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Fisiopatologia y tratamiento de la

litiasis urinaria
Dr. José Carlos Pefia*

La formacidén de calculos renales es una en-
fermedad conocida al hombre desde tiempos
inmemorables. El interés por su estudio ha
sido mds bien quirlrgico y sélo en la Gltima
década ha habido un interés mas cientifico en
su fisiopatologia y tratamiento. Los remedios
empleados han sido siempre magicos y magi-
cos los poderes de algunas de estas piedras en
diversas culturas. Quimicamente la orina es
una solucion saturada de sales, pero sélo al-
gunas gentes llenan las condiciones que favo-
recen la formacién de pequefias concreciones
cristalinas en las partes altas del rifién. Las
piedras asi formadas pueden desprenderse y
recorrer su camino hacia el exterior por los
calices, la pelvicilla y el uretero. Este transito
puede acompafiarse y se acompafia de dolores
intensos (cdlico renal), hematuria y cuadros
de obstruccion e infeccidon. Algunos calculos
(cistina, acido 1rico) se infectan y se ramifican
dentro de los sistemas colectores del rifion
dando lugar a los llamados célculos por “in-
feccion™ o coraliformes.

La frecuencia de litiasis en la poblacién
general es elevada, asien los E.U.A. 1decada
1000 internaciones en hospitales generales es
por litiasis.! En la Alemania Federal se esti-
maron 70,000 internaciones en un afio por
litiasis.2

La enfermedad es pues lo suficientemente
comun para interesar no solo a los urdlogos,
sino a los internistas, nefrologos, endocring-
logos y bioquimicos.

Los calculos mas frecuentes son los de cal-
cio, y de éstos la sal de oxalato constituye del
50-70 por ciento de los célculos seglin las
diferentes series.3 7 La Tabla I muestra los
datos informados por algunos autores con
respecto al tipo de sales que constituyen los
diferentes calculos.
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La orina es una solucién
saturada con diversas sales, entre ellas el oxa-
lato de calcio y fosfato de calcio son las més
comunes. Una orina sobresaturada puede
precipitar o nuclear estas sales hasta dar lugar
a cristales y éstos por crecimiento epitaxial o
agregacion formar pequeflas piedras.® Estos
pequeiios calculos siguen creciendo en una
orina sobresaturada.® La estimacion del gra-
do de saturacién urinaria se ha intentado me-
dir con metodologias diversas;!? el producto
de actividad de alguna de estas sales (Ca++X
oxalatos) o sea la multiplicaciéon de su con-
centracion molar corregida por su coeficiente
de actividad da lugar a un valor numérico que
al compararla con orinas de pacientes litiasi-
cos permite diferenciarlos. Mas util adn es el
cociente de los productos de actividad,!! 13
que brevemente consiste en la medicién del
producto de actividad de la orina antes (K,) y
después (K,) de incubada con un exceso de
oxalato de calcio (K,) (10 mg/ml). Cuando la
orina es saturada (Esquema 1) la misma canti-
dad de oxalato que se desprende de la sal
hacia la orina es la misma que se moviliza de
la orina a la sal, y por tanto el cociente de
K,/K, es igual a la unidad. Por el contrario
cuando la orina es sobresaturada el oxalato se
desprende de la orina hacia la sal, el producto
K, disminuye y el cociente K, /K, serd mayor
alaunidad. Por altimo, sila orina est4 insatu-
rada, el oxalato se desprende de lasal haciala
orina el K, aumenta yel cociente es menorala
unidad. También se emplea el lamado co-
ciente de los productos de formacién (CPF)
(K,/K;).14 Este cociente permite medir la acti-
vidad litogénica de la orina en el llamado
limite de metastabilidad, o sea el punto limite
de saturacion que debe alcanzar la orina antes
de nuclearse o precipitarse espontdneamente.
Al incubar orina con cantidades progresivas
de oxalato de sodio se alcanza la sobresatura-
cién y la precipitacion espontanea. Entre mas
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Tabla 2 Protocolo de estudio de pacientes litiasicos

hiperparatiroidismo, se interna al paciente y
se le estudia con dieta pobre en fosforo y se
repiten calcio y fésforo en sangre y orina, asi
como PTH inmunorreactiva.20

A los pacientes con episodios repetidos de
litiasis en el Ultimo afio se les considera como
metabolicamente activos. Un punto impor-
tante acerca de la formacion de cilculos es la
recurrencia en los siguientes afios en pacientes
con un solo episodio litiasico. Diferentes
autores han analizado este punto; se acepta
que en los siguientes 5 afios el 50 por ciento de
esta poblacion forma otro calculo y los inter-
valos se pueden acortar a partir del 20 6 el 3er
episodio litidsico. Blacklock?! en un andlisis
realizado en la marina inglesa encontré que el
85 por ciento de sujetos con un solo episodio
calculoso recurrieron en los siguientes 10
aflos.

Es interesante sefialar que el embarazo no
parece acelerar la formaciéon de calculos,?
por otra parte pacientes que forman calculos
de calcio y acido drico, o de ambas sales mez-
cladas, tienen un alto indice de recurrencia.23
Habitualmente este grupo presenta alteracio-
nes metabolicas mixtas y si éstas no son trata-
das simultdneamente los enfermos tienden a
persistir con actividad litogénica.
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Finalmente existe otro grupo de pacientes
muy activos para formar calculos y que al
estudiarlos no presentan alteraciones meta-
bélicas diferentes de los grupos menos litogé-
nicos.2* Este grupo se controla ficilmente con
tratamiento; no se conoce hasta la fecha una
razén que explique este comportamiento tan
diferente de este grupo al resto de los pacien-
tes con nefrolitiasis.

La clasificacidon de las distintas formas de
litiasis célcica se puede resumir en la tabla 3.

L1po 1. Hiperparatiroidismo primario. El hi-
perparatiroidismo resulta de un exceso croni-
co de hormona paratiroidea y de la hipercal-
cemia acompaifiante. Habitualmente el diag-
nostico se sospechaba y se establecia en
presencia de lesiones Oseas y de litiasis renal 2
aun cuando con frecuencia otros drganos se
veian afectados.?¢ En laactualidad el diagnos-
tico se hace en base a alteraciones bioquimi-
cas y mucho antes de que los pacientes presen-
ten alteraciones clinicas importantes.?? Se
calcula que hay | caso en cada 1000 habitan-
tes adultos de esta enfermedad.?” 2 El 85 por
ciento de enfermos operados tienen un adeno-
ma y el 15 porciento restante hiperplasia, esta
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Tabla 3 Clasificacion de la litiasis calcica

forma se asocia con frecuencia a hiperparati-
roidismo familiar o a los sindromes poliend6-
crinos con adenomatosis maltiple 25 El carci-
noma es raro y solo se encuentra en menos del
1 por ciento de los casos.s

La hormona paratiroidea es liberada de las
células principales de las glandulas paratiroi-
deas ala circulacion general como un polipép-
tido de 84 aminoacidos con un radical amino
en el aminoacido 1 y un radical carbdxilo
(COOH) en el aminoacido 84. Una vezen la
circulacién, el higado transforma la hormona
en fragmentos més pequefios 1-34 aminoter-
minal y otros fragmentos carboxilo terminal.
El fragmento amino terminal es la forma acti-
va y actua en el hueso y el riion.3® En el
primero promueve la actividad osteocldstica y
osteocitica y en el rifiéon estimula la produc-
cion de AMPc,! la fosfaturia3? y la reabsor-
cion tubular de calcio.

La forma carbéxilo es lade vida media mas
prolongada y la mayoria de los anticuerpos
desarrollados para la medicién de la hormona
funcionan contra esta forma quimica. El ex-
ceso de PTH circulante al movilizar calcio del
hueso, produce hipercalcemia y lesiones
o6scas. Estas lesiones Oseas se caracterizan por
pérdida de la ldmina dura de la dentadura,
reabsorcion subperidstica de las falanges dis-
tales de las manos, lesiones en sal y pimienta
del craneo y lesiones quisticas en otras estruc-
turas dseas (pelvis, huesos largos, omdplatos,
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vértebras). Si estas lesiones son muy impor-
tantes dan lugar a fracturas patoldgicas.2s 27

Uno de los efectos mas interesantes de la
PTH a nivel renal es el incremento en la sinte-
sis de la 1,25 (OH), D;, por estimulo directo
de la sintesis de la enzima 1 hidroxilasa D;.
Este aumento en la producciéon de 1,25 D,
favorece la reabsorcidn intestinal de calcio y
el efecto a nivel 6seo de la PTH. Ademas la
PTH produce a nivel renal fosfaturia, estimu-
la la adenilciclasa y la sintesis de AMP ciclico
de origen renal.3! 32

El hiperparatiroidismo produce litiasis re-
nal de calculos constituidos por hidroxiapati-
ta y oxalato de calcio; ocasionalmente estos
enfermos forman piedras de 4cido urico.3* La
nefrocalcinosis es una manifestacion bastante
tipica de la enfermedad que obliga al clinicoa
investigarla en cualquier paciente que la
presente.

El CPA para brushita y/u oxalato de calcio
esta elevado en los pacientes con hiperparati-
roidismo primario, debido fundamentalmen-
te a la hipercalciuria.3s La excrecion de oxala-
to no es significativa; el fésforo urinario no
estd elevado, porque aun cuando estd dismi-
nuida su reabsorcidn, la fosfaturia crénica
tiende a producir hipofosfatemia y balance
negativo de f6sforo.32 No se conoce tampoco
porqué estos enfermos forman cdlculos de
brushita y el CPF esté bajo tanto para brushi-
ta como para oxalato de calcio.

351



El diagndstico de la enfermedad se estable-
ce por la presencia de hipercalcemia aln
cuando ésta sdlo sea discreta pero que se repi-
ta en varias muestras. La existencia de hiper-
calcemia obliga siemprea descartar otras cau-
sas.’¢ Los niveles de PTH inmunorreactiva con
frecuencia caen dentro de los limites normales
y reducen el poder de la prueba. Se pueden
encontrar niveles falsos negativos en el 10-20
por ciento de los pacientes. Por eso es siempre
util el empleo de un nomograma que correla-
cione los niveles de PTH y calcio sérico,’” de
esta manera es mas facil caracterizar los nive-
les anormales de PTH al compararlos con los
valores de calcio sérico encontrados;esto per-
mite identificar los casos de HPP atincuando
el valor absoluto de la PTH caiga dentro del
rango normal. También los niveles urinarios
de 3’5 AMP ciclico han sido utilizados en el
diagnéstico diferencial de pacientes hiperpa-
ratiroideos.*

Los tumores malignos productoresde PTH
o material semejante pueden confundir el
diagnéstico de HPP aun cuando la presencia
de tumores escamosos del pulmoén o del rifion
facilita la diferenciacion ya que estos cdnceres
constituyen el 60 por ciento de los casos de
hiperparatiroidismo ect6pico.?

El tratamiento del HPP es quirdrgico y
generalmente obliga a la reseccién de un ade-
noma & 3 6 mas de las glandulas hiperplasti-
cas, este tratamiento s6lo debe indicarse en
pacientes con litiasis y lesiones Oseas o en
aquéllos con pancreatitis, tlcera péptica, fati-
ga y debilidad muscular; cambios en el siste-
ma nervioso central y cuando el calcio sérico
exceda los 12 mg/dl. Para pacientes asinto-
maticos, descubiertos por examenes rutina-
rios, la decision de llevar a cabo cirugia de-
pende del curso natural de la enfermedad.40 4!
La cirugia mejora los niveles de calcio y con
frecuencia produce hipocalcemia, ya sea se-
cundaria al sindrome del hueso hambriento o
porque el llamado punto fijo (set-point) de
respuesta de las glandulas paratiroides a la
hipocalcemia estd elevado en los sujetos hi-
perparatiroideos recién operados*? y sus nive-
les de PTH en vez de elevarse permanecen
muy bajos y eso perpetla el calcio sérico bajo.
El CPA disminuye en estos pacientesy el CPF
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aumenta después de cirugia y los enfermos
dejan de formar calculos.!

Tipos 2 y 3. Hipercalciuria. Hace més de 25
afios que se reconocid la asociacion de litiasis
urinaria e hipercalciuria. Flocks en 193943 fue
el primero en reconocer esta alteracion; en
1953 Albright y Henneman# denominaron a
esta entidad hipercalciuria idiopatica en vista
de que ignoraban los mecanismos producto-
res de la elevada excrecion urinaria de calcio.
En los ultimos afios se ha encontrado que la
hipercalciuria es posiblemente la causa mds
frecuente de litiasis renal calcica recidivante y
las cifras oscilan entre el 9 y el 54 por ciento en
las distintas series revisadas. En nuestro gru-
po de 328 pacientes ocupa el primer lugar con
un 56.1 por ciento del total .43

El criterio mas sencillo para establecer el
diagnostico de esta entidad es la excrecion
urinaria de calcio, mas de 250 mg/ 24 horasen
las mujeres y 300 mg/24 horas en los hom-
bres. También se acepta la cifra de 4 mg/ kg/
24 horas para ambos sexos. Es importante
sefialar que la hipercalciuria se le denomina
idiopatica cuando el calcio sérico es normal y
se han podido eliminar enfermedades tales
como: sarcoidosis, acidosis tubular renal, hi-
pertiroidismo, tumores malignos, sindrome o
enfermedad de Cushing, enfermedad de Pa-
get, inmovilizacién, enfermedad 6sea répida-
mente progresiva, rifién en esponja y la admi-
nistracion de diuréticos de asa (furosemide o
acido etacrinico).46

Existe un gran nimero de hipercalcilricos
que no forman célculos, se estima que aproxi-
madamente un 80-90 por ciento de este gran
grupo son silenciosos.

La patogenia de la hipercalciuria incluye
dos mecanismos fundamentales, absorcion
intestinal excesiva de calcio y pérdida renal de
calcio por el rifién. En un articulo reciente?s
hemos clasificado las hipercalciurias en tres
grupos: el tipo | que comprende al hiperpara-
tiroidismo primario y que ya se describi6. El
tipo 2 o de hipercalciuria renal (Figura 1) que
se caracteriza por un defecto selectivo para
reabsorber calcio y que produce fuga renal de
este catién divalente.4’ Esta hipercalciuria dis-
minuye la fraccidn ionizada del calcio sérico,
el calcio total se mantiene dentro de limites
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de una orina con niveles adecuados de oxala-
to de calcio y de acido drico.

Actualmente el uso crénico de Alopurinol
en pacientes con hiperuricosuria reduce dras-
ticamente la formacién de calculos de oxalato
de calcio.5” 8 Se ha sugerido que el descenso
en la formacion de calculos sea por caida del
oxalato urinario pero los informes al respecto
son controversiales. También se ha considera-
do que la disminucidn de ciertos inhibidores
(mucopolisacaridos) secundaria al descenso
en la hiperuricosuria reduzca la formacion de
calculos.®®

La acidosis renal distal o tipo | ya sea de la
variedad hereditaria o por aparicién ocasio-
nal y sin enfermedad sistémica asociada, con
gran frecuencia se asocia a nefrocalcinosis y
formacion de calculos.®® La acidosis renal
proximal o tipo 11, la forma distal adquirida
por enfermedad autoinmune, nefrotéxicos o
enfermedad renal primaria, asi como, otras
formas de acidosis tubular renal no dan lugar
a formacidn de calculos. Los célculos de la
acidosis tubular renal distal son de fosfato de
calcio y habitualmente resultan de una combi-
nacion de hipercalciuria, orina alcalina, baja
concentracion de citrato y fosfaturia.

La hipercalciuria de esta forma de litiasis
parece ocurrir no por un aumento enla absor-
cion intestinal de calcio como sucede en la
hipercalciuria idiopatica, sino por la presen-
cia de acidosis metabodlica que favorece la
movilizacién de calcio del hueso;®! 62 |a hiper-
calciuria estimula la secrecion de PTH.3 La
presencia de PTH deberia incrementar la re-
absorcidn tubular de calcio, sin embargo, pa-
rece ser que la acidosis metabdlica impide el
efecto tubular de esta hormona como ha sido
demostrado en ratas acidéticas tiroparatiroi-
dectomizadas.% También es interesante co-
mentar que a pesar del aumento en PTH el
paso de 25 OH Vit. Dya 1,25(0OH), Vit D,
esta bloqueado en la acidosis metabdlicass y
posiblemente esta sea la razén para que no
haya hiperabsorcion intestinal de calcio en
esta forma de hipercalciuria.

La formacion de calculos de fosfato de cal-
cio esta favorecida por un aumento en las
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formas PO*y HPO* asi como la calciuria
resultante de la acidosis. Al mismo tiempo el
citrato urinario se oxida mas rapidamente en
la mitocondria por la acidosis y esta caida del
citrato aumenta la fraccién ionizada de calcio
y facilita la nucleacion de las sales de fosfato
de calcio.®6

Se ha mencionado que laadministracion de
alcalinos mejora la acidosis y hace desapare-
cer la nefrocalcinosis, sin embargo, no hay
informacidn suficiente en la literatura sobre la
historia natural de la formacién de calculos y
la nefrocalcinosis durante el tratamiento. Los
informes son contradictorios: unos autores,
han encontrado que la nefrocalcinosis se esta-
biliza con el tratamiento;6? otros autores,en6
casos seguidos por varios afios encontraron
que antes del tratamiento se habian formado
96 piedras por 100 afios/paciente y después de
alcalinizacién se habian reducido a 2 piedras
por 43 afios/paciente.68

ks interesante mencionar que aun cuando
la litiasis por oxalato calcico es la mas comin
de todas las piedras, la excrecién urinaria de
oxalato siempre se encuentra dentro de limi-
tes normales. Sin embargo, existe un grupo
pequeiio de enfermos (4 en nuestros 328 enfer-
mos o sea el 1.3%) con hiperoxaluria que
forman calculos de oxalato de calcio por so-
bresaturacion.®® 70 Cuando la hiperoxaluria es
muy grave dafia los rifiones, produce nefritis
tubulo intersticial, trastornos tubulares, ure-
mia e insuficiencia renal. La hiperoxaluria
hereditaria tipo I o tipo 11 es muy parecida en
su presentacion.”! 72 El tipo I se caracteriza
porque excreta mas de 100 mg/24 horas de
oxalato, asi como glioxilato y glicolato. El
tipo Il ademas de la hiperoxaluria eleva el
acido L-glicérico. Otras formas de sobrepro-
duccién metabdlica de oxalato han sido des-
critas en: deficiencia en piridoxina, ingestién
de etilenglicol o metoxiflurano.”

La hiperoxaluria secundaria a hiperab-
sorcion intestinal se ha descrito en padeci-
mientos tales como: la ingestion elevada de
oxalatos, reseccion deiledn, sprue, insuficien-
cia pancredtica, corto-circuito intestinal en
obesos, enfermedad de Crohn e ingestion de
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El >-10 por ciento de los calculos renales
estan constituidos por acido Urico, en paises
como Israel su incidencia alcanza hasta un 75
por ciento.”’

Las piedras de acido Urico son muy comu-
nes en los pacientes gotosos y con mucha
frecuencia desarrollan calculos antes de sinto-
mas articulares.”® La posibilidad de formar
cdlculos depende del grado de hiperuricemia y
de hiperuricosuria. Las piedras de acido trico
sonradiolucidas y tienen una gran tendencia a
formar calculos coraliformes. En contra de lo
que ocurre con las piedras de origen calcico, la
litiasis por acido Grico puede reducirse de
tamafio o aun deshacerse con tratamiento mé-
dico. La hiperuricosuria masiva que habitual-
mente se observa en padecimientos malignos
tratados con antimetabolitos pueden dar lu-
gar a obstruccion intrarrenal de tubos renales
por el depdsito masivo de cristales.

La formaciéon de calculos habitualmente
ocurre en presencia de orinas sobresaturadas
con acido urico y en presencia de un pH acido
menor de 6 y cercano a 5. Entre més urato de
sodio hay en la orina menor es la probabilidad
de formar célculos, y esta sal aumenta a medi-
da que se incrementa el pH.??

Para que ocurra una cristaluria significati-
va y formacién de piedras, se requiere una
sobresaturacion por acido urico condiciona-
da por: hiperuricosuria, deshidratacién o una
orina acida.

La formacidn de célculos puede ser de ori-
gen idiopatico y hay dos formas la esporadica
y la familiar.80 Esta dltima se presenta en la
edad temprana, la excrecién de acido urico en
orina es normal asi como el acido Urico en
sangre, pero el pH urinario es constantemente
acido y la formacién de amonio urinario esta
disminuido.” El origen de la formacién de
calculos es el pH acido cuya causa es descono-
cida. La gota da lugar a litiasis por una mezcla
de pH acido e hiperuricosuria. El Sindrome
de Lesch-Nyhan produce hiperuricemia y li-
tiasis recurrente en rifion. Las enfermedades
malignas mieloproliferativas o leucemias gra-
nulociticas cronicas, al tratarse, se broduce
destruccién celular, hiperuricosuria y forma-
cién de calculos de acido urico.
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Drogas como el probenecid y la aspirina
sobre todo en sujetos que ingieren gran canti-
dad de purinas condicionan hiperuricosuria
muy significativa que pueda dar lugara calcu-
los.8!

Eltratamiento de esta forma de litiasis radi-
ca en una buena hidratacién y alcalinizacion
de la orina con bicarbonato o con mezclas de
citrato de potasio y acido citrico. También el
uso de un comprimido de acetazolamida (250
mg) por la noche mantiene la orina alcalina.

El uso de alopurinol (4-hidroxipirazolo (3-
4) pirimidina) que bloque el paso de xantina o
hipoxantina a acido urico, ha sido una pana-
cea para el tratamiento de la gota sintomati-
ca.82 Pacientes con calculos de acido drico por
hiperuricosuria deben ser tratados cronica-
mente con esta droga a dosis que oscilan entre
300-600 mg/24 horas.

La cistinuria es una causa infrecuente de
formacion de calculos y su presencia puede
pasar facilmente inadvertida. S6lo una pro-
porcidn muy pequefia de los pacientes cistini-
ricos forman calculos de cistina y este altimo
grupo sdlo represehta menos del 2 por ciento
de todos los enfermos litidsicos. En nuestro
grupo de 328 casos no hemos encontrado nin-
gun caso con cistinuria. Los calculos de cisti-
na tienden a presentarse como coraliformes, o
como cdlculos separados miltiples y bilatera-
les; la infeccion urinaria es un acompafiante
frecuente y puede conducir a insuficiencia re-
nal especialmente en el hombre.

El transporte tubular de los aminoacidos
dibasicos en el cistinlirico homozigdtico estd
alterada y conduce a la excrecion urinaria de
cistina, lisina, arginina y ornitina.®3 84 Estos
pacientes tienen ademas un defecto intestinal
para transportar algunos de los aminoacidos
dibésicos y la forma homocigética puede sub-
dividirse en tres variedades genéticas con
anormalidades urinarias iguales pero defectos
intestinales diferentes.#S

Los calculos de cistina son moderadamente
radio-opacos en parte debido a su contenido
en sulfuro y en parte debido a la densidad de
la piedra sobre todo si esta es grande. Otra
caracteristica radiolégica es una densidad
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uniforme que habitualmente no se ve en otros
calculos. Ain cuando el diagnéstico casi
siempre se establece, después de extraer qui-
rirgicamente alguno de estos calculos, tam-
bién se puede hacer con la prueba de nitropru-
siato que identifica la presencia de cistina. La
excrecion en sujetos normales de cistina es de
menos de 70 mg/dia o de 19 mg/ | gramo de
creatinina;86 en las cistinurias la excrecién os-
cila entre 100y 1000 mg/24 horas y las piédras
se forman en el grupo con mas de 300 mg/24
horas. En los cistintricos heterozigotos la ori-
na contiene 100-300 mg/24 horas y a esta
concentracidn el color que da el nitroprusiato
es rosa mientras que en los de mas concentra-
cion el color es rojo purpura.

En todos estos pacientes hay que intentar
como primera opcion el tratamiento médicoy
dejar el tratamiento quirdrgico como segunda
opcion. Solo aquéllos pacientes cistindricos
que forman célculos son candidatos a trata-
miento, alin cuando a todos los pacientes con
cistinuria debe sugerirseles que mantengan un
volumen urinario elevado.8” El pH urinario
debe mantenerse lo mas alcalino posible, arri-
ba de 7.5 pH, esto aumenta la solubilidad de
la cistina. Para deshacer los calculos de cistina
aparte de la alcalinizacién urinaria hay que
inducir una diuresis arriba de 4 litros/24 ho-
ras.’” Pacientes que excretan mas de 2 gramos
de cistina por dia o que no pueden tomar
grandes cantidades de alcalinos deben ser tra-
tados con D-penicilamina, droga que presen-
ta efectos colaterales indeseables,?” pero que
utilizada con cautela y a dosis bajas iniciales
(150 mg/dia) es muy util en el control de la
enfermedad. En Japon desarrollaron una
nuevadrogalal »ola(alfa-mercapto-propio-
milglicina);®” que es capaz de fijar 1.56 veces
mas cistina que la penicilamina, se usa menos
dosis y tiene menos efectos colaterales. Des-
afortunadamente es dificil de conseguir.

Las piedras secundarias por infeccion estan
constituidas por struvita, sustancia primera-
mente identificada en el siglo 18 y compuesta
de fosfato de amonio y magnesio (MgNH,
PO,. 6H,0). Estas piedras también se les llama
de infeccion o de triple fosfato. En la actuali-
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dad se sabe que los calculos por infeccion
estan constituidos por una mezcla de struvita
y de carbonato de apatita (Cay, . (PO,) 6 .
CO,.88 La presencia de struvita siempre impli-
ca la presencia de bacterias productoras de
ureasa.’? Los calculos de struvita tienen ade-
mas la caracteristica de ramificarse, crecer y
adoptar el tipico aspecto coraliforme y tien-
den a introducirse hacia los sistemas colecto-
res del rifién. La ureasa bacteriana hidroliza
la urea y la transforma en amoniaco (NH; y
CO,) el amoniaco en la orina se hidroliza y
forma hidréxido de amonio (NH,OH) y el
CO, se hidroliza en 4cido carbonico y carbo-
nato (HCO,). La infeccién con bacterias
ureoliticas produce en el fluido tubular y en
la orina que emerge hacia la pelvis, una con-
centracién elevada de amonio (NH,) y de bi-
carbonato y un pH alcalino. Estas condicio-
nes quimicas favorecen la formacién de
calculos de carbonato de apatita y de struvita.
Todas las orinas normales estan insaturadas
con respecto a struvita, asi que, el control de
la infeccién disminuiria teéricamente la con-
centracion de amonio y carbonato en la orina.
Pero en la orina normal el carbonato de apati-
ta puede estar en limites metastables, por lo
tanto, para que una piedra infectada se disuel-
va depende mas de la concentracion de apati-
ta y no de struvita.

Los proteus (vulgaris, mirabilis, morgagnii,
retigeri) poseen ureasa en un 92 a 99 por
ciento de las cepas aisladas.8 La Klebsiella
pneumoniae fue ureasa positiva en un 64 por
ciento, Serratia marcesceus en 29 por ciento,
Serratia liquefaciens en 5 por ciento y Entero-
bacter aerogenesen 2.6 por ciento. La E. coliy
el Citrobacter no contenian ureasa.

Los gérmenes producen sobresaturacion en
el ambiente que los rodea, asi que, los cristales
de struvita tienden a formarse alrededor de
racimos de bacterias. Como resultado, las
bacterias se mantienen protegidas por un ca-
parazoén de cristales y nunca son arrastrados
por la orina, es por esto, que cada fragmento
de célculo ‘esta infectado y puede producir
proliferacion bacteriana e infeccion de Ia ori-
na. Fragmentos pequefios del gran calculo
coraliforme pueden anidarse en distintas por-
ciones del tracto urinario y dar lugara nuevos
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focos de infeccion y de bacteriuria.

Es importante sefialar que estas piedras se
desarrollan habitualmente en pacientes con
distintas formas de uropatia obstructiva y/u
otras litiasis por calculos de sales de calcio,
acido tdrico o cistina que se pueden infectar y
dar lugar a calculos de struvita. Pacientes con
vejigas paraliticas por lesion medular cronica-
mente infectadas estdn predispuestos a esta
forma de litiasis.

La reaccidn del médico en presencia de un
calculo de gran tamafio es la cirugia. Griffith®s
estima que de 435 de estas operaciones hubo
recurrencias en 118 casos (27%) dentro de los
siguientes 6.3 afios y la infeccion urinaria per-
sistio después de la cirugia en 129 de los 315
casos o sea en el 41 por ciento. Una segunda
pielolitotomia es mds ardua que la primera y
en calculos coraliformes no tratados se re-
quiere nefrectomia en el 50 por ciento.% Estas
caracteristicas son verdaderamente descora-
zonadoras.

El tratamiento anti infeccioso y las medidas
conservadoras pueden ser mejores que el em-
pleo de la cirugia en casos seleccionados, so-
bre todo aquéllos con un solo rifion.9! Cual-
quier trastorno metabdlico subyacente debe
ser tratado. El uso cronico de antibidticos con
sensibilidad adecuada, atin cuando no con-
trolen en un 100 por ciento la infeccién si
reducen la cuenta bacteriana y pueden impe-
dir el crecimiento del calculo, como ha sido
informado por algunos autores.9? En algunos
casos se ha utilizado una opcidn intermedia,
la irrigacion de la pelvis y los calices con
soluciones a base de 4cido citrico que disuelven
las piedras.?? Este tratamiento tiene sus ries-
g0s.

La ingestion de acido acetohidroxamico
que inhibe la ureasa bacteriana ha sido em-
pleado con cierto éxito al impedir el creci-
miento del célculo.%* Aun cuando este acido
puede producir crisis hemoliticas y cefalea,
estas complicaciones no son comunes. Consi-
dero que a pesar de no ser producido por
ninguna casa farmacéutica para su uso en
humanos, los resultados preliminares justifi-
can suensayo clinico en condiciones controla-
das. 0
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