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LITIASIS RENAL

GENERALIDADES

La litiasis del sistema urinario es una patología que afecta aproximadamente al 1% de la población total. Más o menos el 15-20% de los pacientes con cálculos son hospitalizados debido al dolor, la obstrucción, o al desarrollo de infección.

La formación de cálculos renales se debe a diversas alteraciones metabólicas, a la disminución del volumen urinario, o al aumento en la excreción urinaria de ciertos componentes químicos, tal como sucede en la hipercalciuria, hiperoxaluria, hiperuricosuria o cistenuria. La disminución en la solubilidad puede deberse a la alteración del pH urinario: un pH ácido predispone a la formación de cálculos de ácido úrico, mientras que un pH alcalino facilita la formación de litos que contengan fosfatos.

ETIOPATOGENIA

Los cálculos renales son el resultado de la formación y aglomeración de cristales en una orina supersaturada. Dos factores priman en la formación de los cálculos. 1) la concentración anormalmente elevada de iones en la orina y 2) el desequilibrio entre los factores que favorecen y los que inhiben la cristalización urinaria (Tabla No. 1).

Tabla No. 1 

PRIVATE
ALTERACIONES METABOLICAS ASOCIADAS CON LA FORMACION DE CALCULOS RENALES



Anormalidad
Tipo de calculo
Causas

Volumen urinario bajo 

PH urinario alcalino

PH urinario acido

Cistinuria

Hipercalciuria

Hiperuricosuria
Todo tipo de calculo 

Fosfato calcico

Acido urico

Cistina

Oxalato calcico

Fosfato calcico

Acido urico
Ambiente calido, diarrea 

Infección acidosis tubular renal

Diarrea, gota, idiopático

Cistinuria

Hipercalcemia, acidosis tubular distal, gran ingesta de calcio

Gota, síndrome mieloproliferativo

Esto supone la ausencia de algunos péptidos (perofostatos) o iones (citratos, magnesio) o existencia de promotores cuyo origen o naturaleza no se conocen a cabalidad.

Los cálculos de oxalato y fosfato pueden desarrollarse en los pacientes con hipercalciuria que puede cursar sin o con hipercalcemia. La hipercalciuria absortiva es el hecho más común, resultante de un incremento en la absorción intestinal de calcio, lo que conduce a hipercalcemia transitoria y supresión simultánea de la hormona paratiroidea; el calcio sérico se mantiene en niveles normales por la hipercalciuria compensatoria. La etiología de este desequilibrio se encuentra en la producción excesiva de vitamina D o una hiper-respuesta de la mucosa intestinal a cantidades normales de la vitamina.

La hipercalciuria también puede ser reabsortiva, orignándose en la alteración de la reabsorción tubular del calcio; esto causa hipocalcemia e hiperparatiroidismo secundario que nivela la calcemia pero causando más hipercalciuria.

El hiperparatiroidismo primario motiva también un aumento en la absorción intestinal de calcio, con la hipercalcemia e hipercalciuria subsiguientes. No obstante, un porcentaje bajo de los pacientes con urolitiasis padecen de paratiroidismo primario.

Los cálculos de ácido úrico son debidos a la hiperuricosuria y la persistencia de un pH urinario bajo. La hiperuricosuria y la formación de litos de ácido úrico pueden deberse a la ingestión aumentada de purinas, al incremento de su recambio, como ocurre en la gota primaria, o a un recambio celular acelerado, como acontece en los cuadros de hemolisis o en el síndrome de lisis tumoral. La persistencia de un pH urinario bajo se observa en la mayoría de los pacientes con cálculos de ácido úrico; los cristales aumentan de tamaño y se forman cálculos. La diarrea crónica es una causa importante de pH urinario persistentemente bajo y, por lo tanto, de formación de cálculos de ácido úrico. La deshidratación y la pérdida de bicarbonato por heces, reducen el volumen urinario, incrementan la excreción ácida neta y disminuyen el pH urinario. Otra causa de pH urinario persistentemente bajo es una ingesta aumentada de proteínas, lo que causa una mayor excreción neta de ácido y por ende, una disminución en el pH de la orina.

En algunos pacientes no es posible evidenciar anomalías metabólicas que expliquen la presencia de cálculos, pero en ocasiones, es posible de demostrar anormalidades en la estridina renal como es el caso de riñón ectópico, el poliquístico o el riñón en herradura.

    FORMAS CLÍNICAS DE LA LITIASIS RENAL 

Litiasis Oxocálcica 

    Estos cálculos están constituídos por oxalatos y fosfatos de calcio, y son más comunes en varones de edad avanzada. Entre ellos son más frecuentes los oxalatos de calcio. 
Sus causas son múltiples e incluyen hipercalciuria (alta cantidad de calcio en orina), hiperoxaluria (alta cantidad de oxalato en orina), hiperuricosuria (alta cantidad de ácido úrico en orina). 
En el caso de la hipercalciuria, donde hay eliminación de más de 300 mg/24hs en el hombre y más de 250 mg/24hs en la mujer de calcio urinario; la alteración puede ser: 

- absortiva (por aumento de la absorción intestinal de calcio), y dentro de ésta pueden encontrarse: 
a. hipercalciuria dietética (asociada a la ingesta masiva de este catión (3-4gr/día), en donde el calcio urinario está elevado cuando crece la ingesta de calcio) 
b. hipercalciuria no dependiente de la dieta (la ingesta de calcio urinario está elevado independientemente de la dieta y suele ser idiopática). 

- renal (por deterioro de la absorción tubular renal de calcio, un "filtrador renal") 

- resortiva o secundaria (por resorción excesiva de calcio óseo por hiperparatoroidismo primario, por intoxicación con vitamina D, por osteoporosis, etc). 

La hiperoxaluria es el aumento de oxalatos en orina (más de 30-50 ml/24hs). El ácido oxálico u oxalato es el producto final del metabolismo del ácido glioxílico y del ácido ascórbico. El oxalato también puede ingerirse a través de los alimentos. La absorción del calcio y oxalato de la dieta guardan relación directa: el calcio normalmente se combina con el oxalato en la luz intestinal y disminuye la cantidad libre disponible de ambos para su absorción, por lo tanto las dietas con niveles de calcio extremadamente bajos incrementan la absorción de oxalato libre y su consecuente excreción urinaria. La precipitación del oxalato cálcico es dependiente del pH urinario. Existen 3 tipos de hiperoxaluria: 

- la dietética (causada por algunas comidas ricas en ácido oxálico, una dieta pobre en calcio con menos de 600 mg/día, así como también una dieta suplementada con vitamina C con más de 1 gr/día) 

 - la entérica (por malabsorción intestinal, ya que los ácidos grasos no absorbidos se unen al        calcio formando jabones, quedando más oxalato disponible para su absorción), y 

- la primaria (de origen metabólico congénita en donde hay disminución en la actividad de una enzima hepática por lo que aumenta el glioxilato que se convierte en oxalato). 

La hiperuricosuria es el aumento del ácido úrico en orina (más de 800 mg/día) y facilita la precipitación de cálculos de oxalato cálcico. 
 

       LITIASIS METABÓLICA 

      Suele denominarse listiasis metabólica a la litiasis úrica y la litiasis cistínica. 

La litiasis úrica se relaciona con la gota, enfermedades malignas y ciertas enfermedades gastrointestinales que se caracterizan por diarrea. Los cálculos renales pueden desarrollarse por hiperuricosuria, deshidratación o acidez urinaria excesiva. El ácido úrico constituye el producto final del metabolismo de las purinas y facilita la precipitación de cálculos de oxalato cálcico, mientras que una dieta pobre en purinas o la administración de alopurinol se acompaña de una disminución en su formación. El ácido úrico precipita en medio ácido y por lo tanto la supersaturación es extrema cuando su eliminación ronda los 750 mg / día en diuresis urinaria de 1 a 1,5 litros/día. En la presentación de esta litiasis existen dos condiciones fundamentales, un pH urinario ácido (por debajo de 5.5) y/o una hiperuricosuria (más de 800 mg/dia). Los fármacos como la aspirina suelen aumentar la eliminación de ácido úrico y en consecuencia originar la formación de cálculos. 

La listiasis cistínica depende de un trastorno hereditario del transporte (el cual está disminuido a nivel gastrointestinal y renal) de aminoácidos, la cistinuria, donde la eliminación urinaria de cistina llega a 3.600 mg /24 horas; La cistina (un aminoácido no esencial) es el producto final del metabolismo de la metionina (aminoácido esencial), y precipita en medio ácido cuando su concentración es muy alta, dado que tiene baja solubilidad en orina. Los cálculos de cistina suelen causar destrucción renal progresiva, inexorable. La excreción urinaria de cistina puede disminuirse con la reducción dietética de metionina. La alcalinización de la orina incrementa la solubilidad de la cistina. 

MANIFESTACIONES CLINICAS

El dolor de tipo cólico en la fosa nasal y en el flanco del lado afectado con irradiación a los genitales es la presentación clínica más frecuente. El dolor se origina por el aumento de la presión y la consiguiente dilatación del riñón y del sistema colector. Suele comenzar en forma súbita, alcanzar a los 30 minutos su máxima intensidad y luego permanece constante, con algunos intervalos de intensificación dolorosa. La hematuria, la polaquiuria, las náuseas y el vómito son otras manifestaciones del paso de los cálculos. Algunas veces, pueden asociarse síntomas de infección; en otras, el paciente puede tener poco dolor o permanecer asintomático.

DIAGNOSTICO

El diagnóstico de litiasis urinaria se hace con base en la sintomatología, el uroanálisis y algunos exámenes básicos de laboratorio (calcio sérico, ácido úrico). Se confirman con la ayuda de imágenes diagnósticas.

Uroanálisis. El hallazgo principal es la hematuria. Es importante recordar que los cilindros hemáticos conforman enfermedad glorumelar. La leucocituria, infección del tracto urinario o del riñón. Los cálculos renales por sí solos no producen proteinuria importante, pero ésta puede ser producida por alguna de las causas del cálculo (nefropatía tubular intestinal debida a hipercalcemia).

Radiografía simple de abdomen. Permite distinguir la presencia de cálculos radio-opacos situados a lo largo del conducto ureterial. No obstante, no es infrecuente encontrar calcificaciones abdominales, retroperitoneales o pélvicas que pueden conducir al error al ser confundidas con cálculos ureteriales o renales. El ejemplo más común lo constituyen los flebolitos que son redondos y con centro radiolúcido.

Urografía excretora. Cuando existe obstrucción ocasionada por un cálculo, la aparición del nefrograma está retardado en el lado afectado. Las placas tardías ayudan a establecer el sitio exacto de la obstrucción. Los cálculos radiolúcidos pueden verse como defectos de llenado.

Ecografía abdominal. Es el examen no invasivo más utilizado en la actualidad, pues permite confirmar o descartar la obstrucción a nivel renal y a diferenciar con otras causas los defectos de llenado, observando en la urografía, tales como tumores o coágulos.

Tomografía axial computadorizada. Es útil para la identificación de cálculos levemente radio-opacos.

TRATAMIENTO DIETOTERÁPICO EN LA LITIASIS RENAL 

El tratamiento de la litiasis renal consiste en la atención de la sintomatología, la obstrucción y la posible infección, por medio de medicación y tratamiento quirúrgico si es necesario. Pero el objetivo primordial de la terapia nutricional consiste en eliminar, si es posible, los factores de riesgo presentes en la dieta incidentes a la formación de cálculos, y evitar el crecimiento de los cálculos ya formados. Esto se logra mediando 3 pasos fundamentales y generales para las nefrolitiasis: 

· Disminución de la excreción renal del componente de los cálculos, mediante su restricción en la dieta y disminución de su absorción a nivel intestinal (utilización de quelantes que son sustancias que se ligan a los componentes de los cálculos y evitan su absorción intestinal). 
· Abundante ingestión de líquidos. 
· Modificación del pH urinario según el tipo de cálculo (alcalinización o acidificación). 

· Líquidos 

La hidratación del paciente, en este caso, tiene como objetivo diluir la orina y evitar la cristalización de los minerales formadores de cálculos. 
Una diuresis mayor a 2 litros diarios es necesaria para mantener diluída la orina, por lo que se recomienda una ingesta diaria de 2½ a 3 litros de líquido. Debe aconsejarse al paciente que beba 250 a 300 ml de líquido cada hora durante el día y una sola vez durante la noche si se despierta para orinar. Se recomienda una mayor ingesta de líquidos en climas cálidos y en personas que desarrollan actividad física. 
Al menos la mitad del líquido ingerido debe ser agua, ya que otras bebidas pueden contener grandes cantidades de sustancias potencialmente litogénicas. 

· Modificación del pH 

Mediante la acidificación de la orina se evita la formación y/o crecimiento de cálculos alcalinos como los fosfatos y carbonato de calcio. Por otra parte una orina con ph alcalino actúa de manera análoga sobre la formación de cálculos ácidos como lo son el ácido úrico, los oxalatos y la cistina. 
Los alimentos de una dieta determinan parte del ph urinario, de esta manera se denomina ¨alimentos de residuo ácido¨ a aquellos que le otorgan acidez a la orina, ya que el residuo después de su metabolismo actúa como ácido. Y los ¨alimentos de residuo alcalino¨ son aquellos cuyo catabolito se comporta como alcalinizador de la orina. Los alimentos de residuo ácido o alcalino, también se los conoce como alimentos de cenizas ácidas o alcalinas, puesto que son los elementos minerales (a los que se les llama ¨cenizas¨) de los alimentos que no se queman en el metabolismo y forman un residuo que termina por ser excretado por el intestino y por el riñón. 

* Alimentos con residuos ácidos: Carnes – huevo – quesos - trigo – arroz – frutas secas – ciruelas frescas y desecadas. 

* Alimentos con residuos alcalinos: Leche – hortalizas – frutas (excepto: ciruelas frescas y secas) – frutas frescas. 

* Alimentos con residuos neutros: Azúcar – dulces – té – café – manteca – margarina – aceites – maíz – tapioca. 
También, para lograr una orina alcalina, suele añadirse a la dieta, en forma de suplemento, bicarbonato o citrato. 
Generalmente se considera la dieta con modificación del residuo como un complemento de la medicación, por lo que dietoterapia y farmacoterapia deben indicarse conjuntamente. 

· Disminución de absorción intestinal y excreción renal (Intervenciones dietéticas particulares) 

El procedimiento de la disminución de la absorción intestinal y la excreción renal de los componentes de los cálculos no es el mismo para todos los tipos de cálculos, es por eso que cada tipo de litiasis tiene su tratamiento dietoterápico específico: 

Cálculos Cálcicos: Para que la terapéutica sea eficaz debe determinarse el tipo de hipercalciuria. 
En la hipercalciuria absortiva dietética es apropiada una dieta baja en calcio limitándose a 400-600 mg/día; lo que implica un compromiso ante el posible riesgo de osteoporosis, además de incrementar la absorción de oxalato y por ende aumenta la excreción renal de oxalatos. En las demás formas de hipercalciuria no está indicada una dieta tan baja en calcio. 
Otros factores que inciden en el metabolismo cálcico en la litiasis son el elevado consumo de proteínas animales, de hidratos de carbono simples y de sodio. Las proteínas animales debido a su carga ácida aumenta la excreción urinaria de calcio, mientras que el sulfato de las mismas, por su efecto quelante, disminuye su reabsorción tubular. Los hidratos de carbono simples son desaconsejados porque aumentan la absorción de calcio a nivel intestinal y promueven la excreción renal de calcio y oxalatos. El sodio incrementa la excreción renal de calcio al aumentar el filtrado glomerular y disminuir su reabsorción tubular, por lo que resulta beneficioso realizar una restricción moderada de sodio (90 a 150 mEq/día). Suelen emplearse diuréticos tiazidas para reducir la excreción urinaria de calcio. 
Por otra parte, una dieta con elevado contenido en fibra no soluble incrementa la excreción total de calcio fijando dicho elemento e impidiendo su absorción. La fibra de salvado otorga ácido fítico que se combina en el intestino con el calcio de la dieta, formando fitato cálcico que se excreta con las heces disminuyendo así la excreción renal de calcio. La fibra, también, aumenta el tránsito intestinal, reduciendo el tiempo disponible para la absorción de calcio. Por ello, muchas veces se suministra fosfato de celulosa para disminuir la absorción de calcio, pero aumenta la de oxalato y disminuye la de magnesio; por lo que las dietas deben ser bajas en oxalatos y complementarse con magnesio. 
Los alimentos que deben limitarse son la leche, el yogur, los quesos (por su contenido cálcico), y controlar la ingestión de yema de huevo, cereales, frutas secas y de algunas hortalizas de hoja verde como espinacas, brócoli, berro, (por el contenido en ácido oxálico). 
Los cálculos de calcio se evitan y frenan su crecimiento con una acidificación de la orina. Y se recomienda la ingesta de 2 a 3 litros de líquido por día. 

Cálculos Oxálicos: Los cálculos oxálicos son el tipo más común de cálculos renales. De la excreción de oxalatos en orina, sólo un 10% proviene de la dieta, y el resto es producido por el metabolismo endógeno. El oxalato constituye un producto final del metabolismo del ácido ascórbico, por lo que el suplemento de vitamina C puede incrementar la excreción urinaria del oxalato. Si está indicado suministrar suplemento, no debe ser mayor a 1 gr/día. 
Pequeñas fluctuaciones en la excreción de oxalatos aumentan significativamente el riesgo de formar cristales, por lo que una dieta con bajo aporte de oxalatos (40-50 mg) ayuda a un individuo susceptible. 
En la hipercalciuria absortiva dependiente de la dieta, se recomienda la restricción de oxalato, además de una dieta con control del contenido de calcio, reduciendo eficazmente elíndicedeformaciónde cálculos. 
Los alimentos ricos en oxalatos, como la acelga, espinaca, tomate, pimientos, arvejas, coles, pepino, berro, frutas secas, cacao, té, café, chocolate, frambuesas, moras, uvas, naranjas, peras y maní, y bebidas a base de cola, pueden intensificar la excreción urinaria de oxalato y favorecer la formación de cálculos. El tratamiento actual, entonces, además de tratar de aumentar el consumo de líquidos, y restringir alimentos ricos en oxalato, tiende a disminuir la ingesta de suplementos con calcio y vitamina C, así como la acidificación de la orina. 

Cálculos de Ácido Úrico: El ácido úrico es el producto final del metabolismo de las purinas, por lo que se indica el control dietético de sus precursores. Las purinas son sustancias derivadas de las nucleoproteínas que se encuentran en tejidos activos, como glándulas, carnes magras, extractos de carnes y en menor cantidad en granos enteros y legumbres. El tratamiento actual de esta clase de cálculos consiste en beber abundantes líquidos, restringir las purinas, alcalinizar la orina (muchas veces se la complementa con citrato o bicarbonato), y administrar alopurinol como agente inhibidor de la producción de ácido úrico. La ingesta de proteínas dietéticas no debería superar los 100 gr diarios, ya que el exceso de proteína animal puede incrementar la excreción urinaria de ácido úrico debido a la carga de purinas y un menor pH urinario; y debe evitarse la ingesta excesiva de alcohol, ya que éste aumenta la producción de ácido úrico. 

Cálculos de Cistina: Es la litiasis menos frecuente, por un defecto genético. La terapia actual consiste en beber abundantes líquidos (más de 4 litros diarios), alcalinizar la orina (lograr un pH de 7.5) con alimentos de residuo alcalino y reducir la metionina de la dieta. 
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PREGUNTAS DE LITIASIS RENAL

1-Son causas metabólicas de litiasis

A)Aumento de ingesta de carbohidratos

B)Hipertensión

C)Sx nefrotico

D)Disminución de vol. Urinario 

E)Ninguna de las anteriores

2,-El PH ácido predispone a la formación de cálculos

A)Oxalatos

B)Sulfatos

c)Calcio

D)Ac. Úrico
E)Todas las anteriores

3.-El PH alcalino facilita la formación de

A)Sulfatos

B)Litos de fosfato

C)Calcio

D)Ac.úrico

E)Ninguna de las anteriores

4.-¿Qué tipo de cálculo se origina con vol. Urinario bajo?

A)Calcio

B)Ac. Urico

C)Oxalatos

D)Litos de fosfato

E) Todas las anteriores 

5.-¿Qué tipo de cálculo origina la Cistinuria?

A)Sulfatos

B)Oxalatos

C)Cistina
D)Calcio

E)Magnesio

6.-¿Qué tipo de cálculo origina la Hipercaluria?

A)Sulfatos

B)Oxalatos

C)Cistina

D)Oxalatos de calcio
E)Magnesio

7.-¿Qué tipo de cálculo origina la hiperuricosuria?

A)Fosfato

B)Oxalatos

C)Sulfatos

D)Calcio

E)Solo A y D son verdaderas
8.-¿Son formas clínicas de la litiasis?

A)Renal

B)Vesical

C)Uretral

D)Oxocálcica y metabólica
E)Ninguna de las anteriores

9.-¿Cómo esta constituido la litiasis oxocálcica?

A)Fosfato de calcio

B)Sulfato

C)Oxalatos

D)Magnesio

E)A y C son correctas

10.-En que personas es más común este tipo de litiasis

A)Mujeres

B)Hombres
C)Niños

D)Niñas

E)En prematuros

11.-Es causa de este tipo de litiasis

A)Hipermagnesemia

B)Hipernatremia

C)Hipocalemia

D)Hipercalciuria

E)Hiperuricosuria
12.-¿Qué es la hiperoxaluria?

A)Aumento de oxalato en orina  mayor de 10ml/24hrs

B)Aumento de oxalato en orina mayor de 15ml/24hrs

C)Aumento de oxalato en orina mayor de 20ml/24hrs

D)Aumeto de oxalato en orina mayor de 25 ml/24hrs

E)Aumeto de oxalato en orina mayor de 30ml/24hrs

13.-¿Qué es la hiperuricosuiria?

A)Aumento de Ac. Úrico mayor de 100mg/24hrs

B) Aumento de Ac. Úrico mayor de 400mg/24hrs

C) Aumento de Ac. Úrico mayor de 700mg/24hrs

D) Aumento de Ac. Úrico mayor de 800mg/24hrs

E) Aumento de Ac. Úrico mayor de 1000mg/24hrs

14.-¿A que se le llama litiasis matabólica?

A)Litiasis renal

B)Litias vesical

C)litiasis úrica 

D)litiasis cistínica

E)Solo c y d son correctas

15.-¿A que se relaciona la litiasis úrica?

A)Hipertensión

B)Cancer

C)Diabetes

D)Gota

E)Hipotensión

16.-¿Cuál es el valor normal de la eliminación de cistina?

A)50 mg/24hrs

B) 1000mg/24hrs

C)2500mg/24hrs

D)3600mg/24hrs

E)4000mg/24hrs

17.-La alcalinización de orina incrementa la solubilidad de

A)Cistina

B)Sulfatos

C)Calcio

D)Magnesio

E)Ninguna de las anteriores

18.-¿Esmanifestación clínica de la litiasis?

A)Dolor tipo colico en fosa nasal y flanco del lado afectado

B)Diarrea y nausea

C)Vomito y vertigo

D)Hematuria y poliaquiuria

E)A y D son correctas

19.-Son exámenes útiles en el Diagnósticos

A)Rx simple de abdomen

B)Resonancia megnetica

C)Uroanalisis

D)USG

E)A y C son correctas

20.-¿Puede existir hematuria y poliaquiuria en la litiasis?

A)No

B)Si

C)Algunas veces

D)Nunca

E)En casos muy graves.

21.-Con el examen de uroanalisis que se busca

A)Linfocitos

B)Eosinofilos

c)Leucocitos

D)Hematuria
E)Neutrofilos

22.-¿Seria útil pedir TAC?

A)Si

B)No
C)Algunas veces

D)Siempre

E)En ningun caso

23.-¿Qué se encontraría?

A)Cálculos radio-opacos leves

B)Cálculos radio-lucidos

C)No se encontraría nada

D)No  sirve

E)Ninguna de las anteriores.

24.-A que se llama hipercalceuria

A)A la eliminación de 50mg/24hrs

B) A la eliminación de 100mg/24 hrs

C) A la eliminación de 200mg/24hrs

D) A la eliminación de 250mg/24hrs

E) A la eliminación de 300 mg/24hrs

25.¿Qué fármaco se asocia con la eliminación de Ac. Ürico?

A)Anticonvulsivos

B)Antihipertensivos

C)Antidepresivos

D)Antiemeticos

E)Aspirina

