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Introduccion

El célico nefritico se manifiesta como un dolor unilateral agudo, severo, que no
mejora con el reposo, localizado en la fosa renal, causado generalmente por un
célculo localizado en el uréter. El 78% de los célculos estan compuestos de sales
de calcio (oxalato célcico, fosfato calcico o ambas) [11.

Diagnostico

El diagnastico es clinico. Se trata de pacientes con dolor abdominal unilateral, de
comienzo abrupto y severo, originado en la regién lumbar o en el flanco, pudiéndose
irradiar a los genitales y a la ingle. La persona suele estar muy inquieta y no puede
permanecer inmovil, a diferencia del dolor ocasionado por una peritonitis [11.

Las pruebas complementarias disponibles en Atencion Primaria incluyen: tira
reactiva de orina, siempre accesible en la consulta, que evalla la presencia de
microhematuria (lo cual va a favor del diagnéstico de litiasis, si bien es un dato
poco especifico) y esterasas leucocitarias (su negatividad permite excluir una
infeccién urinaria concomitante), y pruebas de imagen, no siempre accesibles.
Entre éstas destaca la ecografia renovesical, que permite identificar precozmente
la localizacién de los célculos situados en célices, pelvis y uniones pieloureteral o
vesicoureteral, y mostrar, si existe, la dilatacién del tracto urinario provocada por
la litiasis. La ecografia renovesical tiene una sensibilidad del 96% y una especifi-
cidad cercana al 100% para célculos mayores a 5 mm [2], muy superior a la otra
prueba de imagen disponible en Atencién Primaria, la radiografia simple de abdo-
men. Esta Ultima tiene una sensibilidad y una especificidad que oscila entre el 44
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yel 77% y el 80 y el 87%, respectivamente [2]. Sin embargo, es muy util para
diferenciar los célculos radioltcidos de los radiopacos, como los de contenido
célcico, asi como para el seguimiento del paciente con litiasis urinaria.

El diagnastico diferencial incluye cuadros potencialmente graves, como apen-
dicitis, diverticulitis, pielonefritis, salpingitis, embarazo ectépico o rotura de aneu-
risma aortico abdominal, esto Ultimo sobre todo en varones mayores de 50 afios
con dolor en el flanco izquierdo [11.

Por ultimo, es mandatorio investigar la presencia de signos que puedan indicar
una complicacion grave asociada a la litiasis urinaria, como anuria o fiebre, su-
gestiva ésta de infeccién del tracto urinario o de pionefrosis [11.

Tratamiento

Comprende la atencion inicial y el seguimiento posterior del paciente. En el epi-
sodio agudo, el primer paso terapéutico es aliviar el dolor, de manera inmediata
tras realizar el diagnostico. Siempre que sea posible se deberian usar los antiin-
flamatorios no esteroideos (AINE) como farmacos de primera eleccién [2]. Dada
su disponibilidad en la farmacia de Atencién Primaria, la opcién inicial seria el
diclofenaco en dosis de 75 mg, por via intramuscular, pudiéndose repetir la dosis
tras 30-60 minutos si el dolor no cede y no existe sospecha de complicacién en
relacién con la litiasis.

En aquellos casos en que los AINE estén contraindicados o no exista respuesta
a éstos, esté indicado el uso de opioides, tales como el cloruro mérfico o el tra-
madol. La administraciéon del cloruro moérfico puede ser: intravenosa (i.v.), sub-
cuténea (s.c.) o intramuscular (i.m.). Por via i.v. se administrara siempre en bolo
lento, a velocidad menor o igual a 2 mg/minuto, diluyendo una ampolla de 1 ml
de cloruro morfico al 1% (10 mg/ml) en 9 ml de suero fisioldgico (concentracion
1 mg/1 ml), pudiendo elegir entre dos pautas de administracion:

© 2 a 5 mg (ml) en inyeccion i.v., repetible cada 20 minutos hasta que el dolor
ceda o hasta que aparezcan efectos adversos (dosis méaxima de 20 mg) [3], o
bien,

© 2 mg (ml) cada 5 minutos hasta obtener la analgesia o hasta la aparicion de
efectos secundarios [4].

En ancianos y personas de bajo peso se debe reducir la dosis a 1-3 mg (ml) en
inyeccion i.v. La via s.c. a dosis de 5 a 10 mg (sin diluir), repetible cada 2 horas
[3], es la mas indicada cuando la via i.v. no es factible, debido a que, en la via



i.m. (a dosis de 5-10 mg —sin diluir-, no repetible hasta pasada 1 hora [3]), la
analgesia es menos constante y duradera que en la via s.c., aunque su absorcion
sea mas rapida. En el caso de usar tramadol, la dosis es de 50 a 100 mg (1/2 a
1 ampolla) por via i.m. o i.v. lenta (en 2-3 minutos).

Para el tratamiento de las nduseas y los vomitos asociados al célico nefritico,
0 para su prevencion antes de la administracion de un opioide, se puede utilizar
metoclopramida (con precaucién en menores de 18 afios, por ser mayor el riesgo
de reacciones extrapiramidales en comparacién con los adultos [5]) a dosis de
10 mg por via i.m., disminuyendo la dosis en un 25-50% si existe insuficiencia
renal moderada a severa, o domperidona a dosis de 10 a 20 mg por via oral, 3-
4 veces/dia (dosis maxima de 80 mg/dia). Esta ultima se puede administrar tam-
bién a dosis de 60 mg por via rectal, 2 veces/dia, en mayores de 12 afios y peso
corporal mayor de 35 kg.

En la fase aguda del célico nefritico se evitara una excesiva sobrehidratacion,
ya que podria provocar exacerbacion sintomatolégica y riesgo de rotura de la via,
sin que disminuya el tiempo de expulsion [6].

Criterios de derivacion

Una vez tratado el episodio agudo se decidira si ingresar al paciente o tratarlo
de manera ambulatoria. Los criterios de derivacion al hospital se fijan en prio-
ritarios o convenientes. Son prioritarios: presencia de shock, fiebre o signos de
infeccion; riesgo de pérdida de la funcién renal (monorrenos o trasplantados,
dafio renal previo y sospecha de calculos con obstruccion bilateral); respuesta
analgésica insatisfactoria tras 1 hora del inicio del tratamiento o dolor recurrente,
brusco o intenso, a pesar de una analgesia inicial adecuada; paciente deshidra-
tado que no puede ingerir fluidos, o si existe duda diagnéstica. Son convenientes:
mujer en edad reproductiva y reciente retraso menstrual (sospecha de embarazo
ectdpico), embarazadas o pacientes aislados que no posean un soporte social
adecuado en el que ampararse.

Por el contrario, se puede remitir al paciente a su domicilio cuando el dolor
inicial disminuya en la primera hora desde el inicio del cuadro, siempre y cuando
exista un adecuado soporte social que le permita solicitar ayuda [11.

Si se decide realizar tratamiento y seguimiento domiciliario, se vigilara al pacien-
te, se prevendran las recurrencias clinicas, se realizara el analisis del céalculo si
existe expulsidon espontanea y recogida de éste, y se decidira si derivar al paciente
a la consulta especializada si no es asf (véanse capitulos sobre litiasis radiopaca
y radiotransparente). Se tratara el dolor con analgesia por via oral o rectal (p. €j.,
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diclofenaco sédico 100-150 mg/dia) asociado [1], en caso de necesidad, a un an-
tiemético (metoclopramida, hasta 10 mg/8-12 horas por via oral, administrandola
con precaucion en menores de 18 afios por lo indicado anteriormente), y calor
local con almohadilla eléctrica [7]; se aconsejara una ingesta de 2 a 3 litros de
liquidos al dia y se advertira al paciente que busque ayuda médica inmediata si
tiene fiebre o escalofrios, dolor recurrente o empeorado, o anuria [11.

Las recurrencias del dolor mientras el céalculo progresa se prevendran utili-
zando los analgésicos anteriormente indicados. Se puede favorecer su expulsion
(terapia expulsiva) empleando tamsulosina o nifedipino. La tamsulosina (0,4 mg
al dia durante 28 dias) es Util para la expulsion de célculos ureterales, sobre todo
distales, pero también los méas proximales, de tamafio entre 5y 10 mm, al facili-
tar la migracion del calculo, disminuyendo también la intensidad y duracion del
célico [2]. Debido a la alta probabilidad de expulsién espontanea de los céalculos
menores de 5 mm, es menos probable que la terapia expulsiva sea efectiva,
aunque en estos casos también reduciria la necesidad de utilizar analgesia [2].
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Introduccion

La litiasis urinaria se puede clasificar segiin su composicion, que refleja su
grado de radiopacidad en la radiografia abdominal [1,2]. La mayor parte de los
célculos en Espafa son radiopacos (78%), constituidos por oxalato célcico (los
maés frecuentes) y fosfato célcico.

La hipercalciuria es el factor de riesgo fisiopatolégico méas importante para la
formacion de los célculos de calcio, debido a la sobresaturacién de la orina con
sales de calcio. La hipercalciuria, que se define como una excrecion urinaria de
mas de 250 mg al dia de calcio, tiene cierta predisposicién genética; casi la mitad
de los pacientes con hipercalciuria tienen antecedentes familiares de calculos. La
hipercalciuria se puede clasificar en tres subtipos distintos: hipercalciuria absortiva,
que se caracteriza por la hiperabsorcion intestinal de calcio; hipercalciuria renal,
que es el resultado de la disminucion de la reabsorcion tubular renal de calcio y,
por Ultimo, la hipercalciuria resortiva, producida por la deplecién 6sea de calcio [3].

Diagnostico

Se debe considerar como colico nefritico complicado todo aquel que se aso-
Cia a las siguientes situaciones clinicas: dolor que no cede con tratamiento mé-
dico, obstruccién manifiesta y/o progresiva, anuria, fiebre, vomitos incoercibles,
embarazo y paciente monorreno o trasplantado. En todos estos casos se debe
derivar al paciente al Servicio de Urgencias Hospitalarias. El hallazgo de obs-
truccion en la ecografia también requiere el estudio por Atencion Especializada.
Se debe hacer hincapié en que, ante la presencia de infeccion, es prioritario el
tratamiento antibiotico y la derivacion urinaria urgente en caso de hidronefrosis
asociada con aquélla.



El valor de la radiografia abdominal para la evaluacion de los célculos de las
vias urinarias descansa en el hecho de que el 78%, aproximadamente, son ra-
diopacos. Su grado de opacidad varia segun la composicion del célculo, siendo
mayor en los compuestos por fosfato calcico puro, oxalato calcico puro o com-
binados de oxalato y fosfato calcico. Los calculos de estruvita (fosfato aménico
magnésico), de origen infeccioso, débilmente radiopacos en ocasiones, tienden a
ramificarse y dan lugar a los llamados «calculos en asta de ciervo» (coraliformes),
facilmente visibles en la radiografia de abdomen [4]1. De cualquier manera, este
tipo de litiasis debe ser remitida para estudio por Urologia, independientemente
de su tamafio.

La visibilidad de los calculos puede ser reducida en relacion con el contenido
intestinal, el tamafio y su posicidn con respecto a otras estructuras abdominales.
De este modo, los calculos renales visibles en una radiografia abdominal de rifio-
nes, uréteres y vejiga pueden no ser visibles en una radiografia realizada en otro
momento, simplemente por los cambios del contenido intestinal suprayacente.
En relacién con el tamafio, por lo general un calculo opaco necesita un diametro
minimo de 2-3 mm para ser visible en una placa de buena calidad. Los célculos
situados sobre estructuras éseas, como las apofisis transversas de las vértebras
lumbares o del sacro, son mas dificiles de visualizar [5].

La radiografia abdominal simple tiene una sensibilidad para la deteccién de los
célculos urinarios del 44-77% y una especificidad que varia entre el 80-87% [2].

La ecografia es un método que ha demostrado su utilidad para la evaluacion
de la litiasis. No depende de la composicion de los célculos y detecta tanto los de
acido Urico como los de calcio. Ademas de demostrar la existencia de célculos, la
ecografia puede confirmar la presencia y el grado de hidronefrosis asociada. Los
datos relativos a la sensibilidad y la especificidad de la ecografia para la deteccion
de célculos muestran por lo general buenos resultados, pero con una variabilidad
relativamente grande [5]. Con uro-TC se alcanza la mayor eficacia diagnostica,
pero se debe limitar a los casos de mayor dificultad diagnéstica.

Actitud terapéutica

La probabilidad de expulsiéon espontanea de una litiasis es inversamente pro-
porcional al diametro de ésta. Asi, la probabilidad de expulsién de un célculo
ureteral de menos de 5 mm es del 68%, porcentaje que desciende al 47% en los
comprendidos entre 5y 10 mm [2]. Por otra parte, el 95% de los célculos ure-
terales de menos de 2 mm son expulsados en el primer mes, aumentando este
periodo a 40 dias aproximadamente para los de 2-6 mm [5,6].
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Por este motivo, proponemos el control radiolégico y con ecografia renal a los
2 meses del inicio del cuadro en aquellos pacientes con litiasis ureteral o piélica
menor de 6 mm, dada la alta probabilidad de expulsion espontanea. No obstante,
la presencia de dolor recurrente o que no cede con analgésicos, o cuando esté
asociada a una obstruccién manifiesta y/o creciente, deberfan ser criterios de de-
rivacion a Atencion Especializada. Los calculos que superen ese tamafio también
deberian ser remitidos a Atencién Especializada.

Los calculos caliciales menores de 6 mm, asintomaticos, pueden ser seguidos
con pruebas de imagen anualmente [2]. Sin embargo, si presentan sintomatologia
asociada, o bien crecen o persisten méas de 2 o 3 afios, deberian ser remitidos a
las consultas de Urologfa para evaluacion [2]. Por otra parte, la asociacién de mal-
formaciones urinarias, obstruccién urinaria de novo o infeccién hacen necesaria la
derivacion preferente o urgente, segln los casos, a Atenciéon Especializada.

En pacientes adultos, asintomaticos o con dolor bien controlado y funcion renal
normal, sin evidencia de infeccién asociada, con calculos ureterales, en los que
se espera la expulsién espontanea, tal como hemos indicado anteriormente, el
diclofenaco sadico, oral o rectal, en dosis de 100-150 mg/dia, durante 3 a 10 dias,
puede ayudar a reducir la inflamacién y el riesgo de dolor recurrente. Los alfa-
bloqueantes, de los cuales el mas utilizado ha sido la tamsulosina 0,4 mg, tam-
bién facilitan la expulsién de la litiasis, aunque hay que informar al paciente de
los efectos secundarios y de que es una indicacion «no autorizada» en la ficha
técnica del producto, pero que retine una evidencia cientifica reconocida [2].
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Tratamiento de la litiasis urinaria
radiotransparente. dQué se puede hacer
en Atencion Primaria?

Francisca Diaz Soto, Alberto Lancina Martin, José César Cuenco Velasco

Introduccion

Los calculos radiotransparentes, aquellos que no son visibles en las radio-
grafias convencionales, son los que estdn compuestos de acido Urico, uratos,
xantina, 2,8-dihidroxiadenina y algunos tipos de calculos medicamentosos.
Los de acido urico son, con mucho, los mas frecuentes, y actualmente ocu-
pan la segunda posicién en frecuencia de todos los calculos urinarios des-
pués de la litiasis célcica.

Los factores etiopatégenicos mas importantes para la formacién de calculos
de acido trico son la hiperacidez urinaria y la hiperuricosuria, favorecida por un
reducido volumen de orina.

El pH urinario menor de 5,5 es el factor mas determinante de litiasis Grica [11.
El 4cido Urico es un acido débil, con una constante de disociacion de 5,35. Esto
quiere decir que en una orina con pH menor de 5,35, el acido Urico se encuen-
tra en la forma no disociada, insoluble y cristalizada. La hiperacidez urinaria
puede ser consecuencia de un aumento de la carga neta de acidos en orina,
ya sea por consumir dieta de contenido acido o porque exista un aumento de
la produccién endégena de acidos organicos, y también por una reducciéon de
la amoniogénesis renal.

La hiperuricosuria puede estar provocada por un aumento de excrecion renal
de &cido urico o por una disminucién en su reabsorcion a nivel del tdbulo renal.
Las dietas ricas en purinas y el exceso de produccion enddgena de acido Urico
(hiperuricemia) conducen al aumento de excrecién renal de acido drico. Puede
existir saturacion de acido Urico en orina sin que exista hiperuricosuria, cuando el
pH de la orina sea menor de 5,35.



Ademas, la reduccion de diuresis favorece notablemente la sobresaturacion de
cristales de acido urico, consideracion que se debe tener en cuenta en pacientes
con habitos de baja ingesta liquida y sindrome de diarrea cronica.

Existen una serie de procesos médicos que pueden facilitar la formacion de
célculos de acido Urico. En el 10-25% de los casos de gota primaria hay litiasis
urica; la litiasis precede en un 40% de los casos a la artritis gotosa. Las enfermeda-
des tumorales, como son los procesos mieloproliferativos, leucemias o neoplasias
por necrosis celular secundaria a quimio/radioterapia, provocan hiperuricemia. En
algunas enfermedades digestivas, como el sindrome de malabsorcion (enferme-
dades intestinales inflamatorias cronicas), se produce oliguria acida por deshidra-
tacion crénica y pérdida intestinal de bicarbonato. La ingesta excesiva de purinas
en las dietas poco equilibradas (muy ricas en proteinas y pobre en cereales, frutas
y vegetales) provoca excesos de eliminacion renal de acido Urico y orinas de carga
acida. En cuanto a los farmacos que pueden favorecer la aparicion de litiasis de
acido Urico, las altas dosis de salicilatos y los contrastes yodados disminuyen la
reabsorcion tubular de acido Urico. Por otra parte, los medicamentos uricosuricos,
que se prescriben en pacientes gotosos, elevan considerablemente los niveles de
acido urico en orina. Por ultimo, el sindrome de Lesch-Nyhan, enfermedad auto-
sémica recesiva, debida a un déficit completo de la enzima hipoxantina-guanina-
fosforibosil transferasa, se caracteriza por alteraciones neurolégicas graves (paréa-
lisis cerebral, coreoatetosis, automutilacion) y litiasis renal Urica.

Con respecto a la litiasis de uratos, cuando el pH de la orina es mayor de 5,35,
el acido Urico esta disociado, soluble y puede formar sales con el sodio (urato s6-
dico) o con el amonio (urato amdnico). Si el volumen de orina es bajo, se favorece
que los cristales se unan entre si 'y formen litiasis de uratos. En pacientes con ori-
nas muy alcalinas y niveles altos de acido urico se puede favorecer la formacion
de litiasis de urato amonico.

Los calculos de xantina se pueden formar por dos mecanismos. Uno es la xan-
tinuria, enfermedad hereditaria autosémica recesiva, provocada por un defecto
en la enzima xantina oxidasa (enzima que bloguea el paso de xantina a acido
arico), que origina cifras bajas de acido Urico en sangre (hipouricemia) y orina
(hipouricosuria), con cifras altas de xantina en sangre (hiperxantinemia) y orina
(hiperxantinuria). Un tercio de los casos son sintomaticos (litiasis renal y sinovi-
tis). El otro son los farmacos. El alopurinol puede favorecer la formacion de litiasis
de xantina al bloguear la enzima xantina oxidasa.

La litiasis de 2,8-dihidroxiadenina es debida al déficit de la enzima adenina fos-
foribosil transferasa en el metabolismo de las purinas, que provoca un aumento
de 2,8-dihidroxiadenina en orina. En sujetos jovenes debe descartarse su pre-

Manual de algoritmos diagndstico-terapéuticos

Urologia en Atencién Primaria

H
—_



Capitulo 5.3. Tratamiento de la litiasis urinaria radiotransparente.

;Qué se puede hacer en Atencién Primaria?

O
N

sencia, ya que los célculos de acido urico son mas propios de edades avanzadas.
Este hecho tiene gran relevancia en el tratamiento, ya que en estos calculos se
debe evitar el uso de agentes alcalinizantes urinarios [2].

Por ultimo, en cuanto a las litiasis medicamentosas, los farmacos como in-
dinavir, triamtereno, sulfamidas o aciclovir pueden precipitar en orina y formar
calculos medicamentosos que no son radiopacos en las radiografias. El sulfato de
indinavir es un inhibidor de proteasa, usado en el tratamiento de la infeccién por
el SIDA. El 20% de la dosis administrada se excreta al rifién y, cuando la orina
tiene tendencia alcalina, puede cristalizar y formar un célculo [3], lo que sucede
en un 10% de los casos aproximadamente.

Diagndstico

El diagnostico se realiza de acuerdo con criterios clinicos, analiticos y de estu-
dios por imagen.

En cuanto a los criterios clinicos, los antecedentes de célculos radiotransparen-
tes, determinadas enfermedades (gota, enteropatias inflamatorias) y la ingesta de
medicamentos (indinavir, triamtereno, sulfamidas, salicilatos, aciclovir) pueden
hacer sospechar un célculo de esta naturaleza. Los célculos radiotransparentes
diagnosticados en nifios o jovenes nos obligan a descartar su posible composi-
cion de 2,8-dihidroxiadenina o de xantina.

Con respecto a las pruebas de laboratorio, la hiperuricemia nos orienta hacia un
posible calculo de acido Urico. Un pH de orina acido se relaciona con litiasis de acido
drico, mientras que un pH alcalino lo hace con célculos de urato aménico. Por otra
parte, la presencia de cristales en el sedimento nos orienta hacia la composicién del
calculo. Los de &cido Urico tienen forma romboidal de color rojo-naranja, y son birre-
fringentes a la luz polarizada. Los de indinavir tienen forma de aguja blanca lineal.

En el cultivo de orina, la presencia de gérmenes ureoliticos, que alcalinizan fuer-
temente la orina, nos puede revelar la presencia de un calculo de urato amdnico.

En relacién con las técnicas de imagen, la radiografia simple de abdomen debe
ser la primera prueba que se debe hacer si se sospecha litiasis urinaria. La au-
sencia de imagenes radiopacas nos conducira a la realizacion de otras pruebas
si se sigue sospechando su presencia. En Atencién Primaria, la ecografia renal
es una prueba Util para diagnosticar cualquier tipo de litiasis (signo de «sombra
acustica posterior»). En el ambito hospitalario se puede recurrir a la uro-TC con
0 sin contraste para aclarar dudas diagnosticas, donde podemos aproximamos
a conocer la composicién del calculo por su expresion en unidades Hounsfield.



En el estudio metahodlico de pacientes con litiasis de &cido Urico se deben deter-
minar los niveles de acido drico en sangre (mujer: menor de 6,5 mg/dl, hombre:
menor de 7 mg/dl) y en orina de 24 horas (mujer: menor de 750 mg, hombre:
menor de 800 mg), asi como el pH de orina. Esta informacién nos sera de mucha
utilidad para poner en marcha terapias medicamentosas para la disolucion o
prevencion de estos calculos.

Por ultimo, el diagnéstico definitivo se efectlia mediante el analisis directo del
calculo. En una baja proporcién, los célculos son de naturaleza mixta (habitual-
mente combinados con oxalato célcico), lo que les confiere una radiopacidad
débil en las radiografias.

Tratamiento

Se debe distinguir entre tratamiento sintomatico, supresivo del calculo y la pro-
filaxis de nuevos episodios.

Con respecto al tratamiento sintomatico, los pacientes con dolor deben ser
atendidos de acuerdo con las normas que estan establecidas para el tratamiento
del célico nefritico (véase el capitulo correspondiente). Es de capital importancia
conocer si existe obstruccion renal y posible infeccion urinaria concomitante, ya
que supone gravedad clinica y la puesta en marcha de medidas terapéuticas
adicionales.

La presencia de una litiasis de presentacion clinica complicada (monorrenos,
trasplantados, embarazadas, nifios, hipertermia, afectacion del estado general,
vémitos incoercibles, intolerancia oral, deshidratacién, fallo renal o con enfer-
medades renales previas, anuria, no respuesta a tratamiento urgente de coélico
renal), asi como la presencia de dilatacién de moderada a severa de las vias
urinarias, son criterios incuestionables de derivacion urgente de estos pacientes
a los Servicios de Urgencias del hospital de referencia.

Hay que tener en cuenta, en relacién con el tratamiento supresivo del célculo,
que las probabilidades de expulsién espontanea de cualquier litiasis menor de
6 mm son altas en las primeras 4-6 semanas después del diagnéstico. En cal-
culos de mayor tamafio se precisara de un tratamiento activo desde el momento
del diagndstico. Los célculos de acido urico pueden ser disueltos mediante la
administracién de farmacos que alcalinizan la orina (citrato potasico, bicarbonato
sodico). Los casos que no sean resueltos con tratamiento médico disolvente se-
ran indicados para litotricia extracorpérea por ondas de choque o cirugia endos-
copica, dependiendo de las caracteristicas de cada caso.
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Con respecto a las medidas profilacticas, es necesario poner en marcha una
serie de consejos y medidas preventivas para evitar la recurrencia litidsica, unos
de caracter general y otros mas especifico.

En todos los pacientes son importantes las recomendaciones dietéticas y de
habitos de vida: en pacientes con litiasis de &cido Urico y uratos se deben limitar
los alimentos ricos en purinas (carnes rojas, visceras, carnes de caza, pescado
azul, mariscos); se debe aconsejar una alimentacién variada y equilibrada; evitar
toda clase de alcohol; la ingesta de proteinas de origen animal no debe superar
los 0,8 g/kg/dia; por ultimo, realizar una ingesta abundante de agua, repartida a
lo largo de todo el dia (2,5-3 litros/dia), para conseguir una diuresis superior a
1-1,5 litros al dia. Se aconseja beber aguas alcalinas [41.

Ademas se pueden afiadir una serie de medidas preventivas farmacoldgicas
dependiendo de la composicién de los calculos.

La prevencion de la recidiva en pacientes con litiasis Urica es altamente reco-
mendable, debido al beneficio clinico que tiene en este tipo de pacientes. El ob-
jetivo consiste en mantener alcalinizada la orina y disminuir la excrecién urinaria
de acido urico [5]. Con la alcalinizacién de la orina se persigue un pH urinario
entre 6,2 y 6,8, con el fin de prevenir las recurrencias, y entre 7,0y 7,2 cuando
se pretenda la quimiolitélisis [6]. Los farmacos de eleccién son el citrato potésico
(en comprimidos o en granulado) y el bicarbonato sédico. El primero debe usarse
con cuidado en pacientes con insuficiencia renal, y el segundo en pacientes con
hipertension arterial. Son frecuentes efectos secundarios de intolerancia diges-
tiva. La dosis recomendada esté entre los 30 y 60 mEqg/dia, dependiendo de la
indicacion.

En estos casos se recomienda hacer una analitica sanguinea y urinaria de con-
trol cada 4 meses. Si aparece hiperpotasemia se suspende el farmaco y se co-
rrigen los niveles de potasio. Si aparecen bacterias en el sedimento urinario, se
suspende el citrato potasico y se realiza un cultivo de orina. Si se confirma una
infeccion urinaria se administra un antimicrobiano y, una vez asegurada su cura-
cion, se puede reiniciar el tratamiento con citrato potasico. En la analitica de orina
de 24 horas se solicita nivel de citrato y segln éste, se ajusta la dosis.

La disminucidn de la excrecion de dcido urico se puede conseguir con la reduc-
cion de purinas en la dieta. Ademas, el alopurinol es muy Util en pacientes con
hiperuricemia. Se administra una dosis de 300 mg/dia via oral.

Para finalizar, las litiasis de urato sodico y urato aménico no responden a la qui-
miolitélisis oral. En la litiasis de xantina se debe evitar el uso del alopurinol, y en
la litiasis de 2,8-dihidroxiadenina se deben evitar agentes alcalinizantes de orina.



En los pacientes con litiasis medicamentosa se deben suprimir los f&rmacos
causantes, siempre que sea posible. En los formadores de calculos de indinavir,
se puede intentar su prevencion con aumento de la diuresis y acidificacion de la
orina antes de decidir su suspension.
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Golico nefritico en el embarazo

José Maria Sanchez Merino, Cristina Guillan Maquieira, Alberto Garcia Sierra

Introduccion

Durante el embarazo el aparato urinario sufre modificaciones morfolégicas
y funcionales que el clinico debe conocer para su interpretaciéon correcta. Los
cambios morfoldgicos mas importantes ocurren en el sistema colector. El tracto
urinario superior de la mujer embarazada presenta dilatacion y disminucion de
la actividad peristéltica en el tercer trimestre en el 90% de los casos [11. Es algo
fisioldgico, asintomatico, no provoca dafio renal y, en la mayoria de las pacientes,
estos cambios han desaparecido a las 4 semanas del parto. La estasis urinaria
que se produce puede explicar por qué las gestantes registran una mayor inci-
dencia de pielonefritis asociada a bacteriuria que las no embarazadas. La dila-
tacién es bilateral, aunque predomina en el lado derecho por la dextrorrotacion
del utero; es proximal, respetando el calibre normal del uréter distal a los vasos
iliacos. El mecanismo de produccién no esta claro, pero parece que el factor
mecanico obstructivo tiene un papel fundamental, a través de la compresion de
los uréteres por el Utero gravido y por las venas ovaricas dilatadas [11. También
han sido involucrados factores hormonales, pero con un papel secundario. Entre
éstos destaca la progesterona, que produce hipotonia de la musculatura ureteral.

El desarrollo de litiasis urinaria durante el embarazo es un proceso relativa-
mente infrecuente. Se ha descrito con mayor frecuencia en multiparas y en la
mayoria de las ocasiones se diagnostica durante el segundo y tercer trimestre [2].
La litiasis renal se encuentra entre las causas mas frecuentes de dolor abdominal
durante el embarazo que requieren hospitalizacion [3]. Una de las complicacio-
nes mas importantes es la asociacion con parto prematuro, que puede aparecer
hasta en el 67% de las pacientes [4].

En el embarazo existen, de manera fisiolégica, una serie de patologias que fa-
vorecen la formacién de célculos urinarios, como son la hiperuricosuria, la hiper-
calciuria, las infecciones urinarias y la dilatacién del tracto urinario. La hiperurico-
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suria se debe a un incremento del aclaramiento del 4cido Urico. La hipercalciuria
es el resultado de la elevacion de 1,25 dihidroxicolecalciferol producida por la
placenta y la supresion de la secrecion de hormona paratiroidea. Los suplemen-
tos dietéticos de calcio aumentan alin mas la excrecién de calcio. Estos factores,
en conjunto, pueden causar una elevacion de 2-3 veces la secreciéon urinaria
normal de calcio. Sin embargo, durante la gestacion aumenta la presencia urina-
ria de glucosaminoglicanos, sustancias que contribuyen a inhibir la litogénesis, lo
gue explica la baja incidencia de litiasis en el embarazo. Incluso las pacientes con
antecedentes litiasicos no presentan un incremento de la urolitiasis sintomatica
durante el embarazo [11. Por ultimo, la composicién mas frecuente de los calcu-
los urinarios en el embarazo es mixta de fosfato célcico y oxalato [2].

Diagndstico

El dolor colico en el flanco es el sintoma mas comun, con una frecuencia que
oscila entre el 84-100% de los casos [2,5]. Sin embargo, puede manifestarse
como dolor abdominal vago e inespecifico hasta en el 56% de las pacientes, lo que
puede llevar a errores diagnosticos, fundamentalmente con apendicitis, diverticuli-
tis y abruptio placentae. El inicio prematuro del trabajo de parto y la preeclampsia
son otras posibles formas de presentacion de la enfermedad litiasica [6].

Existe un incremento significativo en el nimero de infecciones urinarias sinto-
maticas ascendentes en las pacientes embarazadas con nefrolitiasis, en compa-
racion con el numero de infecciones en todas las mujeres embarazadas [1]. La
hematuria macro o microscépica esta casi siempre presente.

Se debe investigar a toda paciente embarazada que presenta sintomas o signos
sugestivos de litiasis urinaria, pero evitando la exposicion a radiaciones por sus
efectos teratogénicos, carcinogénicos y mutagénicos [7]. El estudio mediante ul-
trasonidos es el método inicial de eleccion para descartar litiasis en la mujer em-
barazada [3,7]. Si no es posible visualizar el célculo, la presencia de hidronefrosis
severa o de dilatacion del uréter distal puede sugerir la presencia de patologia
obstructiva y de hidronefrosis no relacionada con la gestacion. La ecografia vagi-
nal permite diagnosticar calculos ureterales distales [7]y la eco-Doppler permite
localizar los vasos iliacos y demostrar como el uréter distal vuelve a su calibre
normal a este nivel en todos los casos de hidronefrosis fisiolégica [2].

En pacientes sintomaticas o con signos de complicacién, en las que la ecogra-
fia no ha sido diagnéstica, puede ser necesario efectuar una urografia excretora li-
mitada, que consiste en una radiografia simple y una placa a los 15 minutos. Si se
presenta retraso de la eliminacién, se debe realizar una placa al cabo de 1 hora.



No obstante, se deberia evitar al maximo la exposicion del feto a la radiacion, ya
que existen datos que la contraindican. La obtencion de imagenes por resonan-
cia magnética puede ser una alternativa mas segura que la radiacion cuando la
ecografia no es concluyente, pero no siempre permite confirmar el diagnéstico de
litiasis urinaria [71. De cualquier manera, el diagnéstico definitivo lo proporciona
la expulsion del calculo urinario.

Tratamiento

Dado que un 70-80% de los célculos diagnosticados durante el embarazo son
expulsados espontaneamente, el tratamiento inicial debe ser conservador: des-
canso en cama, calor local, colocacion sobre el lado contralateral, hidratacion
fuera del periodo agudo y analgésicos. En la fase aguda del célico nefritico se
evitard una excesiva sobrehidratacion, ya que podria provocar exacerbacion de
la sintomatologia y riesgo de rotura de la via, sin que disminuya el tiempo de ex-
pulsion del célculo [4,8].

Los antiinflamatorios no esteroideos son los farmacos de primera eleccion,
debido a su potente efecto analgésico y antiinflamatorio. Puesto que su admi-
nistracion esta limitada al periodo agudo, queda minimizado el riesgo de cierre
prematuro del ductus arterioso durante su utilizacién en el tercer trimestre. Den-
tro de éstos se pueden utilizar ketorolaco 30 mg i.v., diclofenaco 50 mg i.m. o
naproxeno 500 mg por via i.m. [8].

Otras alternativas son los opiaceos (meperidina, 1-1,5 mg/kg de peso, i.m. o
i.v., lento o diluido) y las pirazolonas, como el metamizol (dipirona), en dosis de
1 gi.v. lento [8].

La persistencia del dolor, la sospecha de infeccién o la coexistencia de fiebre,
hidronefrosis progresiva, rifidén solitario o alto grado de obstruccién requieren un
tratamiento inmediato sin esperar la eliminacion espontanea. El objetivo es man-
tener la funcioén renal, controlar la sintomatologia y erradicar la infeccion si existe.
En estos casos puede ser necesaria la colocacién de un catéter doble J. Si no es
posible colocar un catéter interno, la opcién mas segura es colocar un tubo de
nefrostomia mediante control ecogréafico y bajo anestesia local. El procedimiento
puede realizarse sin control fluoroscépico.

El empleo durante el embarazo de la litotricia extracorpérea con ondas de cho-
que esta contraindicado [6]; se ha demostrado que se produce un retraso del
crecimiento intrauterino tras la practica de este procedimiento terapéutico en ani-
males. Por ultimo, en un reducido porcentaje de pacientes, puede ser necesaria
la extraccion por via endourolédgica del céalculo.
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Factores de riesgo
y prevencion de la litiasis urinaria.
¢Qué se puede hacer en Atencion Primaria?

Alberto Lancina Martin, Maria Cristina Viana Zulaica, Alberto Garcia Sierra

Introduccion

Existe una buena justificacion para evaluar los factores de riesgo en pacientes
con litiasis urinaria. Por una lado, se trata de una enfermedad muy prevalente
(5-10% de la poblacion afecta), que supone el 25% de la patologia que precisa
atencion por parte del urélogo, con una gran tendencia a la recidiva (mas de la
mitad de los pacientes recurren a partir del quinto afio del primer episodio litiasi-
co). Y, por otra parte, existe una profilaxis eficaz contra esta recidiva, reduciendo
su frecuencia a menos del 25% a largo plazo [1].

La atencion del paciente con litiasis urinaria, debido a su caracter de enfermedad
crénica, no debe limitarse al tratamiento que procure la eliminacion del calculo pre-
sente, sino también a prevenir la formacion futura de nuevos célculos. Los pacientes
deben estar informados sobre en qué consisten estos estudios y qué tipo de profi-
laxis puede ser requerida, pues una condicién indispensable para el éxito de estos
programas es el compromiso del paciente para seguir nuestras recomendaciones.

Factores de riesgo

Los factores de riesgo litbgeno son variados. Los factores primarios son determi-
nados por cambios en la composicién de la orina (sobresaturaciéon de sustancias
cristalizables, tales como calcio, acido urico y oxalato, combinados o no con défi-
cits de inhibidores de la cristalizacién como citrato y magnesio), bajo flujo urinario
(obstruccion y/o dilatacién de la via urinaria) y lesiones de células que tapizan
la via urinaria (inflamacion, erosién, interaccion). Una baja diuresis es un factor
de riesgo comun para todo tipo de célculos. Con frecuencia no existe solamente



una causa y, mas bien, suelen concurrir al mismo tiempo varias causas para la
formacioén del célculo. Existen una serie de factores promotores de la litogéne-
sis, como son ciertos materiales organicos (macromoléculas, células, cristales),
cuerpos extrafios (catéteres, suturas, prétesis) y gérmenes (bacterias ureoliticas,
nanobacterias). Los célculos de fosfato aménico magnésico son generados por
infecciones de gérmenes ureoliticos (Proteus, Klebsiella, Pseudomonas).

Ademas existen una serie de factores dependientes del mismo individuo, unos
de caracter genético y otros de naturaleza hormonal. Los factores metabdlicos
qgue condicionan la formacién de calculos de acido urico son la hiperacidez uri-
naria y la hiperuricosuria.

Son frecuentes los antecedentes familiares de litiasis y existen enfermedades
hereditarias formadoras de calculos (acidosis tubular renal, cistinuria, hiperoxa-
luria primaria, enfermedad de Dent y otras). Los célculos de cistina se producen
por el aumento de la concentracion de cistina en orina. Los célculos de calcio
tienen un origen mas diverso, por hipercalciuria, hiperoxaluria, hiperuricosuria o
hipocitraturia. Estas alteraciones metabdlicas tienen una etiopatogenia especifi-
ca, aungque en poco més del 10% de los pacientes se puede reconocer una en-
fermedad sistémica que provoca su aparicion; entre las mas frecuentes estan el
hiperparatiroidismo, acidosis tubular renal (ATR) distal, enfermedades intestina-
les (Crohn, colitis ulcerosa, cirugia bariatrica), gota Urica y sindrome metabdlico
(sobrepeso, diabetes mellitus, hipertensién arterial, dislipemia) [2].

La litiasis es ligeramente mas frecuente en varones (relacion 1,7 a 1), y tiene su
pico maximo de frecuencia entre 30 y 50 afios. Estas diferencias en el sexo y en la
edad parecen tener relacion con los indices de estrogenos y testosterona en plasma.

Finalmente, existen una serie de factores de origen externo, medioambientales
y dietéticos, que tienen influencia en la formacién de calculos. Las personas con
profesiones que se desenvuelven en ambientes calurosos (cocineros, soldadores,
maquinistas) y aquellos que habitan en areas geograficas que alcanzan tempera-
turas altas tienen una mayor predisposicion a formar calculos. Las dietas con un
excesivo consumo de proteinas de origen animal y ricas en oxalatos, asi como el
abuso de sal y de carbohidratos, son especialmente dafiinos [31.

Seleccion de pacientes
para estudio metabdlico

La seleccién de los pacientes para el estudio metabdlico ha de fundamentarse
en la composicién del calculo y, en caso de la litiasis célcica, en el comportamien-
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to clinico de la enfermedad, segun sea el primer episodio litidsico, recurrente leve
0 grave con o sin litiasis residual. En los pacientes con un Unico episodio litidsicoy
en los recurrentes leves seria preciso solamente una evaluacion basica, mientras
que los pacientes con litiasis recurrente grave, litiasis residual persistente o los
gue tengan un riesgo alto de recurrencia deberdn someterse a una evaluacion
ampliada. Estudios de coste-efectividad han revelado que solamente los pacien-
tes con litiasis muy recurrente (> 3 célculos en 3 afios) [11tienen el perfil mas fa-
vorable para esta evaluacion. Los pacientes que tienen mas riesgo de recurrencia
son aquéllos con historia de litiasis recurrente previa, nifios y adolescentes, ante-
cedentes familiares de litiasis, calculos determinados genéticamente (cistinuria,
hiperoxaluria primaria, ATR tipo I, 2,8-dihidroxiadenina, xantina y fibrosis quisti-
ca del pancreas), hiperparatiroidismo, enfermedades digestivas, litiasis residual
persistente, nefrocalcinosis, carga litiasica bilateral extensa, célculos de brushita,
calculos infecciosos y rifién solitario. En la infancia también se deben conside-
rar: enfermedad de Dent, sindrome de Bartter, sindrome de hipomagnesemia
e hipercalciuria familiar, nefropatia hiperuricémica juvenil familiar, sindrome de
Williams-Beuren y nifios con antecedentes de prematuridad [11.

Evaluacion inicial

Todos los pacientes, independientemente de la composicion del calculo y de su
comportamiento clinico, deben someterse a evaluacion inicial mediante historia
clinica, estudios por imagen y analisis del célculo. En la historia clinica deben
quedar reflejados los antecedentes médicos familiares y personales, indagacion
sobre los habitos dietéticos y factores medioambientales de los pacientes, admi-
nistracion de farmacos y busqueda de posibles enfermedades y patologias que
tengan caracter litégeno, asi como la historia litidsica (calculos previos y su re-
currencia, edad de inicio, composicién de éstos, etc.) [1]. El estudio por imagen
(radiografia simple de abdomen, ecografia, TC) nos confirma el diagnostico de
célculo y nos informa de la repercusion morfofuncional sobre la via urinaria v,
ademas, nos aporta datos sobre su posible composicion (los radiopacos general-
mente son de oxalato o fosfato calcico, y los radiotransparentes de acido urico o
uratos [4]) y la existencia de enfermedades litégenas (nefrocalcinosis, malforma-
ciones urinarias, etc.). El analisis del calculo es fundamental y debe ser realizado
a todos los pacientes. Cuando el calculo no esté disponible para estudio directo,
debemos aproximarnos a su posible composicion a través de los datos obtenidos
por la historia clinica, los estudios por imagen, analiticos (p. €j., un pH urinario



bajo sugiere calculos de acido urico, y uno elevado indica generalmente calculos
infecciosos) [11, y bacteriolégicos de orina. Si como resultado de esta evaluacion
inicial se observa la presencia de una patologia urinaria anatémica y/o funcional
o de una enfermedad sistémica litbgena, se debe proceder al estudio selectivo de
las patologias observadas [4].

Evaluacion especifica
segun el tipo de calculo

En los pacientes con litiasis calcica o de composicion desconocida, la evalua-
cién basica consiste en la determinacion en sangre de creatinina, calcio (i6nico
o total y albumina), fésforo y acido Urico. Optativamente, se pueden determi-
nar cloro, potasio, sodio y bicarbonato. En orina se determinara pH, densidad,
sedimento y, de forma opcional, se hara test cualitativo de cistina. Finalmente,
también se realizara urocultivo opcionalmente. La evaluacion ampliada consiste
en la determinacién en orina de 24 horas de creatinina, calcio, oxalato, acido
drico, citrato, sodio y volumen total de orina. De forma alternativa, se pueden
determinar fésforo, magnesio, urea, potasio, sulfato y amonio. Son estudios op-
cionales la determinacion de PTH intacta, si existe hipercalcemia, el test de las
tiazidas para diagnoéstico diferencial entre hipercalciuria renal e hiperparatiroidis-
mo normocalcémico (las tiazidas normalizan la excrecion urinaria de calcio en la
primera y pueden provocar hipercalcemia en la segunda) [6] y la sobrecarga con
cloruro amonico, si la orina esta persistentemente alcalina para diagnoéstico de la
ATR tipo | incompleta. Asimismo, son opcionales la determinacién de indices de
saturacion de orina de calcio, fosfato o acido Urico [4]. Estas tres Ultimas pruebas
se realizaran tan s6lo en consulta especializada de Urologia si se consideran
procedentes. Los pacientes con hiperoxaluria pueden tener un origen entérico
(enfermedad intestinal inflamatoria, intestino corto, cirugia bariatrica), dietético
(normalmente oxalurias < 75 mg/orina 24 h, que descienden después de dieta
hipoxalica) e hiperoxaluria primaria (oxalurias > 75 mg, con inicio de la enferme-
dad durante la infancia) [5].

Los pacientes con litiasis no célcica precisan de estudios mas abreviados. En
calculos de acido drico se determinara en sangre creatinina y acido Urico, mien-
tras que en orina pH, sedimento, diuresis y acido Urico en orina de 24 horas. En
calculos de infeccion se determinaréd en sangre creatinina y en orina pH, sedi-
mento y cultivo. En calculos de cistina se determinara en sangre creatinina y en
orina pH, sedimento, diuresis y cistina en orina de 24 horas.
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Medidas preventivas

Existen una serie de medidas preventivas de caracter general. Es fundamental
ingerir una cantidad suficiente de liquidos (2,5-3,0 litros/dia), preferiblemente
bebidas de pH neutro, con caracter circadiano, para proveer una diuresis entre
2,0-2,5 litros/dia y conseguir una densidad en orina inferior a 1.010. Los princi-
pales consejos dietéticos consisten en seguir una dieta equilibrada, abundante
en vegetales y fibra, con normal contenido en calcio (1,0-1,2 g/dia), limitando
el consumo de proteinas de origen animal (0,8-1,0 g/kg de peso/dia) y de sal
(4,5 g/dia). Ademas se indican una serie de consejos sobre habitos de vida,
recomendando evitar la obesidad (indice de masa corporal deseable de 18-
25 kg/m?), reducir el estrés, mantener una actividad fisica adecuada, restable-
cer rapidamente la pérdida excesiva de liquidos (exposicion a calor, esfuerzo
fisico, diarreas) y limitar el consumo de preparados a base de vitamina C y
suplementos de calcio [1].

En pacientes con litiasis célcica de origen primario se recomienda citratro
potasico (9-12 g/dia) cuando tienen hipercalciuria leve y, cuando es severa, se
debe afiadir hidroclorotiazida (25-50 mg/dia). En pacientes con hipocitraturia se
aconseja citrato potasico (9-12 g/dia). En pacientes con hipomagnesuria se admi-
nistrara magnesio (200-400 mg/dia). Los pacientes con litiasis de calcio secun-
daria a acidosis tubular renal (ATR) tipo 1 deberan tomar citrato potésico (9-
12 g/dia), a lo que habra que afadir hidroclorotiazida (25-50 mg/dia) si se asocia
hipercalciuria.

En pacientes con hiperoxaluria entérica se deben limitar los oxalatos (en espe-
cial frutos secos, verduras y féculas, té, chocolate, cacao, refresco de cola) [1]y
las grasas en la dieta, proceder a ingesta liquida abundante y administrar citrato
potésico (9-12 g/dia) y suplementos de calcio. Los pacientes con hiperoxaluria
primaria deben seguir una dieta limitada en oxalatos e ingerir abundantes can-
tidades de liquidos, y ademas se administrara piridoxina (5-20 mg/kg de peso/
dia), citrato potasico (9-12 g/dia) y magnesio (200-400 mg/dia). Cuando fracasan
todas estas medidas se debe plantear un trasplante hepatorrenal [31.

En pacientes con litiasis de acido urico que tienen pH persistentemente aci-
do se administra citrato potasico (9-12 g/dia). Cuando existe hiperuricosuria se
deben limitar las purinas de la dieta, administrar citrato potasico (9-12 g/dia) y
alopurinol (100 mg/dia), y, cuando esta asociada hiperuricemia, el alopurinol se
puede incrementar hasta 300 mg/dia.



Los pacientes con litiasis de infeccion deben seguir tratamiento antibiético
profilactico en ciclos cortos o largos, acidificacion de orina con L-metionina (200-
500 mg/8-24 h) y acido acetohidroxamico (125-250 mg/8 h) para inhibir la urea-
sa bacteriana.

En pacientes con litiasis de cistina se debe limitar el consumo de metionina y
sal (< 2 g/dia) de la dieta manteniendo una ingesta liquida muy abundante para
procurar una diuresis superior a 3 litros/dia. La alcalinizacién urinaria con citrato
potasico debe proveer un pH por encima de 7,5. Cuando la cistina en orina es
superior a 3 mmol/dia se deben afiadir reductores de cistina, como tiopronina
(200-2.000 mg/dia) o captopril (75-150 mg/dia) [2].
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