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La nefrolitiasis es una enfermedad que ha ido aumentando su frecuencia. En los paises
industrializados tiene una incidencia del 12%. Mientras mejores son las condiciones
socioeconomicas de un pais mayor es la cantidad de pacientes que padecen de
célculos de la via urinaria. La recidiva en enfermos que presentan calculos por primera
vez se estima en un 50% en un plazo de cinco afios. A pesar de los progresos en el
estudio de la evaluacion metabodlica de los formadores de calculos, las medidas de
prevencion de estas recidivas se aplican limitadamente. Los calculos se generan
fundamentalmente en los riflones donde pueden crecer adquiriendo grandes tamafios y
llegando a ocupar toda o parte de la cavidad pielocaliciaria, como es el caso de los
célculos coraliformes. Estos calculos pueden ser asintomaticos, indoloros y expresarse
por una complicacién secundaria como es una infeccién (pielonefritis). Lo mas corriente
es la migracion del calculo hacia el uréter obstruyendo el paso de la orina y causando
un intenso dolor denominado cdlico renal.

Las causas de la nefrolitiasis son multifactoriales y su estudio se ha ido racionalizando
cada vez mas. En la actualidad, segun Pak(1,2), se reconocen 10 categorias (Tabla 1).

La causa de formacién de calculos puede establecerse actualmente en un alto
porcentaje de pacientes y los estudios recientes demuestran que solamente en
alrededor de un 18% no se determina un factor evidente.

Hipercalciuria absortiva

Se debe a un exceso de absorcion intestinal de calcio. Esta alteracion se ha subdividido
en Tipo | cuando la hipercalciuria se produce tanto ante ingestas altas como restringidas
de calcio. El Tipo Il se presenta cuando la calciuria se eleva solamente con dietas ricas
en calcio y es normal en dietas restringidas.

La causa de la hipercalciuria absortiva es desconocida y algunos la atribuyen a un
aumento de los niveles de vitaminas D3. Se ha descrito un tercer tipo de hipercalciuria
absortiva (Tipo Ill) en la cual se encuentra hipopotasemia. En este tipo de hipercalciuria
se recomienda una ingesta baja de calcio y aumento de liquidos (sobre 2.500 cc al dia)
y se utilizan medicamentos como la hidroclorotiazida y citrato de potasio.

Tabla 1
Causas de Nefrolitiasis

%

Hipercalciuria absortiva

Tipo | 245
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Tipo Il 29,8
Hipercalciuria Renal 8,3
Hiperparatiroidismo Primario 5,8
Hipercalciuria Hiperuricosurica 8,7
Hiperoxaluria entérica 2,1
Litiasis de &cido urico 2,1
Litiasis por infeccién 2,1
Acidosis tubular renal 0,4
Sin anormalidades metabdlicas 10,8
Hipercalciuria no clasificada 54

Hipercalciuria renal

En esta anormalidad el defecto se debe a la pérdida de calcio por causa renal. Ante
este fendbmeno se produce una elevacion de la paratohormona (PTH) para llevar el
calcio a niveles normales. Aumenta la absorcién de calcio a nivel intestinal secundario a
la elevacion de la vitamina D3 como resultado de la PTH. Esta anomalia se atribuye a
defectos anatémicos, infecciones y alteraciones funcionales tubulares del rifion. En
estos casos se recomiendan las tiazidas que bloquean la reabsorcion de sodio. Ante la
contraccion del volumen extracelular se estimula la reabsorcién tanto de sodio como de
calcio en el tibulo contorneado proximal reduciéndose de esta manera la calciuria.

Hiperparatiroidismo primario

La presencia de adenomas de las glandulas paratiroides con exceso de produccion de
PTH causan una elevacién de calcio sanguineo. La incidencia de litiasis por esta causa
es baja (6%). El diagnostico se hace basado en elevacién de la calcemia y de PTH.
Aquellos pacientes con formacién de célculo y una calcemia en los limites superiores,
deben ser considerados sospechosos de hiperparatiroidismo.

Hipercalciuria hiperuricosarica

En los estudios recientes se ha detectado en aproximadamente un 9% de los pacientes
con nefrolitiasis. Resultaria por la promocién dada por los cristales de acido Urico para la
precipitacion de cristales de oxalato de calcio. La hiperuricosuria es generalmente el
resultado de la ingestion de dietas con exceso de purinas. Sin embargo, existe un
namero mas reducido de pacientes con produccion enddgena excesiva de acido Urico.
Se ha demostrado que los pacientes con hiperuricosuria desarrollan no solo calculos de
acido urico, sino también de oxalato de calcio. Estos pacientes son tratados con
inhibidores de la xantinoxidasa.

Hiperalciuria idiopatica

Con este término se describen aquellos pacientes con estados de hiperecalciuria en los
cuales no se encuentra la causa. En esta categoria se incluye un porcentaje importante
de pacientes con nefrolitiasis. Muchos de estos pacientes son incluidos en los grupos de
hipercalciuria renal o absortiva basado en estudio de sobrecarga oral de calcio en
enfermos con dieta restringida. Alrededor de un 10% de los enfermos de célculos
renales se encontrarian en este grupo.



Con los tratamientos médicos la recidiva puede disminuirse en 70% en pacientes
afectos de nefrolitiasis cuyos calculos son célcicos.

Diagnaostico y Tratamiento

La evaluacién de un paciente en litiasis va a depender en primer término de si es
debutante o acusa recidivas litidsicas y en segundo lugar si existen o no factores de
riesgo.

En aquellos pacientes con litiasis debutante y sin factores de riesgo se efectldia un
estudio simplificado. Si se trata de una litiasis recidivante o es debutante pero con
factores de riesgo, debe someterse a un estudio completo. Se consideran factores de
riesgo los antecedentes familiares de litiasis y algunas alteraciones médicas previas
entre las cuales se consideran la gota, acidosis tubular renal, infecciones urinarias,
enfermedades 6seas o0 gastrointestinales.

En la evaluacién simplificada debe establecerse, en la anamnesis, las dietas y farmacos
potencialmente litdgenos, las pérdidas de liquidos en deportes, aficion de bafios tipo
sauna, condiciones de trabajo, etc. Entre las pruebas de laboratorio se incluyen el
andlisis del célculo y los analisis plasmaticos (Tablas 2 y 3) que dan una buena
orientacion sobre la etiologia de la litiasis (3).

Deben estudiarse los factores potencialmente litdgenos de la dieta, como es una ingesta
liquida insuficiente, exceso de calcio o alto contenido en oxalato y sodio. Las dietas
hiperproteicas con exceso de carne son igualmente errores de alimentacion, como lo es
también la baja ingestién de citricos(7).

Efectuado el estudio y descartado el factor determinante en la formacion del calculo, a
aquellos pacientes que presentan por primera vez un episodio de litiasis se les
recomiendan algunas medidas conservadoras: evitar aquellos farmacos potencialmente
formadores de calculos, aumentar la ingesta de liquidos, restringir la ingesta de
alimentos ricos en oxalato (existen listas al respecto), restriccion de sodio, evitar exceso
de proteinas animales en la dieta, como igualmente, exceso de calcio.

Tabla 2
Anélisis quimico y posibles patologias asociadas a la
Litiasis Urinaria

Analisis Plasmatico

Tca 1 P Hiperparatiroidismo primario

K lco2 Acidosis tubular renal

T Ac. Urico Diatesis gotosa

lp Hipercalciuria absortiva hiposfosfatémica
Tabla 3

Farmacos Potencialmente Litdgenos

* Acetazolamida
*Vitamina C

* Calcio y Vitamina D




* Agentes uricosuricos
* Antiacidos
* Furosemida

*Bloqueantes de los canales del calcio

En aquellos pacientes con recidivas frecuentes de calculos y aquellos debutantes pero
con claros factores de riesgo es importante efectuar un estudio ampliado. Debe
analizarse la orina de 24 horas sin variacion de la dieta habitual. Se determina la
eliminacién de calcio, oxalato, &cido Urico, citrato y pH, sodio, sulfato, fésforo y
magnesio.

De acuerdo a los hallazgos puede determinarse la causa para establecer el tratamiento
correspondiente (8-10).

Modificacién de la dieta

Debe aumentarse la ingesta de liquidos si el volumen urinario es menos de 2.000 cc. La
ingestion de sodio se restringe si el sodio urinario excede 200 mg/dl. Cuando la
excrecion de oxalato es mayor a 45 mg/dl se impone una restriccion de alimentos ricos
en oxalato. Existen alimentos ricos en oxalato que deben evitarse y otros de menor
contenido que es recomendable restringir (Tabla 4) (12-13).

Tabla 4
Recomendaciones Dietéticas en
Calculos de Acido Oxalico
Evitar consumo de:

Acelgas

_g Chocolates
Espinacas

Nueces
Nalca
Cacao en polvo
Tomate .
. Germen de trigo
Té negro
o Cordero
Pimienta Higos
Cocoa g
Restringir:

Frutilla Remolacha
Papa Frambuesa
Porotos Queso

Si con una dieta rica en calcio la calciuria excede a 250 mg/It debe restringirse el calcio.
Ante excreciones superiores a 700 mg de acido Urico debe disminuirse la ingesta de
proteinas de origen animal. Frente a bajas tasas de citrato y potasio y pH se indicara el
aumento de frutas citricas ricas en potasio, como las naranjas.

Si la hipercalciuria se presenta con un nivel alto de calcemia debe efectuarse
determinacion de hormona paratiroidea, sospechandose un hiperparatiroidismo primario
si ésta es alta.



La valoracion de la hipercalciuria se hace en orina recolectada en 24 horas. Es dificil
conciliar esta observacion de un dia con el hecho de que el factor critico necesario para
la precipitacion de fosfato de calcio y oxalato de calcio en la orina es la concentracion
instantanea de ambos elementos. El paciente puede exceder la produccién de ambos
iones en lapsos de 15 6 30 minutos con rapida cristalizacion. Por esta razon existen
técnicas que varian en relacion a la recoleccion de 24 horas. Sin embargo, la mayoria
de los especialistas siguen confiando en el analisis de orina recolectada en 24 horas.
Para Pak existe hipercalciuria en el varén y en la mujer cuando se excretan mas de 200
mg al dia con dietas de 400 mg de calcio. Para Smith, con una ingesta de un gramo de
calcio, la hipercalciuria seria para el varon con mas de 275 mg y en la mujer mas de 250
mg en 24 h. Una vez que la hipercalciuria es detectada debe encasillarse en la
categoria correspondiente para su correcto tratamiento. Distintas enfermedades y
habitos alimentarios provocan modificaciones de diversos factores en la orina y de
acuerdo a esto se plantean las distintas terapéuticas (Tabla 5) (6,7).

Tabla 5
Tratamiento de la Litiasis Urinaria

Hallazgo Causa Tratamiento
1. |Hipercalciuria -
-p . . . - . Tiazidas
Hiperuricosuria Hipocalciuria absortiva ) .
N . . Citrato de Potasio
Hipocitraturia con abuso de la dieta

. . Restriccién de Sodio
Elevado sodio urinario

2. . L Citrato de Potasio
Bajo pH urinario . . . .
. . . Gota con abuso de la Alopurinol si la uricemia es
Hiperuricosurica .
dieta alta

Hipocitraturia s .
P Restriccién de Sodio

3. |Hipocitraturia
Hiperoxaluria

Bajo pH urinario

Bajo volumen urinario

Enfermedad de Crohn Citrato de Sodio y Potasio

4. Hiperuricosuria
Hiperfosfatosuria
Hipercalciuria
Bajo pH urinario
Hipocitraturia

Ingestion excesiva de

, . Citrato de Potasio
proteinas animales

5. |Hipocitraturia .
. Acidosis tubular renal . .
pH urinario elevado Citrato de Potasio

. . incompleta
Hipercalciuria P

6. |pH urinario elevado
Hiperoxaluria Dieta vegetariana Modificacion de la dieta
Citrato urinario normal

Célculos de oxalato de calcio

Es uno de los tipos mas corrientes de litiasis urinaria. Algunos autores dan mayor
importancia al aumento de oxalato que al calcio en la precipitacién de oxalato de calcio.

Se han utilizado distintas técnicas para medir la saturacion de la orina con oxalato de
calcio y para conocer la propensién al crecimiento de un nucleo de calcio proferido. Se
han descrito indices diagnésticos de precipitacién para conocer el riesgo de formar



célculos y evaluar la terapia de estos enfermos. Todos estos examenes tienen cierta
utilidad para predecir futuros calculos.

Un factor que ha dificultado el estudio de los efectos del oxalato en la litiasis ha sido la
dificil determinacidn de la oxaluria. En la actualidad existen métodos mas practicos para
su medicion.

En el ser humano existen dos fuentes de origen del oxalato. La primera es endégena
por transformacion de glioxalato a acido oxalico y glicina y la segunda es externa por
absorcién en exceso de oxalato de sélidos y liquidos a través del intestino.

Se considera hiperoxaluria cuando se eliminan mas de 45 mg por litro de orina. Las
hiperoxalurias moderadas se deben generalmente a factores dietéticos y son menores
de 60 mg por litro. Existen alimentos ricos en oxalato como las espinacas, frutillas,
chocolates y nueces. El exceso de consumo de vitamina C, igualmente eleva los niveles
de oxalato. Cuando existen altos niveles de oxaluria (mas de 60 mg por litro) debe
sospecharse una enfermedad intestinal como sindromes de mala absorcién de grasas,
lesiones inflamatorias o consecuencia de resecciones del intestino delgado.

Se pensaba que la contribucion del oxalato absorbido a nivel intestinal aportaba poco al
volumen excretado, entre 10 a 20%. Hoy se considera que puede ser de hasta un 80%.
La reduccién de alimentos ricos en oxalato disminuyen su concentracién en la orina,
pero su efecto es variable en diferentes pacientes.

Célculos de acido arico y cistina

Ambas litiasis se desarrollan en orinas acidas. Por mutacién genética en algunos seres
humanos desaparece la enzima uricasa que los deja sin la posibilidad de convertir acido
Urico en alantoina que es soluble en agua al excretarse por los rifiones. Los seres
humanos producen grandes cantidades de acido Urico que es relativamente insoluble en
el agua (12).

La orina acida bajo un pH 5,75 contribuye al aumento de la concentracién del acido
rico. La saturacion urinaria con acido Urico se obtiene con 60 mg/lt a un pH 7 a 37°.
Con orina a pH 6 la saturacion se logra con 200 mg/It. Los pacientes con célculos de
acido urico tienen la tendencia a mantener la orina con un pH bajo 6.

Existen tres factores que se observan en pacientes formadores de célculos de acido
Urico; en primer lugar existe una hiperuricosuria relativa o sobre saturacién crénica de la
orina por acido urico. En segundo lugar tienden a tener una orina excesivamente acida y
en tercer

lugar, generalmente estos pacientes excretan volumenes bajos de orina. La evaluacién
de estos tres factores definen el tratamiento.

Debe aumentarse la ingesta de liquidos para obtener un mayor volumen urinario y
dilucion del acido arico. Debe alcalinizarse la orina y disminuir la excrecion excesiva de
acido urico.

El acido Urico deriva de la dieta exdgena y la produccion enddgena. La importancia de
estos factores tiene variaciones individuales. Los pacientes hiperuricémicos
demuestranclearences renales de acido Urico bajos, cualquiera sea el nivel plasmatico.

La disminucion, en la dieta, de purinas disminuye el acido drico plasmatico y urinario.
Estos mismos resultados se obtienen con la administracion de alopurinol. Aunque existe
controversia al respecto se acepta que tanto la produccion interna de acido Urico como
el ingerido en la dieta son importantes en el control de la litiasis Urica.

Pueden formarse célculos de acido arico con uricemias normales o con hiperuricemia. A
la primera categoria se le denomina litiasis de &cido Urico idiopatica las que tienen,
ademas, una excrecion de &cido Urico normal en la orina. Lo relevante en estos casos
es un pH bajo en la orina. En este grupo se encuentran aquellos pacientes con diarreas
cronicas, ileostomias y con medicacion para bajar el pH urinario. El segundo grupo lo
constituyen los pacientes con litiasis Urica asociado a hiperuricemia. El pH urinario es



habitualmente bajo y los triglicéridos plasmaticos pueden ser elevados. Estos calculos
se tratan con citrato de potasio suficiente para que mantengan un pH urinario entre 6 y
6,5 lo que se obtiene con dosis de 20 m/Equ dos a tres veces al dia.

Existen farmacos potencialmente litbgenos que deben investigarse en aquellos
pacientes con litiasis urinaria (Tabla 3).

Perspectivas en el tratamiento de los calculos urinarios

Cualquiera sea el tratamiento médico indicado, una vez efectuado el estudio
correspondiente, éste actuara como preventivo puesto que los pacientes que consultan
generalmente ya tienen una enfermedad calculosa con uno o varios calculos de
distintas categorias, ubicaciones y repercusiones. El valor del tratamiento médico reside
en una aplicacion que signifique un sacrificio y costo razonable para el paciente.

Se han obtenido importantes avances en el conocimiento de la etiologia, diagndstico y
tratamiento de la enfermedad calculosa urinaria. Hoy, sabemos que el exceso de
algunos elementos como cistina, acido arico o infecciones determinan los célculos
correspondientes. La sobresaturacion de la orina con oxalato de calcio y fosfato de
calcio explicaria estas litiasis, pero si este es el Unico factor es algo no determinado. Los
individuos normales pueden tener estas sales sin formar calculos. Una causa importante
es la ausencia de factores inhibidores que impiden el crecimiento o agregacion de
cristales, dificultando su eliminacion por el tracto urinario por tener un tamafio
demasiado grande.

Muchas drogas se utilizan en forma empirica y su accién mejorando la litiasis es a veces
desconocida. Algunas drogas tienen éxito a pesar de su efecto paradojal. Por ejemplo,
el fosfato oral en la litiasis por oxalato de calcio reduce el calcio urinario pero aumenta la
concentracién de oxalato y fosfato (9).

Resumiendo los tratamientos médicos, podemos decir que existe un relativo efecto con
las modificaciones de la dieta en la prevencion de céalculos. El aumento de la ingesta
liquida es una buena indicacién puesto que es inocua, de bajo costo y efectiva. La
restriccion de sodio y proteinas animales son beneficiosas para determinar una baja en
el calcio urinario y aumento del citrato. La restriccion exagerada de calcio puede
producir descalcificacion ésea. Es conveniente la restriccion de oxalato en los
formadores de calculos de oxalato de calcio y especialmente aquellos pacientes con
hiperoxaluria.
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