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RESUMEN

Los rifiones fisiolégicamente estan
encargados de la eliminacién de sustancias
insolubles como: calcio, 4cido Urico, fosfatos,
oxalatos, etc., los cuales se hacen solubles
por la accion de sustancias inhibidoras, por
ejemplo la nefrocalcina, los
glucosaminoglucanos, que permiten su
excrecion en la orina. Este sistema inhibidor
puede ser alterado por distintos factores
entre los cuales se puede mencionar: el
clima, las bacterias, distintas enfermedades
sistémicas, el exceso de consumo de carnes,
lo cual desencadena la precipitacién de las
sustancias insolubles, dando origen a la
concrescencia de cristales y la consiguiente
conformacion del célculo, que generalmente
se forma sobre la superficie de las papilas
renales o en el interior del sistema colector.

Los caélculos renales pueden variar en
tamafo, los mas pequefios se pueden ir
eliminando sin provocar ninguna
sintomatologia, sin embargo los célculos mas
voluminosos, la mayoria de las veces, al
desprenderse de las papilas renales ingresan
en el uréter ocluyendo la unién
ureteropélvica, afectando clinicamente al
paciente con colico renal y lumbalgia
persistente que es el signo mas caracteristico
de la patologia, que conducird al empleo de
sedantes, para el alivio, pues llega a ser un
dolor intolerante que desencadena un
sindrome psicoemocional.

La permanencia del célculo en el rifién puede
desencadenar nefrocalcinosis, infeccion

urinaria,  insuficiencia renal 'y otras
nefropatias.
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CONCEPTO

La palabra nefrolitiasis etimolégicamente
proviene de dos voces griegas nefro “rifion” y
lito “piedra”, dicho término se refiere a la
presencia de piedras o calculos en el rifién,
cuya sinonimia es urolitiasis o litiasis renal y
es definida como la concrecion anormal de
sustancias insolubles en el seno mismo del
rifién, con una composicion y etiologia
variables. El desprendimiento y cambio de
ubicacion del célculo del sistema colector al
sistema excretor, provoca el deterioro de la
capacidad de filtracién del rifion, siempre y
cuando éstos no sean eliminados, y de
acuerdo al tamafio y nimero provocaran en
el paciente distintos signos y sintomas,
siendo el mas destacable de ésta patologia,
el célico renal."?

ETIOLOGIA

La etiologia en la formacion de los célculos
renales es variable, teniendo de ésta manera
los siguientes factores etiol6gicos:

A.- Factores metabdlicos.- La
concentracion elevada de materiales como:
Whewelita, Wedelita, Apatita, Hidroxiapatita,
Brushita y Carbonatoapatita, dan origen a
concrescencias anormales de calcio, acido
drico y cistina. 2

1.- Calcio.- En condiciones normales la
calciuria oscila entre 100 y 300 mg/dia. Las
siguientes enfermedades se relacionan con
el aumento patolégico de la cantidad de
calcio presente en el organismo:

a) Hipercalcemia.- debida a
hiperparatiroidismo, intoxicacibn  por
vitamina D, sarcoidosis, sindrome lacto-
alcalino, acidosis tubular renal, sindrome
de Cushing.

b) Hipercalciuria.- cuya causa puede ser la
hipercalciuria idiopatica,
hiperparatiroidismo primario, acidosis
tubular renal, sarcoidosis, sindrome de
Cushing, inmovilizacion  prolongada,
exceso de compuestos calcicos alcalinos,
hipervitaminosis D, hipertiroidismo,
enfermedad de Paget.

c) Hiperuricosuria.- debida a ingesta
excesiva de purinas en forma de carne
de pescado y aves, cuya composicion
provoca en el cuerpo humano una mayor
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sintesis de acido Urico y la excrecion de
una orina con pH excesivamente &cido,
favoreciendo de esta manera a la
presencia de la forma no disociada de

acido urico.
d) Hiperoxaluria.- desencadenada por:
enfermedad intestinal inflamatoria,

reseccion ileal, derivaciéon yeyuno ileal,
hipervitaminosis C, exceso de oxalato en
la dieta, hiperoxaluria primaria.

e) Litiasis célcica idiopatica.- en pacientes
gue no refieren ninguna de las anteriores
patologias. *

2.- Acido drico .- La formacioén de célculos de
acido urico, se da principalmente por un pH
urinario bajo menor de 5,5 e incluso 5, lo que
contribuye a que ésta sustancia se vuelva
mas insoluble en la orina, los factores que
generan un pH urinario bajo, se relacionan a:
gota, ileostomia, enfermedad intestinal,
ingesta persistente pobre en liquidos.

Una orina con pH normal también puede en
ciertos casos relacionarse a célculos de éste
tipo, como sucede en el sindrome de Lesch-
Nyhan, en el que se produce una
superproduccion de acido darico, con la
consiguiente uricosuria masiva.*

3.- Cistina.- Este aminoécido requiere un pH
urinario mayor a 7,4 para ser soluble en la
orina y poder ser eliminado con facilidad, un
pH urinario bajo ocasiona una predisposicion
a la retencion de cistina.

Por otro lado un exceso de cistina, como
ocurre en los defectos genéticos de la
reabsorcion de aminoacidos por el rifidn,
provoca la formacién de calculos de cistina.

B.- Factores Bacterianos.-  Las infecciones
urinarias  recurrentes  ocasionadas  por
bacterias, como Proteus y Staphylococcus,
desdoblan la urea, mediante la enzima
ureasa, dando como resultado amoniaco,
gue modifica el pH urinario tornandolo
alcalino, desencadenando la precipitacion de
sales de fosfato, amoniaco, magnesio,
formando la estruvita, que sera el
componente principal del calculo. Por su
localizacién comun en la pelvis renal y por su
forma se denomina célculo coraliforme o en
“asta de ciervo”. *°

C.- Factores Ambientales.- La enfermedad
litiAsica tiende a aparecer en climas
calurosos y secos. La razon presunta es la
deshidratacion cronica, que forzaria al rifién a
eliminar cantidades normales y a veces
anormales de material insoluble, en
volimenes mas bajos de orina que el
promedio. *°

FISIOPATOLOGIA

Los rifiones humanos fisioldgicamente
cumplen un papel muy importante en el
organismo, que consiste en convertir mas de
1700 litros de sangre en aproximadamente 1
litro de orina, excretando productos de
desecho del metabolismo, regulando la
concentracion corporal de agua y sal,
manteniendo de éste modo el equilibrio del
pH en el plasma y actuando ademas como
drgano endocrino.

El rifién pesa aproximadamente 150 g. en un
adulto humano y estd ricamente
vascularizado ya que recibe el 25% del gasto
cardiaco. Las arterias renales son en gran
parte vasos terminales, siendo importantes
los capilares glomerulares, cuya pared es la
membrana que actia como filtro y esta
constituida  por: células  endoteliales,
membrana  basal glomerular, células
epiteliales viscerales (podocitos), células
mesangiales, porciones aniénicas y
proteoglucanos acidos; todos éstos
componentes le dan al rifién la funciéon de
“barrera glomerular” que consiste en la
permeabilidad selectiva de moléculas
proteicas como la albumina, y otras segin
su tamafio y su carga ionica. Por otro lado las
células epiteliales del tabulo proximal junto
con sus largas microvellosidades, numerosas
mitocondrias, canaliculos apicales y sus
interdigitaciones intercelulares, realizan la
funcién de la reabsorcion de dos tercios del
agua y el sodio filtrados, asi como de la
glucosa, potasio, fosfato, aminoécidos,
proteinas y sustancias toxicas. °

Para la eliminacibn de las sustancias
insolubles, por la orina (medio acuoso),
existen mecanismos inhibidores de la
concrescencia de cristales, éstos son: los
glucosaminoglucanos, la nefrocalcina y la
proteina de Tamm, Horsfall, cuya actividad
esta dirigida sobre todo a la inhibicién de la
formacion de cristales de oxalato calcico,
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mientras que los inhibidores de los cristales
de fosfato calcico son: el citrato, el pirofosfato
y el magnesio.

Existen también sustancias que se unen con
los iones litogénicos formando complejos
solubles denominados quelantes, los mas
sobresalientes son: el magnesio para el
oxalato y el citrato para el calcio.

Cuando la orina se sobresatura con
materiales insolubles, a causa del
desequilibrio del sistema inhibidor,
eliminacion excesiva de agua, los factores
metabdlicos, bacterianos o ambientales se
altera el funcionamiento del rifion con la
formacion de cristales, que se agregan y van
creciendo hasta formar el célculo.

Si el calculo asi formado es pequefio, de
menos de 0,5 cm, puede ser eliminado con
facilidad, sin que el paciente se percate de
ello, pero si el calculo adquiere un tamafio
mayor o igual al lumen del uréter, éste se
enclava en el mismo, provocando una
reaccion inflamatoria de éste 6rgano y
posteriormente la  obstruccion  ureteral
completa, lo que causa inicialmente un
aumento de la presion intraluminal por
estancamiento de la orina por encima del
obstaculo, lo cual lleva a una distencién de
las paredes ureterales, y de la pelvis renal,
con reaccion muscular local, aumento del
namero y potencia de las ondas peristalticas,
lo que inicia el proceso doloroso propio de
este cuadro.

La inervacion sensitiva del riidn esta a cargo
de fibras eferentes del sistema nervioso
central. Los receptores dolorosos de la
capsula renal por inflamacién o distension
mecanica envian el estimulo a Ila
circunvolucién post central del I6bulo parietal,
siendo registrado como estimulo doloroso
consciente. La sensacion de dolor visceral es
de tipo protopatica, difusa e imprecisa,
acompafiada de un tono subjetivo de
desagrado, capaz de desencadenar un
intenso sindrome psicoemocional, también se
acompafia de dolor referido a un area
cutanea.

Si la obstruccion persiste, la orina acumulada
empieza a ascender por “vis a tergo” hacia
los conductos colectores, produciendo el
reflujo pielocanalicular, los tdbulos de la

nefrona se dilatan aumentando la presién del
lumen hasta que se equilibra con la presion
de filtraciébn glomerular, entonces la funcién
renal estd ya comprometida, al igualarse
ambas presiones. En ese instante se ponen
en marcha los mecanismos compensadores
del rifidén, que son dos: el aumento del flujo
sanguineo renal y el aumento de la resorcion
tubular, estos dos mecanismos facilitan la
reanudacion de la filtracion glomerular.

CUADRO CLINICO

Con frecuencia los célculos son
asintomaticos y se descubren durante
exploraciones radiograficas de rutina, sin
embargo en el otro grupo sintomatico, el
paciente refiere en la anamnesis, dolor que
se incrementa paulatinamente hasta hacerse
intolerable, el cual se inicia en la region
lumbar uni o bilateral, se irradia hacia abajo y
adelante, siendo de caracter opresivo
intenso, intermitente, que al poco tiempo se
hace permanente, con aumento de la
sensibilidad perineal, asocidndose también
sintomas de compromiso psicoemocional,
como llanto, ansiedad, angustia, falta de
posicion antialgica por lo que el paciente se
encuentra en constante movimiento.

El dolor suele comenzar en forma subita y en
30 minutos aproximadamente alcanza su
maxima intensidad. En general un dolor que
comienza en el flanco o fosa renal y se
desplaza hacia abajo, a lo largo de la zona
de proyeccion del tracto ureteral, refleja
obstruccién en cualquier sitio del sistema
urinario por arriba de la unién ureterovesical.

Los calculos que se alojan en la unién
ureterovesical, se presentan con frecuencia
sin colico renal, pero si con sintomas que
sugieren infeccién urinaria, como son la
disuria, polaquiuria, tenesmo secundario a
irritacion del trigono vesical, que se irradia al
testiculo o a la region vulvar del mismo lado®.

Las caracteristicas clinicas que presentan los
célculos renales, comprenden: sed, poliuria,
miastenia, sintomas gastrointestinales,
diversas manifestaciones de insuficiencia
miocardica, signos de deterioro renal y
sintomas  atribuibles a complicaciones
esqueléticas.
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El rifién obstruido, al examen fisico, suele
estar sensible por la distensiéon de sus
paredes. El aumento de tamafio permite que
sea palpado con facilidad por el examinador,
también  estard& presente taquicardia,
hipotensién  arterial, taquipnea, ruidos
hidroaéreos lentos casi imperceptibles a la
audiciéon, mientras que la percusion del lado
afectado es francamente positiva.

En el analisis de orina, en casos particulares
se observa hematuria macroscépica o
microscopica como signo aislado, piuria con
bacteriuria o sin ella, se pueden identificar
cristales en el sedimento, su composicién se
determinara con la cristalografia. °®

Antes el diagnéstico de cdlico renal agudo se
basaba en la pielografia intravenosa o
urografia retrégrada, que permitia ver
calculos opacos y no opacos, la magnitud y
el grado de obstruccion, pero actualmente se
prefiere realizar la tomografia computarizada
helicoidal sin contraste, cuya ventaja es que
permite tener los mismos resultados que la
pielografia y no expone al paciente a los
medios de contraste radiolégicos. ’

Las investigaciones sefalan que la
insuficiencia hepética parcial, es una
condicion patolégica que da lugar a una
hiperoxaluria  con excesivo acumulo de
cristales de tirosina, leucina y cistina, que
contribuyen en la formacién de los calculos
renales.

La insuficiencia hepatica parcial tiene sus
primeras manifestaciones clinicas en la
cavidad oral, donde es posible apreciar el
tipico signo que es la “lengua grasa’, a
diferencia de wuna lengua naturalmente
rosada y limpia, ademas del engrosamiento
de los vasos sublinguales y otros sintomas
asociados como las telangectasias.

TRATAMIENTO

Como opciones de tratamiento tenemos las

siguientes:

a) General:
Para el alivio del cdélico, se emplea
narcoticos como la morfina de 10 a 15
mg o meperidina 100 mg via I.M., cada 3
a 4 horas, sedacion y el uso de
antieméticos. El uso de
antiespasmadicos no resulta satisfactorio

porque induce una contraccion de la
musculatura renal, que conlleva al
encierro mayor del calculo en el rifién. °

Para la degradacién de los calculos se
tiene que emplear los agentes litoliticos
que se pueden introducir por 2 caminos:

- Directamente.- Este proceso se
denomina  “quimidlisis  instrumental”,
requiere de irrigacion retrégrada de las
cavidades renales, mediante un catéter
de doble canal, introduciéndolo por la
uretra hasta alcanzar la pelvis y calices
renales, utilizando diversos solventes,
como soluciones: Fisiologica (cloruro
sodico), litotripica (EDTA) o papaina
liofilizada.

- Indirectamente.- Con  farmacos
administrados por via oral o intravenosa
que se eliminan por la orina, como:
Succinimida para calculos de oxalato,
Cloruro amoénico, acidol- pepsina, Dowex-
H que acidifican la orina, para los
célculos de estruvita y citrato sodico y
potasico para calculos de acido Urico.

La litotripsia extracorpdrea o litotricia con
ondas de choque puede sustituir a la cirugia
abierta. Los calculos renales o ureterales
grandes pueden ser eliminados por
nefrolitotomia percutdnea o ureteroscopia
respectivamente.

La litotripsia intracorpérea puede fragmentar
el céalculo en trozos mas pequefios, que se
pueden extraer.

La nefrolitotomia retrograda que es
recomendada para calculos de tamafio
mayor a 1 cm en pacientes que no son
susceptibles de manejo con litotripsia
extracorpérea o nefrolitotomia percutanea.

Una segunda opcién de tratamiento, es la
cirugia abierta, no muy recomendada por su
caréacter invasivo. °

b) Especifico:
Los tratamientos pueden ser
especificos, segun la composicion del
calculo, de este modo los calculos de:

- calcio.- Requieren de diuréticos
tiazidicos, los cuales reducen el calcio
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de la orina en la hipercalciuria idiopatica
y evitan la formacién de calculos.

El tratamiento de la hiperoxaluria
hereditaria se basa en una ingestién
abundante de liquidos, fosfato neutro y
piridoxina (25 a 200 mg/dia), el
suplemento de citrato también puede
ayudar, pero a menudo se produce una
insuficiencia renal irreversible.

- acido drico.- En los que se
administrar4 de 1 a 3 mmol/Kg de peso
corporal al dia, repartidos en 3 0 4 dosis,

una de las cuales se aplicara al
acostarse.
- cistina.- Donde se requiere elevar el

pH de la orina con A&lcalis, para que
sobrepase 7,5, mediante la ingestion
importante de liquidos, incluso de noche,
para que la orina sea superior a los 3
litros.

- estruvita.- En los cuales es necesaria
la extraccion completa del célculo, con
esterilizacién posterior de la via urinaria.
10
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