuria los célculos, obviamente, son de cistina.
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Tabla 2
Valores de referencia de la eliminacién urinaria en orina de 24 horas
de las principales anomalias metabdlicas causantes de calculos

Adultos Nifos
Calcio 2,4 + 0,8 mg/kg/dia 2,38 + 0,7 mg/kg/dia
Magnesio >50 mg/dia 2,10 + 1,1 mg/kg/dia
Acido urico 620 + 75 mg/dia 520 + 147 mg/dia/1,73 m?
Oxalato <44 mg/dia 36,9 + 13,7 mg/dia/1,73 m?
Citrato >300 mg/dia <8 mg/kg/dia
Cistina <200 mg/dia

4. HIPERCALCIURIA
4.1. Causas

Ante un paciente con litiasis e hipercalciuria debe descartarse, en primer
lugar, que esté afecto de hipercalcemia, en especial de hiperparatiroidismo
primario (figura 1).

Cuando la calcemia es normal, se considera una hipercalciuria idiopatica, que
comentaremos mas adelante, si bien antes de establecer este diagndstico
hay que descartar otras causas, la mayoria tubulopatias de origen genético
que suelen cursar con alteraciones del equilibrio acido-base, hipopotasemia,
hipercloremia, hipomagnesemia o hipofosfatemia (figuras 1 y 2). Otras cau-
sas de hipercalciuria normocalcémica son la deplecion de fosfato, la diabetes
mellitus, la artritis reumatoide juvenil y el uso prolongado de furosemida.

4.2. Hipercalciuria idiopatica

Se define por un aumento mantenido en la eliminacion urinaria de calcio, en
ausencia de hipercalcemia y de otras causas conocidas de hipercalciuria. Es la
causa mas frecuente de litiasis renal tanto en la edad pediatrica como en la
adulta (alrededor del 40% en series de nifios y del 60% en las de adultos). Es
una de las anomalias metabdlicas més frecuentes en el ser humano, con tasas
de prevalencia en poblacion sana de entre el 2,9 y el 6,5%, segun los paises.

4.2.1. Manifestaciones clinicas

Las manifestaciones con las que se presenta la hipercalciuria idiopatica va-
rian con la edad. En nifios, el célico nefritico es raro. La hematuria macros-
copica indolora o la microhematuria mantenida es la forma de presentacién
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Calcemia elevada
[k y || kenomal | | PTHRomal | | PTHY |
’ Acidosis ‘ ’ Alcalosis ‘ ’ V. figura 2 ‘

v v \ v 1%
Tubulopatia Ausencia Sindrome Otras Hiper-
proximal* de de Bartter. causas paratiroidismo

tubulopatia Descartar de hiper- primario
proximal el uso calcemia**
prolongado

Y ¢ de furosemida
Sindrome Acidosis

de tubular
Fanconi renal

Figura 1

Algoritmo de las causas de hipercalciuria segun los niveles de calcemia. *Gluco-
suria, hipouricemia, hiperaminoaciduria, hipofosfatemia. **Sindrome de Williams,
intoxicacion por vitamina D, inmovilizacion, neoplasias.

mas frecuente. Sintomas miccionales como polaquiuria, incontinencia, di-
suria o enuresis nocturna han servido para diagnosticar nuevos casos. En
nuestra experiencia, alrededor del 30% de los nifios con enuresis nocturna
tienen hipercalciuria. Asimismo, la presencia de dolor abdominal recurrente
«no tipico de célico renal», de orinas de aspecto turbio o de infecciéon de
vias urinarias se ha asociado con hipercalciuria idiopatica. En el adulto, la
presentacion mas frecuente es el coélico nefritico, aunque en algunos pa-
cientes el primer sintoma puede ser una hematuria macroscopica, indolora
o no. Las fracturas de la vejez pueden estar favorecidas por una hipercalciu-
ria previa con osteopenia.

4.2.2. Subtipos y fisiopatologia

De antiguo, se reconocian tres subtipos de hipercalciuria idiopatica segun el
mecanismo fisiopatoldgico subyacente fuera absortivo, renal y resortivo u
6seo. Para ello se utilizaba el test de Pack, que ha quedado en desuso. Actual-
mente se reconoce que la calciuria en la hipercalciuria idiopatica tiene un origen
simultaneo, intestinal y éseo. Ademas, en algunos pacientes adultos se obser-
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Hipercalciuria con normocalcemia,
niveles de potasio normales y sin datos evidentes
de tubulopatia proximal completa
|
Hipomag- Hipofosfatemia Hipo- Mg, PO, Proteinuria*
nesemia uricemia y acido
persistente Urico
normales
\ \ A\ + \
Hipomagne- Raquitismo Sindrome Hiper- Enfermedad
semia hipofosfatémico de hipo- calciuria de Dent
familiar hereditario con uricemia idiopatica
con hiper- hipercalciuria. e hiper-
calciuria Descartar calciuria
y nefro- la deplecion
calcinosis de fosfato
Figura 2

Algoritmo de las causas de hipercalciuria con normocalcemia, niveles de potasio
normales y sin datos evidentes de tubulopatia proximal compleja. *Proteinuria de
bajo peso molecular, hipofosfatemia, hipouricemia (tubulopatia proximal incom-
pleta), litiasis y/o nefrocalcinosis.

va pérdida salina como consecuencia de un descenso de la reabsorcion tubu-
lar distal de cloruro de sodio (CINa), que incrementa, asimismo, la calciuria, y se
ha descrito que, en distintos momentos de la vida, el comportamiento ante el
test de Pack era diferente. En todo caso, el tratamiento farmacoldgico o dieté-
tico que se instauraria no se modificaria en funcion del subtipo detectado.

El primer hito en el desarrollo de la actual teoria fisiopatolégica de la hiper-
calciuria idiopéatica fue el del trabajo de Pacifici et al. (1990), quienes demos-
traron que los monocitos sanguineos aislados de pacientes con hipercalciuria
idiopatica producen una mayor cantidad de citocinas, como la interleucina-1o.
(IL-10), el factor estimulante de colonias de granulocitos y macréfagos o el
factor de necrosis tumoral a (TNF-a). Estas citocinas tienen la capacidad de
incrementar la actividad osteoclastica, con la consecuencia de reduccion
de la densidad mineral ésea. Actualmente se desconoce la causa que esti-
mula la produccién de citocinas por parte de las células monocitarias en
pacientes con hipercalciuria idiopatica.

Weissinger (1996) postuld una teorfa que atna los diferentes hallazgos previa-
mente descritos. La IL-1 estimularia la produccion de prostaglandina E,
(PGE,) que, secundariamente, incrementaria la de calcitriol. La hipercalciuria
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se ocasionaria, por tanto, por un incremento de la resorcion 6sea y de la
reabsorcion intestinal de calcio. Una dieta rica en sal o proteinas acrecenta-
ria, por otra parte, la calciuria.

Nosotros hemos descrito la existencia de pérdida salina distal en algunos
pacientes adultos con hipercalciuria idiopatica. En efecto, mediadores infla-
matorios como IL-1 y TNF reducen el transporte epitelial de sodio a través
de un incremento de la sintesis de PGE, y de una reduccion de la expresion
y la funcién del canal epitelial de sodio y/o de la bomba de Na/K-ATPasa de
la membrana basolateral. Esta pérdida renal de sodio incrementaria, asimis-
mo, la calciuria, por lo que en algunos pacientes con hipercalciuria idiopati-
ca ésta podria, al menos en teoria, tener un triple origen: intestinal, renal y
&seo.

La hipercalciuria idiopatica es mas frecuente en lugares con alta consangui-
nidad, como ocurre en algunas islas.

4.2.3. Diagndstico

El diagndstico de hipercalciuria idiopética se sospecha ante valores del co-
ciente calculado entre las concentraciones de calcio y de creatinina, en se-
gunda orina del dia, superiores a 0,20 (por encima de los 4 afios de edad). Se
confirma al comprobar una eliminacién urinaria de calcio superior a 4 mg/kg
de peso/dia en dos muestras de orina consecutivas (cifras validas tanto para
adultos como para nifios). También pueden aceptarse los criterios mas clasi-
Cos, es decir, mas de 300 mg/dia en varones y mas de 250 mg/dia en muje-
res. Ademas, como hemos indicado, es preciso haber descartado la presen-
cia de hipercalcemia y de otras causas conocidas de hipercalciuria.

5. HIPERURICOSURIA. CALCULOS DE PURINAS

Al igual que en la hipercalciuria, en la hiperuricosuria deben considerarse
inicialmente los niveles plasmaticos de acido Urico para distinguir los estados
en los que existe sobreproduccion de acido Urico, en general asociados con
hiperuricemia, de aquellos en los que se observa disminucién de su reabsor-
cion tubular, en los que habitualmente se detecta hipouricemia (v. cap. 8,
tabla 3). La hiperuricosuria se define como una excrecion urinaria de acido
Urico superior a 800 mg/dia en el hombre y 750 mg/dia en la muijer.

Las circunstancias mas comunes asociadas a hiperuricemia, ademas de la
ingesta excesiva de purinas, son la gota primaria, los sindromes mieloproli-
ferativos y la quimioterapia de los tumores malignos. La hiperuricemia pri-
maria en nifos sugiere la existencia de alguna anomalia enzimatica de la
sintesis de nucledtidos purinicos, como la sobreactividad de la fosforribosil-
pirofosfato sintetasa (PRPPs) o la deficiencia de la hipoxantina-guanina fos-
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forribosiltransferasa (HGPRT) (alteracion conocida como sindrome de
Lesch-Nyhan, cuando el déficit es completo).

La hipouricemia por defecto de la reabsorcién tubular puede observarse tan-
to en las tubulopatias proximales complejas, generalmente en el sindrome
de de Toni-Debré-Fanconi, como en forma de defecto Unico (hipouricemia
renal hereditaria). En estos casos, la excrecion de &cido Urico en valores ab-
solutos (orina de 24 h) puede ser normal, pero la excrecion fraccional siem-
pre esta elevada. Cuando existe hipouricemia llamativa, hipouricosuria y ex-
ploracion fisica normal, debe contemplarse el diagnéstico de xantinuria. Otra
causa de formacién de calculos de xantina es el tratamiento con alopurinol.

Por otra parte, deben hacerse algunas consideraciones sobre otro tipo de
litiasis Urica, la normouricosurica. Los cristales de acido Urico se forman en
pH &cido, por lo que pueden formarse incluso en presencia de normourice-
mia, en situaciones de pH urinario repetidamente &cido, especialmente en
aquellos pacientes con excesiva ingesta de proteinas de origen animal.
Cuando el pH urinario esta persistentemente por debajo de 5,5, el acido
urico se halla en forma no disociada y altamente insoluble, por lo que crista-
liza como forma pura. Se ha descrito un trastorno, generalmente de origen
familiar, consistente en una disminucién de la sintesis de amoniaco por par-
te de la célula tubular proximal renal y, por consiguiente, de la amoniuria. El
déficit de este tampodn urinario condicionaria la aparicion de un exceso de
iones hidrégeno libres en la orina, en la que reducirian su pH.

Otra causa de litiasis Urica es el uso de farmacos uricosuricos (probenecid,
altas dosis de salicilatos) o de extractos pancreaticos en nifios con fibrosis
quistica.

Finalmente, es preciso recordar una rara causa de calculos de purinas que
son radioltcidos, como los de uratos. Nos referimos al déficit de la enzima
adenina fosforribosiltransferasa, en la que se forman célculos de 2,8-dihi-
droxiadenina. A diferencia de los célculos de acido Urico, la alcalinizacién de
la orina incrementa la cristalizacion de la 2,8-dihidroxiadenina.

6. HIPEROXALURIA

Se define como la eliminacién urinaria de oxalato superior a 50 mg/dia/1,73 m2,
En nifios, para su definicion suele usarse el cociente oxalato/creatinina en
muestra de orina aislada (v. cap. 8).

La hiperoxaluria primaria (oxalosis) es el resultado de dos defectos genéti-
cos bioquimicos del metabolismo del oxalato en el higado. El tipo | se debe
al déficit de la alanina glioxilato aminotransferasa. Se caracteriza por litiasis
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recurrente, nefrocalcinosis, depodsitos sistémicos de oxalato y enfermedad
renal cronica. Se identifica por el incremento en la excrecion urinaria de
oxalato, de &cido glioxilico y de &cido glicdlico. Los pacientes con hiperoxa-
luria hereditaria tipo Il muestran deficiencia en la actividad de la enzima
D-glicérico deshidrogenasa. La orina contiene cantidades elevadas de oxa-
lato y de acido L-glicérico. Los pacientes presentan calculos de repeticion.
Es muy raro, aunque posible, que el cuadro progrese a insuficiencia renal
terminal.

La hiperoxaluria secundaria se ha descrito especialmente en pacientes con
trastornos intestinales como fibrosis quistica, enfermedad celiaca, enferme-
dad inflamatoria intestinal y reseccion ileal. Los acidos grasos libres en alta
concentracion ligan el calcio y reducen su concentracion intraluminal. Con
ello se reduce la formacion normal de oxalato célcico insoluble y existe mas
oxalato soluble disponible para su absorcion intestinal.

7. CISTINURIA

Es una tubulopatia consistente en un defecto de la reabsorcion proximal de
los aminoéacidos dibasicos cistina, arginina, lisina y ornitina. Se observa un
defecto de transporte similar en el intestino. La enfermedad se hereda de
modo autosémico recesivo, y se caracteriza por la recurrencia de calculos
de cistina, cuya solubilidad es muy baja cuando el pH urinario es inferior a
7,5. En el sedimento urinario, los cristales de cistina son tipicamente hexa-
gonales. Se consideran valores normales de eliminacion urinaria de cistina
una excrecion inferior a 200 mg/dia o un cociente menor de 18 mg/g de
creatinina.

8. HIPOCITRATURIA. HIPOMAGNESURIA

El citrato inhibe la nucleacion espontanea del oxalato célcico y retarda la
aglomeracion de los cristales preformados de éste. Es un potente inhibidor
del crecimiento de los cristales de fosfato calcico. Ademas, reduce la satu-
racion urinaria de las sales calcicas al formar complejos con el calcio y redu-
cir la concentracion del calcio idnico. Desde el punto de vista clinico, el es-
tudio de la eliminacion urinaria de citrato se realiza fundamentalmente en los
trastornos del equilibrio acido-base. La concentracién de citrato en la corte-
za renal, asi como su excrecién urinaria, disminuye en las situaciones de
acidosis y se incrementa en las de alcalosis, puesto que la acidosis intrace-
lular favorece la reabsorcion tubular renal de citrato y la alcalosis la reduce.
La eliminacion urinaria de citrato en situacion de normalidad muestra valo-
res muy dispersos. En adultos, se considera la hipocitraturia ante valores
inferiores a 300 mg/dia para ambos sexos y, en nifios, valores inferiores a
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8 mg/kg/dia y/o valores del cociente calculado entre las concentraciones de
citrato y de creatinina inferiores a 400 mg/g.

Las principales causas de eliminacion urinaria reducida de citrato son la
acidosis tubular renal y la enfermedad renal crénica. Otras causas son el
tratamiento con acetazolamida o tiazidas, la deplecion de potasio, la inani-
cién y la malabsorcion intestinal. En ocasiones se observa hipocitraturia en
pacientes con hipercalciuria idiopatica, en ausencia de acidosis tubular re-
nal. También se ha descrito en pacientes con fibrosis quistica. La ingesta
excesiva de proteinas favorece asimismo la hipocitraturia por la sobrecarga
acida que ocasiona. No obstante, lo mas frecuente es que no se detecte
ninguna causa conocida, situacion que se denomina hipocitraturia idiopati-
ca. En la enfermedad renal cronica, creemos que una reduccion de la citra-
turia puede ser propia de acidosis intracelular e indicativa de la necesidad
de instaurar un tratamiento alcalinizante.

El magnesio forma complejos con el oxalato, con lo que se reduce la super-
saturacion del oxalato célcico. Ademas, los complejos de oxalato magnési-
co reducen la absorcion intestinal de oxalato. Se ha descrito hipomagnesu-
ria en pacientes con diarrea crénica, malabsorcion intestinal, enfermedad
inflamatoria intestinal y reseccién intestinal. Se define como hipomagnesuria
una eliminacion urinaria de magnesio inferior a 50 mg/dia.

9. OTRAS CAUSAS DE UROLITIASIS

Ciertos microorganismos pueden inducir cristalizacion por su accién sobre
el pH de la orina (v. cap. 5). Proteus y otras bacterias como Ureaplasma
urealyticum o ciertas cepas de Klebsiella o Serratia tienen la capacidad de
hidrolizar la urea con liberacion de amoniaco y de diéxido de carbono, con
lo que se incrementa el pH de la orina y se favorece la cristalizacion, a me-
nudo mixta, de fosfato de amonio y magnesio, de fosfato de calcio y de
urato de amonio.

Los farmacos involucrados con mas frecuencia en la litiasis medicamentosa
son la glafenina y sus derivados, el triamtereno y las sulfamidas.

La asociacion entre urolitiasis y malformaciones congénitas del tracto uri-
nario se conoce desde hace tiempo. El mecanismo fisiopatolégico de la
formacioén y crecimiento de los calculos se ha relacionado con la infeccion
y la estasis de la orina, mas evidente en la obstruccién de la unién pieloure-
teral. En pacientes con esta malformacion la incidencia de litiasis se ha si-
tuado entre el 16y 44,7%. Asimismo se sabe que el 76% de los individuos
con obstruccion de la union pieloureteral y célculos renales de origen dis-
tinto de la estruvita padecen anomalias metabdlicas causantes de calcu-
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los, en especial hipocitraturia e hipercalciuria. Nosotros hemos observado
que el 88,2% de nuestros pacientes con esta malformacion referian ante-
cedentes familiares de urolitiasis. Lo mismo hemos descrito en nifios diag-
nosticados de reflujo vesicoureteral. Nuestra hipétesis es que la hipercal-
ciuria de los nifios afectos de malformacién urinaria es de origen genético,
heredado de uno de sus padres.

El rindn con médula en esponja es una anomalia congénita caracterizada
por la dilatacién de los tubulos colectores en una o varias piramides rena-
les, de forma unilateral o bilateral. Fue descrito originariamente por Cac-
chiy Ricci en la década de 1930 y denominado asi por el aspecto quisti-
co que adquiria la médula renal de estos pacientes en etapas avanzadas.
En fases iniciales, el rindn no muestra ese aspecto, por lo que la afeccion
se ha denominado también ectasia canalicular precalicial. Es una entidad
benigna que suele manifestarse hacia la segunda o tercera década de la
vida con litiasis renal, infeccion urinaria o hematuria. Son comunes las
calcificaciones intraductales. El diagnéstico suele realizarse mediante una
urografia excretora, que muestra unas caracteristicas proyecciones «en
cepillo» a partir de los célices debido a la dilatacion de los tubulos colec-
tores.

10. TRATAMIENTO DEL COLICO NEFRITICO.
TRATAMIENTO EXPULSIVO

El tratamiento del cdlico nefritico comprende:

® Ingesta abundante de liquidos.

e Tratamiento del dolor. Suele ser suficiente la combinacién de analgési-
cos y espasmoliticos por via parenteral. En los casos con distension
abdominal o ileo reflejo importante, los espasmoliticos pueden agravar
la situacion e impedir la ingesta de liquidos. Debe entonces recurrirse a
analgésicos sin espasmoliticos (ketorolaco o metamizol). No es infre-
cuente tener que utilizar analgésicos mayores (pentazocina u opia-
Ceos).

e Disminucion del edema local. Son de utilidad los antiinflamatorios no
esteroideos como el diclofenaco por via oral durante pocos dias. Si
estan contraindicados, puede administrarse metilprednisolona, 0,5-
1 mg/kg/dia por via intramuscular o intravenosa, en una o dos dosis.

Debe contemplarse el uso de maniobras intervencionistas urolégicas para
extraer el calculo en las siguientes situaciones:

e Calculos de gran tamano.

e Infeccion.

e Dolor intratable.

e Hematuria importante.
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e Funcion renal previamente comprometida.
e Enfermos con un solo rifdn funcionante.

Dependiendo de la localizacion y el tamafio del célculo, su eliminacion pue-
de realizarse mediante litotricia extracorpoérea por ondas de choque, lito-
fragmentacion endouroldgica con energia ultrasoénica, electrohidraulica o
laser a través de ureterorrenoscopio, endourologia percutanea y cirugia
convencional.

11. PREVENCION DE LAS RECIDIVAS.
TRATAMIENTO DIETETICO

La mayoria de las anomalias metabdlicas causantes de célculos tienen un
origen genético, por lo que la predisposicion litiasica dura toda la vida. Por
tanto, debe intentarse un control dietético y reservar el tratamiento farmaco-
l6gico para los casos complicados.

El tratamiento dietético, a nivel general, incluye una ingesta elevada de agua
(2.000-3.000 ml/1,73 m?), frutas y verduras, y una serie de normas que va-
rian en funcién de la anomalia metabdlica presente.

El tratamiento dietético, cuando se realiza bien, es muy Util para evitar la for-
macion de célculos. En la hipercalciuria idiopatica se indica la restriccion mo-
derada de sal y de proteinas de origen animal. EI consumo excesivo de sal,
ademas de elevar la calciuria, desciende la citraturia, por lo que es recomen-
dable mantener una dieta con unos 100-150 mEg/dia de sodio. Los lacteos
deben cubrir las necesidades de calcio segun la edad, evitando el defecto o el
exceso. Una dieta pobre en calcio puede repercutir negativamente en la densi-
dad mineral 6sea y eleva, por otra parte, la oxaluria. Es conveniente una ingesta
adecuada de frutas (sobre todo citricos), verduras (por su contenido en agua y
magnesio), cereales integrales y pescado azul. Los cereales integrales, a través
de su contenido en fitatos, reducen la absorcion intestinal de calcio. El pescado
azuly el aceite de pescado, por su alto contenido en acidos grasos w3, tiene un
efecto protector en la formacion de calculos, al sustituir los acidos grasos polin-
saturados w6 (precursores de la PGE,) por los w3, con lo que se cambia el es-
pectro de los prostanoides bioldgicamente activos en una direccion favorable.

Debe evitarse el consumo excesivo de proteinas animales, asi como el de
purinas, en los enfermos con hiperuricosuria. El consumo abundante de
frutas y verduras incrementa el pH urinario, con lo que se reduce el riesgo
de formacién de calculos de acido urico.

La citraturia se eleva incrementando la ingesta de agua y de citricos y redu-
ciendo la ingesta de proteinas de origen animal y de sal.
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En la cistinuria es muy importante reducir la ingesta de sodio y de alimentos
ricos en metionina (proteinas animales), por su estrecha relacién con la ex-
crecién de cistina.

12. PREVENCION DE LAS RECIDIVAS.
TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

En nuestro hospital sélo usamos el tratamiento farmacoldgico en los casos
de dolor abdominal o disuria persistente, hematuria macroscépica frecuen-
te, litiasis de repeticion, nefrocalcinosis y osteopenia progresiva.

En la hipercalciuria idiopética se utilizan las tiazidas, que incrementan la
reabsorcion tubular de calcio. Suele ser eficaz la administracion de 25-50
mg/dia de clortalidona o 50-100 mg/dia de hidroclorotiazida. La causa
mas frecuente del fracaso del tratamiento es la ingesta excesiva de sal.
Debe recordarse que las tiazidas descienden la citraturia, por lo que deben
asociarse a citrato potasico con frecuencia. El tratamiento con citrato redu-
ce la calciuria especialmente cuando existe acidosis metabdlica. El citrato
es una molécula del metabolismo intermediario en cuyo metabolismo se
generan iones HCO,™, por lo que desde la perspectiva del equilibrio acido-
base, citrato equivale a HCO,". Por su efecto inhibidor de la cristalizacion,
en muchos centros se prefiere iniciar el tratamiento con citrato potasico,
dados los efectos adversos de las tiazidas y que se ha descrito que con el
paso del tiempo se reduce progresivamente el efecto hipocalcidrico de es-
tos farmacos. En los casos en los que se asocia osteoporosis a la hipercal-
ciuria debe contemplarse el uso de bisfosfonatos (alendronato, acido zole-
drénico).

La hipocitraturia se trata con citrato potasico oral, 1 mEg/kg/dia. La dosis se
reparte en tres tomas, administrando la mayor parte por la noche al acostar-
se, por ser el momento del dia en el que aumenta mas el riesgo litbgeno.

En la hiperuricosuria se utiliza alopurinol (100-300 mg/dia). En la litiasis Urica
con pH urinario persistentemente acido, el tratamiento con citrato potasico
es el de eleccion.

En la hiperoxaluria de origen intestinal, ademas de intentar corregir la dia-
rrea, debe realizarse un aporte oral de calcio, el cual, tras unirse al oxalato
en la luz intestinal, se elimina en las heces. Pueden ser también necesarios
aportes de magnesio y de citrato potasico.

En la hiperoxaluria primaria el tratamiento es decepcionante, aunque en al-
gunos enfermos el uso de 300-1.200 mg/dia de piridoxina reduce la oxalu-
ria. Cuando estos enfermos padecen formas graves debe considerarse el
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trasplante hepatico precoz, unico tratamiento que restituye el déficit enzi-
matico original.

En la cistinuria debe alcalinizarse la orina preferentemente con citrato potéa-
sico o bicarbonato potasico, y nunca con sales sodicas. A esto se debe
afiadir captopril (25-50 mg/dia). Si con estas medidas no se logra reducir la
cistinuria, debe recurrirse a los tioles, como la penicilamina (1-2 g/dia) o la
2-mercaptopropinolglicina (2-MPG), pero dados sus efectos secundarios
(sindrome nefrético, entre otros) deben administrarse por ciclos, recurriendo
al captopril en los periodos intermedios.
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