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ACTUALIZACIONES

Diagnostico y manejo clinico del paciente con Urolitiasis

El diagnostico diferencial de las alteraciones metabdlicas
que predisponen a la formacion de céalculos en el tracto urinario
tiene cierta complejidad, pero merece la atencion del médico
porque en la mayoria de los casos es posible ofrecer una terapia
razonablemente efectiva y porque ciertas medidas que ayudan a
un paciente pueden perjudicar a otro. Este articulo busca integrar
los conocimientos obtenidos a este respecto en la ultima década y
ofrecer pautas practicas para el diagndstico y manejo del paciente
litiasico.

Tabla 1 - Principales componentes quimicos de los cdlculos renales humanos.

I-FOSFATO DE CALCIO
a- BRUSHITA
b- HIDROXTAPATITA
- OXALATO DE CALCIO
ITI- ACIDO URICO
IV- ESTRUVITA: FOSFATO DE MAGNESIO Y AMONIO
V- CISTINA
VI- XANTINA

La Tabla 1 muestra los diferentes tipos de calculos que se
encuentran en la practica clinica. Frecuentemente los calculos no
son puros; un cristal puede inducir el crecimiento de otro por
epitaxis (1,2), o simplemente producir infeccion, cambio en el pH
urinario y deposicion de estruvita. El analisisis cuantitativo del
calculo es entonces necesario para postular su patogénesis.

En general, los calculos urinarios se pueden formar por
sobresaturacion de la orina con respecto a ciertas substancias, o
por disminucién de la concentracion de otras que inhiben el
crecimiento y agregacion de los cristales. Hasta hace poco no
habia sido posible identificar deficiencias de esos inhibidores en
casos de urolitiasis (3), y por ello casi todos los esfuerzos
diagnosticos y terapéuticos se habian orientado hacia la
manipulacion de las concentraciones urinarias de los componentes
de los calculos. En la discusién que sigue incluiremos cuando sea
del caso las interacciones conocidas entre dos factores.

Aunque las caracteristicas biologicas de la enfermedad
litiasica en Colombia no han sido descritas, hay evidencia
preliminar de que son similares a las que existen en Estados
Unidos y Europa Occidental (4). Eso quiere decir que la
mayoria de los calculos que afectan a los colombianos son de
calcio. La Tabla 2 muestra una comparacién de la frecuencia
con que se encuentran los diferentes tipos de calculos en una
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Tabla 2- Composicion de cdlculos urinarios en dos paises (porcentajes).

COLOMBIA (1) EUA
CALCICOS 76,6% 739
ESTRUVITA 13.5% 16%
A. URICO 7.8% 6%
CISTINA 2.1% 3%

(1)G. Velosa de Reina, Universidad Nacional de Colombia, Bogota,1.978.

(2) E. L. Prien, Massachussetts General Hospital,1.977. Afiadase 2% de artificios.

Tabla 3- Urotitiasis Calcica.

I- HIPEROXALURIA
A- PRIMARIA (TIPOS 1Y 1I)
B- SECUNDARIA A ENFERMEDAD ENTERICA
1- INFLAMATORIA
2- RESECCION INTESTINAL

II- ENFERMEDADES DEL TUBULO RENAL
A- ACIDOSIS TUBULAR RENAL DISTAL (TIPO I)
B- TRATAMIENTO CON INHIBIDORES DE LA ANHIDRASA CARBONICA

11I- HIPERCALCEMIA
A- ENFERMEDADES NEOPLASICAS
B- HIPERPARATIROIDISMO PRIMARIO
C- INMOVILIZACION
D- HIPERTIROIDISMO
E- ENFERMEDAD DE CUSHING
F- HIPERVTTAMINOSIS D
G- SARCOIDOSIS
H- OTROS

IV- LITIASIS CALCICA IDIOPATICA
A- CON HIPERCALCIURIA
1- ABSORTIVA
2- RESORTIVA
3- RENAL

B- SIN HIPERCALCIURIA
1- ABSORTIVA
2- BAJA FUNCION RENAL
3- HIPERURICOSURIA
4- DEFICIENCIA DE INHIBIDORES
(DE LA CRISTAUZ ACION)
5- ORINA PERSISTENTEMENTE ALCALINA
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poblacién norteamericana y en un grupo preseleccionado de
colombianos con acceso a servicios médicos privados.

Este tipo de calculo se encuentra primariamente en varias
condiciones patoldgicas (Tabla 3) o secundariamente en casos
de obstruccidon e infeccidén urinarias. La hiperoxaluria s6lo ocurre
en un pequefio numero de pacientes que padecen una afeccion
congénita (5), o tienen problemas gastrointestinales inflamatorios
(ileitis regional) o resecciones intestinales (6). Los pacientes con
acidosis tubular renal distal forman caracteristicamente calculos
de apatita pura, pero como esa enfermedad es rara, a la mayoria
de quienes forman este tipo de calculos se les puede acidificar la
orina normalmente a un pH menor de 5.4 con la administracion
de 100 mg/kg de cloruro de amonio. Los raros pacientes con
riflon esponjoso o los tratados por tiempo prolongado con
acetazolamida o neptazina pueden también formar célculos
calcicos; sin embargo, la gran mayoria de los pacientes que
forman calculos célcicos son varones jovenes sin otra enfermedad
detectable, que generalmente se clasifican en la categoria
idiopatica. Aunque existe algun desacuerdo al respecto, mas del
50% de estos pacientes son hipercalcitricos (mas de 200 mg/dia
con ingesta de 400 mg de calcio diario). La hipercalciuria puede
producirse por cualquiera de estos mecanismos:

a) Hipercalciuria Absortiva: se debe a una absorciéon
gastrointestinal de calcio anormalmente elevada; ésto produce
hipercalcemia e hipercalciuria, con disminucion simultanea de la
secrecion de hormona paratiroidea (HPT) (Figura 1). Muchos de
estos pacientes han restringido su ingesta de calcio antes de acudir
al médico y tienen su quimica sanguinea y urinaria normales: es
necesario entonces examinarlas después de una carga oral de
calcio. Este tipo de anormalidad puede deberse a una excesiva
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Figura 1 - Hipercalciuria absortiva,
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produccion endogena de vitamina D o a una sensibilidad
anormalmente alta de la mucosa intestinal a cantidades
normales de la misma vitamina (7).

b) Hipercalciuria Resortiva: Se debe a una excesiva resorcion
6sea de calcio, como en el hiperparatiroidismo primario (que es la
causa de menos del 10% de todos los calculos calcicos), la invasion
maligna del hueso y los estadios agudos de las enfermedades dseas
degenerativas (3). Lo anterior produce hipercalcemia e
hipercalciuria y, de acuerdo con la causa, la HPT circulante puede
estar elevada o no ser detectable (Figura 2).

c) Hipercalciuria Renal: se debe a una excesiva pérdida de
calcio por el rifion, con la consiguiente hipercalciuria, hipocalcemia
moderada e hiperparatiroidismo secundario (3) y atn terciario (7).

La identificacion clinica de los pacientes con hipercalciuria
absortiva es relativamente simple y se puede hacer por consulta
externa conla llamada prueba de Pack (8). Laprueba consiste
basicamente en restringir la ingesta de calcio haciendo ayunar al
paciente por 14 horas para luego administrar una carga oral de
1 gm de calcio, midiendo la calcemia y la calciuria en ambas
circunstancias. Los pacientes con hipercalciuria absortiva
normalizan la quimica sanguinea y urinaria cuando se restringe
y las aumentan cuando se aumenta la ingesta de calcio; los
pacientes con hipercalciuria resortiva y renal mantienen
hipercalcemia ¢ hipercalciuria atin después del ayuno y las
variaciones son minimas con la carga oral de calcio. La
diferenciacion entre estos dos tipos requiere la medicion
simultanea de los niveles sanguineos de HPT o de la excrecion
urinaria de adenosina monofasfato ciclica; el aumento del
calcio en la dieta del hipercalciurico renal eleva su calcemia y con
ello disminuye la produccion de HPT y de su intermediaria, la
AMP ciclica; en el hiperparatiroidismo primario, en cambio, los
niveles de HPT y AMP ciclica son persistentemente elevados a
pesar del cambio en laingesta de calcio.

Los pacientes con litiasis calcica idiopatica sin hipercalciuria
parecen distribuirse también en varias categorias: unos presentan
hipercalciuria al aumentar la ingesta de calcio y constituyen
entonces parte de las hipercalciurias absortivas; otros tienen la
funcidon renal disminuida, generalmente a causa de repetidas
nefrolitotomias; al parecer se trata de pacientes con hipercalciuria
absortiva en los que la calciuria ha disminuido a causa de la baja
filtracion glomerular (3). Otro grupo excreta cantidades
normales de calcio en la orina independientemente de la ingesta,
y la Ginica .normalidad detectable en ellos es una hiperuricosuria
moderada; esta hiperuricosuria es generalmente de origen
dietario y al parecer interfiere con la actividad normal de los
inhibidores de la cristalizacion (9). Mas recientemente ( 10,11 ) se
han identificado pacientes con deficiencias especificas en los
inhibidores de la cristalizacién, y un grupo que produce orinas
persistentemente alcalinas y forma céalculos de fosfato de calcio.

Los calculos de estruvita se forman caracteristicamente en
pacientes con historia de infecciones urinarias repetidas, estasis
y obstruccion del tracto urinario. Los cristales de estruvita
comienzan a formarse a un pH de 7.5, mayor que el fisioldgico
de la orina, y por esa razon se considera necesaria para su
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IIT Calculos de acido
urico y sus sales

formacién la existencia simultdnea de una infecciéon por

bacterias que hidrolicen la urea (generalmente Proteus). Este

tipo de infecciéon puede complicar cualquier otro tipo de litiasis y
se caracteriza por la formacién de calculos grandes, laminados,
radioopacos y con frecuencia coraliformes. Aproximadamente la
mitad de los pacientes con calculos de estruvita tienen otro
trastorno.litogénico subyacente (12) y por eso es muy importante
estudiar los célculos cuantitativamente; aunque el prondstico en
estos casos se considera muy pobre, una terapia que incluya la
erradicacion de la infeccion con evacuacion de todos los célculos
existentes mejora las perspectivas de estos pacientes, muchos de
los cuales mantienen una funcion renal sorprendentemente buena
en presencia de enormes calculos coraliformes.

Ocasionalmente se encuentran pacientes litidsicos con
infecciones producidas por gérmenes que no hidrolizan la urea y
por tanto no alcalinizan la orina hasta los extremos necesarios
para producir cristalizacion de la estruvita. Esos cdalculos no son
de estruvita (12), y generalmente corresponden a otro proceso
litogénico que se debe tratar independientemente de la infeccion.
Es dudoso que este tipo de infecciones predispongan por si
mismas a la formacion de calculos. La obstruccion urinaria con
estasis asociada puede acelerar la formacion de calculos,
frecuentemente de estruvita; sin embargo, la obstruccién sin
litiasis es un hallazgo clinico comun,demostrando que su sola
presencia no es suficiente para formar calculos. Esos pacientes
deben estudiarse en detalle para identificar otros procesos
litogénicos concomitantes.

La gran mayoria de los célculos de urato ocurren en pacientes
que no tienen hiperuricemia, hiperuricosuria o gota; de hecho, en

los pacientes litidsicos con hiperuricemia, los cédlculos célcicos son
cinco veces mas frecuentes que los de dcido urico (1). El hallazgo
clinico mas frecuente en los pacientes con célculos de 4cido Urico
es una orina persistentemente acida (pH 5.5 a 5.0), y su
determinacion es el método maés practico para estudios colectivos.
Hasta el momento no se conoce la etiologia de esta litiasis urica
"idiopatica"; algunos investigadores han propuesto un defecto en
la produccién tubular renal de amoniaco para explicar la persistente
aciduria.

Aproximadamente el 25% de los pacientes gotosos producen
calculos de acido urico, y el 25% de los pacientes que producen
célculos de acido urico son gotosos; parece que a este respecto,
los gotosos hiperproductores de 4cido urico no se diferencian de
los hipoexcretores del mismo (13). Es interesante anotar que a
diferencia de la gota, la litiasis urica no tiene predilecciéon por uno
u otro sexo. Los célculos de 4cido urico también ocurren con
frecuencia en los pacientes que producen bajos volumenes de
orina rica en i6n hidrégeno, como los prostaticos que reducen la
ingesta hidrica para evitar las micciones frecuentes, y los pacientes
con ileostomias y derivaciones entéricas. Este es el segundo tipo
de litiasis asociado a enfermedad gastrointestinal.

Los calculos de 4cido urico son caracteristicamente
radiolucidos, pero cuando son grandes (més de 2 cm) suelen
contener impurezas que producen cierta opacidad; esa apariencia
hace necesario considerar en el diagnostico diferencial las demas
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causas de obstruccidn radiolucida de las vias urinarias, como
tumores y coagulos.

Son generalmente puros, densos y radioopacos y se producen
en pacientes con cistinuria (no cistinosis). Esta es una enfermedad
del metabolismo de los aminoacidos, heredada en forma recesiva y
que se caracteriza por la pérdida urinaria excesiva de cistina (mas
de 500 mg/dia), lisina, arginina y orrnitina. La unica anormalidad
clinica reconocida es la formacion de calculos en los pacientes
homocigoticos debido a la baja solubilidad de la cistina. Los
varios tipos heterocigodticos se reconocen por la menor pérdida
de cistina, la ausencia de arginina en la orina y por no formar
calculos. El examen de laboratorio mas simple para reconocer
la enfermedad es la reaccion de cianuro-nitroprusiato en la
orina (14), que es positiva cuando la concentracion de cistina
es mayor de 75 mg/gm de creatinina; sin embargo, como la
prueba es positiva en la mayoria de los heterocigotes, es
necesario cuantificar los aminoacidos en la orina para identificar
adecuadamente los homocigotes.

Se encuentran en algunos casos de xantinuria; ésta es una
enfermedad muy poco frecuente, producida por la deficiencia
congénita de la enzima xantina-oxidasa, y se acompafia de niveles
bajos de acido urico en sangre y orina (15). El uso terapéutico
creciente de inhibidores farmacolégicos de la misma enzima,
como el alopurinol, hace posible que este tipo de litiasis aumente
en el futuro y debe por cllo tenerse en cuenta.

Teniendo en cuenta lo anterior es relativamente simple
disefiar un protocolo de estudio para los pacientes litidsicos
Las consideraciones mas importantes son las siguientes:

1- La historia clinica y el examen fisico son de gran
importancia en la identificacion de las enfermedades que se
acompaifian de calculos, tales como las incluidas en las tablas
3yé.
2- El analisis cuantitativo del calculo es necesario para
orientar racionalmente el estudio metabolico del paciente.
3- Los estudios metabolicos no son validos mientras existan
infeccion u obstruccidn urinarias.
4- Es necesario determinar la actividad metabolica de la
enfermedad litidsica antes de comenzar a tratar al paciente.
Si el calculo es calcico y la evaluacion inicial sugiere la
existencia de una enfermedad primaria, ésta debe estudiarse
exhaustivamente y tratarse de acuerdo con el caso. Si no se
encuentran enfermedades subyacentes, se procede a colocar al
paciente en una dieta baja en calcio (600 mg/dia o menos, lo
que generalmente se logra proscribiendo de la dieta la leche
y sus derivados), y se investigan varias veces la calcemia,
calciuria, uricemia, uricosuria, depuracion de creatinina y pH
urinarios, luego se realiza la prueba de Pack (8), con o sin
determinacion simultdnea de AMP ciclica. Tales estudios
permiten identificar los pacientes con hipercalciuria absortiva,
que son los mas numerosos entre los idiopaticos, los
normocalciuricos, los hiperuricosuricos, los que tienen un
pH urinario anormal y los que tienen la funcién renal disminuida.
La mayor dificultad es diferenciar los pacientes con
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Tabla 4— Tipos especiales de Urolitiasis,

I- CAUSAS DE NEFROCALCINOSIS
a- HIPEROXALURIA
b- CISTINURIA
¢- ACIDOSIS TUBULAR
RENAL DISTAL.(TIPO )
II- CAUSAS DE CALCULOS CORALIFORMES

a- ESTRUVITA

b- ACIDO URICO
¢- CISTINURIA
d- OXALURIA
1I- UROLITIASIS ASOCIADA A ENFERMEDAD
GASTROINTESTINAL

a- ACIDO URICO

b- OXALATO DE CALCIO

Tabla 5— Efecto del pH en la solubilidad de los cdlculos urinarios,

I- SOLUBILIDAD DISMINUIDA EN pH ACIDO
a- ACIDO URICO

b- CISTINA

c- XANTINA

11- SOLUBILIDAD DISMINUIDA EN pH ALCALINO

a- APATITA
b- BRUSHITA

c- ESTRUVITA

[1I- SOLUBILIDAD NO ALTERADA POR EL pH

a- OXALATO DE CALCIO

Tabla 6 Litiasis por dcido tirico.

I- LITIASIS URICA IDIOPATICA

II- GOTA

11I- ENFERMEDADES MIELOPROLIFERATIVAS

IV- VOLUMEN URINARIO BAJO

V- ENFERMEDAD GASTROINTESTINAL

VI- HIPERPARATIROIDISMO




VII Tratamiento

hipercalciuria renal de los que padecen hipercalciuria resortiva,
porque las determinaciones de AMP ciclica o de hormona
paratiroidea no son faciles de obtener. En estos casos

el médico puede investigar las funciones renales de acidificacion y
concentracion de la orina, y buscar en las radiografias de manos

y alvéolos dentarios evidencia de hiperparatiréidismo avanzado.
Aun asi, es probable que una diferenciacion precisa solo se

logre con técnicas endocrinologicas especializadas.

Si el calculo es de oxalato de calcio puro o en cantidad
predominante, debe buscarse la historia familiar de hiperoxaluria y
medir esta substancia en la orina; la evaluacion clinica previa
indicara la existencia de problemas gastrointestinales relacionados
con este tipo de litiasis. Si el calculo es predominantemente de
estruvita, debe buscarse y tratarse la infeccidon y la obstruccion
urinarias, y luego investigar alteraciones del calcio y del acido
urico;es necesario recordar que la mitad de estos pacientes tienen
otra anormalidad litogénica subyacente. Si los calculos son de
acido urico, deben medirse la uricemia y la uricosuria y
seriadamente el pH urinario; la evaluacion previa indicard la
existencia de alteraciones secundarias del acido urico (Tabla 6) o la
existencia de gota. Los calculos de cistina y xantina tienen
implicaciones diagndsticas precisas que se han discutido mas
arriba. La identificacion de pacientes con deficiencia de inhibidores
de la cristalizacion (Tabla 3) requiere técnicas todavia restringidas
a centros de investigacion.

Es importante tener en cuenta que las determinaciones de
minerales en sangre y orina deben hacerse por absorcion atomica
(16), y las de acido urico por métodos enzimaticos (17); las
técnicas colorimétricas usadas en la mayoria de los laboratorios no
son confiables a causa de su ampio margen de error. Igualmente, el
estudio del calculo debe ser cuantitativo y por absorcion atéomica,
pues los analisis semicuantitativos y cualitativos no proporcionan
la informacidén precisa para adelantar el estudio que estamos
discutiendo.

Antes de comenzar el tratamiento de un paciente litidsico es
util determinar si existe evidencia radiologica de crecimiento de
calculos ya existentes o de formacion de otros nuevos durante el
aflo anterior, o de paso de arenilla en la orina durante ¢l mismo
periodo. La existencia de cualquiera de estos antecedentes define
la actividad metabodlica de la enfermedad litidsica (1,18); los casos
inactivos no requieren tratamiento y de los indeterminados por
falta de informacién suficiente, solo la tercera parte resulta ser
activa después de varios meses de observacioén con sélo aumento
de liquidos y bajo calcio dietario (1). Por otra parte, la evidencia
clinica indica que después de pasar un calculo los pacientes
litiasicos tienen largos.periodos asintomaticos; de hecho, el 50%
no tendré recurrencia antes de cinco afios y el 30% no pasara
otro calculo jamas (19).

Las medidas inespecificas de restringir la ingesta de calcio y
aumentar la de liquidos hasta conseguir una diuresis diaria de dos a
tres litros, son la base del tratamiento de los calculos calcicos y son
especialmente efectivas en los pacientes que padecen de
hipercalciuria absortiva (3,20). Es necesario insistir en que al
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menos la mitad de la ingesta liquida sea de agua, porque muchas
bebidas como las gaseosas, el té y algunos jugos de frutas son ricos
en oxalato; ademas, la restriccidon de calcio parece ser solo efectiva
en quienes toman habitualmente leche. Aunque algunas veces es
necesario planear una dieta que contenga de 400 a 600 mg de
calcio, en la mayoria de los casos basta con suprimir la leche y sus
derivados de la dieta del paciente y recomendarle que tome un
vaso grande de agua cada hora. Mas del 70% de los pacientes se
controlan adecuadamente con estas medidas (2), pero si ello no
ocurre y la formacion de calculos o la hipercalciuria contintan, el
médico puede considerar el uso de las tiazidas, los ortofosfatos o
el alopurinol.

Las tiazidas son efectivas en la mayoria de los casos de
hipercalciuria y en algunos pacientes normacalcitricos (21,22);
constituyen el tratamiento de eleccidon para la hipercalciuria de
origen renal, pero pueden producir hipercalcemias peligrosamente
altas en casos de hipercalciuria resortiva (23,24) y por eso su
utilizacion debe acompafiarse de un cuidadoso control de la
calcemia, particularmente al comienzo del tratamiento. Parece
que su mecanismo de accion consiste en aumentar
secundariamente la reabsorcidon tubular renal proximal de calcio
(25,26), pero ese efecto puede neutralizarse con la ingestion
simultanea de sodio, por lo cual se recomienda que el paciente no
se exceda en el uso de la sal mientras toma la droga. La dosis
usual es de 50 mg de hidroclorotiazida cada 12 horas, o su
equivalente en preparaciones mas potentes; se estima que hasta el
80% de los pacientes son controlados adecuadamente en esta
forma (21).

Cuando las tiazidas no logran frenar la actividad litogénica, se
pueden usar los ortofosfatos en dosis fraccionadas que suministren
1.5 a 2.0 gm diarios de fosforo elemental (27-29).Se estima que el
tratamiento es efectivo hasta en el 90% de los pacientes (2), pero
existen varios informes en la literatura de fallas terapéuticas y
algunos autores insisten en que su efectividad es dudosa (3,30). El
mecanismo de accidon de los fosfatos consiste probablemente en
reducir la calcemia y la calciuria, y aumentar la excrecién urinaria
de inhibidores de la cristalizacion como los pirofosfatos y el
citrato; sin embargo, también aumentan la saturacion de la orina
con respecto a la brushita y pueden producir hiperparatiroidismo
secundario y calcificacion extraesquelética (2,27). Aunque estos
dos ultimos efectos no se han registrado durante el tratamiento de
pacientes litiasicos, si se ha encontrado que el efecto catartico
puede obligar a suspender la droga. En Colombia el uso de los
ortofosfatos esta limitado por la carencia de preparaciones
adecuadas en la farmacopea local.

El alopurinol se menciona aqui porque existe evidencia
clinica de que su uso en pacientes con litiasis calcica e
hiperuricosuria controla satisfactoriamente la formacién de
calculos (31,32). Se administran de 100 a 300 mg diarios en
dosis fraccionadas, y las precauciones son idénticas a las que
discutiremos mas adelante en relacion con su uso en la litiasis
urica. La droga disminuye la produccion de acido arico y los
niveles plasmaticos y urinarios del mismo; inicialmente se penso
que su efecto antilitogénico consistia en disminuir la formacidén
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de nucleos de acido urico que luego crecerian a expensas desales
calcicas por epitaxis (33), pero la evidencia mas reciente (2)sugiere
que el urato coloidal neutraliza el efecto de los inhibidores de la
cristalizacion y favorece la formacion de calculos calcicos. La
disminucion de la uricosuria inducida por la droga protegeria
entonces a los inhibidores y disminuiria la formacion de calculos.

El fosfato de celulosa es una resina de intercambio i6nico
que existe solamente en el mercado europeo; ejerce su accion
combinandose con el calcio en el intestino o impidiendo su
absorcion, de manera que es un adyuvante efectivo en el
tratamiento de las hipercalciurias absortivas. Los efectos
colaterales indeseables incluyen interferencia con la absorciéon de
magnesio y excesiva absorcion de oxalato, que en parte
contraresta el efecto antilitogénico de la droga;por otra parte, el
peligro potencial de un balance negativo de calcio por tiempo
prolongado no se ha evaluado atn. Los informes iniciales registran
una efectividad moderada (34,35).

Los difosfonatos tienen un gran potencial para el futuro
porque se trata de potentes inhibidores de la agregacion y
crecimiento de los cristales de oxalato de calcio (36).
Infortunadamente s6lo un pequefio porcentaje de la cantidad
ingerida se elimina por la orina, de manera que el tratamiento
requiere dosis altas por tiempo prolongado, y las preparaciones
usadas hasta el momento parecen tener efectos nocivos en el
metabolismo 6seo (37). Serd necesario esperar nuevas formas de
estos compuestos antes de poderlos usar clinicamente.

Los pacientes con calculos de estruvita tienen en general un
mal prondstico porque las infecciones que los producen son muy
dificiles de erradicar. Sin embargo, ha sido la experiencia de varios
centros (12) que el control adecuado de la infeccidn requiere la
evacuacion de todos los calculos existentes, y hay acuerdo en que
una terapia que combine las dosvcosas mejora mucho las
posibilidades de recuperacion de estos pacientes. Como en la
mayoria de los casos la funcion renal se mantiene
sorprendentemente bien aun en presencia de grandes calculos
coraliformes, éste es un tipo de litiasis en el que la conducta
quirurgica agresiva puede rendir grandes beneficios. Como se
menciono6 antes, mas de la mitad de los pacientes con calculos
de estruvita padecen de otro tipo de trastorno litogénico
concomitante; por tanto es necesario prestar mucha atencion
al analisis cuantitativo de los calculos extraidos, y adelantar un
estudio metabdlico detallado una vez que la obstruccion y la
infeccion hayan sido controladas.

El tratamiento de la litiasis urica idiopatica consiste
simplemente en alcalinizar la orina ligeramente a un pH igual o
superior a 6.0 (13); ésto se logra con la ingestion diaria de una
solucion que contenga dos o tres cucharaditas de bicarbonato
de sodio en un litro de agua, o con diez a doce tabletas de
600 mg de bicarbonato de sodio repartidas durante el dia. En
pacientes hipertensos o con insuficiencia cardiaca se puede
utilizar una solucién de citrato de sodio al 25%, para tomar un
litro diario. El alopurinol es igualmente efectivo pero mas
costoso y toxico, y en general debe reservarse para los pacientes
con franca hiperuricemia. En los pacientes que presentan
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uricosuria elevada (mas de 1000 mg/dia en dieta regular) o
cuando se intenta disolver calculos de gran tamafio, deben
utilizarse tanto el alopurinol como la alcalinizacion de la orina.
Cuando se usa alopurinol es necesario prevenir la toxicidad de la
droga sobre la médula 6sea, por medio de cuadros hematicos
periddicos. Los pacientes con gota o con problemas
gastrointestinales requieren el tratamiento pertinente a su
enfermedad y el mantenimiento de un flujo abundante de orina
alcalina.

El tratamiento mas efectivo de los pacientes con calculos de
cistina es simplemente estimular la ingesta de liquidos y aumentar
el volumen urinario diario (38,39). La alcalinizacién de la orina no
es recomendable porque fequiere un pH de 7.5 a 8.0 para ser.
efectiva, lo que se logra solamente con cantidades peligrosamente
altas de bicarbonato de sodio; el utilizarlas conlleva el riesgo de
sobrecarga de sodio y de formacion de calculos de apatita. La
D-penicilamina en dosis de 1.5 a 2.0 gm por dia aumenta la
solubilidad de la cistina al formar con ella un disulfato mixto (40),
pero es una droga costosa que produce reacciones de
hipersensibilidad en el 50% y sindrome nefrésico en el 10% de
quienes la usan (41). Su utilizacion debe reservarse para casos que
no respondan a la terapia mas simple.

La alcalinizacion ligera de la orina en la forma explicada mas
arriba, puede utilizarse en cambio en el tratamiento de los
pacientes con calculos de xantina, junto con el aumento global de
la diuresis diaria (15); en caso de que se estén utilizandp drogas
inhibidoras de la xantina oxidasa, éstas deben desde luego
descontinuarse.
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