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Calculos renales
y cOlico nefritico

Se estima que la prevalencia de la litiasis renal se encuentra entre el 5 % y el 20 %,
superando el 10 % en sociedades industrializadas, con una aparente tendencia
al aumento en la segunda mitad del s. XX*. La probabilidad de padecer un célico
nefritico es mayor en los hombres (10-20 %) que en las mujeres (3-5 %) y parece que
existe evidencia de que el riesgo a padecerlo se esta igualando debido a cambios del
estilo de vida y la obesidad®. Dependiendo de la patologia de base que se asocie a
la formacién de calculos litiasis renales, la probabilidad de padecer un nuevo célico
se encuentra entorno al 50 % los 10 afios siguientes tras sufrir el primer episodio®*.

La patologia litidsica renal se produce como consecuencia de la formacion de calculos
debido a la precipitacion y agregacion de minerales habitualmente presentes en la
orina. El desequilibrio entre sustancias promotoras e inhibidores de la formacién
de calculos, favorecido en algunos casos por modificaciones en el pH urinario o
alteraciones anatémicas que impiden un correcto flujo de la orina, tienen como
consecuencia la formacién de litiasis renales. Entre las sustancias promotoras
destacan el calcio, oxalato, fosfato, dcido urico. Y entre los inhibidores de la agregacion
el citrato, magnesio, fitatos, proteina de Tamm-Horsfall o nefrocalcina. Por ultimo, las
infecciones de orina de repeticion, y mas concretamente por gérmenes ureoliticos
(proteus mirabilis, klebsiella, pseudomona, etc.) pueden también favorecer la
formacion de calculos renales.

Existen diferentes tipos de calculos y clasificaciones?. De manera genérica y segun
su composicion se pueden clasificar en célcicas y no calcicas. Las mas frecuentes son
las litiasis calcicas 60-70 %, que a su vez se subdividen en oxalato célcico (las mas
frecuentes) y fosfato célcico. Sin calcio en su composicién y por orden de prevalencia
le siguen las litiasis de acido Urico (10-15 %) v litiasis de estruvita o infecciosas 10 %.
Otros tipos menos frecuentes de litiasis (proxima al 1 %) como las de cistina, se
deben a defectos genéticos metabdlicos congénitos®.

La principal manifestacidn clinica de esta enfermedad serda el cdlico nefritico. Se
caracteriza por presentarse como un dolor de inicio en la region lumbar de manera



subita (< de 12 horas de evolucién y no mejora con el reposo®) y recurrente y es
considerado uno de los dolores de mayor magnitud que puede sufrir un paciente,
de intensidad comparable a la de un parto o una fractura 6sea. Cuando una piedra
alojada en el rifidn desciende por el uréter hacia la vejiga, causa obstruccién en el
curso de la orina y produce un aumento de la presion dentro de la via urinaria que
estimula los receptores de la capsula y pelvis renal’. Por ello los calculos renales
suelen ser asintomaticos, mientras que los ureterales son los que suelen asociarse a
la sintomatologia descrita.

El tratamiento del célico nefritico no complicado se basa en el control del dolor con
analgésicos ya que la mayoria de piedras se expulsardan de manera espontanea. En
ausencia de signos de alarma, el paciente puede continuar su tratamiento analgésico
via oral en su domicilio. De primera eleccion en ausencia de alergia, enfermedad
renal o patologia coronaria que los contraindiquen, con un nivel de evidencia 1b
aconsejaremos los AINE® (diclofenaco, dexketoprofeno) frente a los opioides, ya que
actian ademads sobre la fisiopatologia del dolor al disminuir la diuresis. Recurriremos
a metamizol u opioides como segunda linea en caso de un mal control del dolor
(tramadol)®. Los AINE deben ser utilizados con precaucion cuando la funcion renal
esta alterada®.

La terapia expulsiva se basa en el uso de farmacos que favorecen la expulsién de un
calculo ureteral. Con un nivel de evidencia 12, la tamsulosina'® como terapia expulsiva
se ha mostrado superior y con mejor perfil de seguridad frente a otros farmacos.
Actualmente, existe un consenso para su recomendacion en piedras mayores de 5
mm situadas en el tercio distal del uréter. En caso de sospecha de litiasis de acido
Urico por sus caracteristicas radioldgicas y pH urinario, se contempla la disolucién
de la piedra mediante quimiolisis, alcalinizando la orina con citrato potdsico o
bicarbonato sédico®!.

Sefiales de alarma por las que un paciente debe ser remitido a un centro sanitario
para una valoracién urgente son: la fiebre o la disminucién en la produccion de
orina, puesto que pueden ser indicativos de una pielonefritis aguda obstructiva
o un fracaso renal agudo los cuales son criterios absolutos de derivacién urinaria
mediante un catéter doble J o una sonda de nefrostomia, embarazadas, pacientes
con un Unico rifidon o mayores de 65 afios>

Las medidas preventivas para evitar la formacion de nuevos célculos se basaran en
la dieta y evitar el sedentarismo.

e Ingesta hidrica. Con un nivel de evidencia 12, el aumento de la ingesta de liquido*?
con el fin de un aumento en la diuresis consigue una reduccion entre el 30 al 60 % de



nuevos colicos nefriticos. El objetivo de diuresis a conseguir sera entre 2 y 2,5 litros
para lo que se requiere una ingesta de agua de entre 2,5y 3 litros, dependiendo la
temperatura ambiental o la actividad fisica. Aunque cldsicamente se ha considerado
que aquellas aguas con una “mineralizacion” mas baja pueden ser mas beneficiosas
en la estrategia preventiva, no existe una evidencia cientifica que lo confirme.
Excepto en los pacientes que padecen litiasis de composicion acido Urico, el agua con
gas debido a su alto contenido en sodio no debe ser aconsejada. Los pacientes con
litiasis de acido Urico, la alcalinizacion de la orina supone una estrategia preventiva
y terapéutica ya que puede llegar a disolverlast. Es por ello que se recomienda
el consumo moderado de agua bicarbonatada®® por su capacidad de elevar el pH
urinario. Otras bebidas como refrescos™ y zumos industriales se ha observado en
estudios randomizados y epidemioldgicos que aumentan el riego de calculos renales
debido a su alto contenido en fructosa o acido fosférico, pudiendo desencadenar una
mayor excrecién de oxalato, urato y calcio en la orina.

e Calcio en la dieta. La reduccién o supresion de calcio en la dieta supone un riesgo
para la salud 6sea del paciente asi como un aumento de la excrecion de oxalato con
la orina y formacion de célculos?®®. Se aconseja una dieta con un consumo de calcio
estandar para su género y edad

e Sodio. Una dieta con exceso de sodio causa un aumento de la excrecién de calcio
con la orina y, por tanto, del riesgo de formacién de célculos®®. Se debe limitar la
ingesta a 1,500-2,000 mg, similar al valor aconsejado en pacientes con hipertension
arterial.

e Proteinas animales. La ingesta excesiva de proteinas animales provoca acidificacion
delaorina, hipocitraturia e hipercalciuria, por tanto es un factor de riesgo litogénico®’.
No debemos superar un 10 % de las proteinas totales en la dieta de pacientes con
calculos.

e Oxalato. Aunque un porcentaje proviene del propio metabolismo enddgeno a nivel
hepatico, la absorcion intestinal con el consumo de alimentos ricos en oxalato es
importante®. Limitar la ingesta de alimentos ricos en oxalato (espinaca, acelgas,
ruibarbo, remolacha, chocolate, té negro, frutos secos) reducird su concentracion en
orina®. Ademas el calcio actia como quelante o fijador del oxalato en la luz intestinal
evitando su absorcidn, por lo que es aconsejable el consumo de alimentos ricos en
calcio después de las comidas®®.

* Acido citrico. El citrato urinario es un inhibidor natural presente en la orina que
evita la formacion de sales de oxalato calcico y fosfato célcico. La acidosis derivada del
sindrome metabdlico y el consumo excesivo de proteinas reduce su concentraciéon



en orina. También podemos aumentar su concentracion mediante el consumo de
citricos. No hay evidencia de que el suplemento de vitamina C que aporta un consumo
moderado de citricos aumente el riesgo de formacion de célculos®™?2L.

Las alteraciones en la composicion de la orina que mas frecuentemente encontramos
en los pacientes que forman litiasis calcicas son?:: hipercalciuria (60 %), hiperuricosuria
(36 %), hipocitraturia (30 %), hiperoxaluria (8 %), hipocitraturia (29,2 - 63 %) e
hipomagnesuria (5-28,6 %). El uso de diuréticos tipo tiazidas asociado al citrato
potasico?*?* permite corregir la hipercalciuria y se ha demostrado que reduce el
riesgo de formacion de nuevos cdlculos. En caso de hiperalciuria leve, el uso de
citrato potasico en monoterapia podria ser una medida preventiva eficaz?. El uso
de alopurinol se recomienda en casos de hieruricosuria ya que se ha demostrado su
eficacia con un nivel de evidencia 1224

Actualmente disponemos en el mercado de formulaciones de origen natural que
intentan disminuir la generacion de nuevos cdlculos o la agregacion de los mismos.
Un reciente estudio publicado en una revista espafiola de urologia demuestra
el efecto preventivo, en animales de laboratorio, de una formulacién de plantas
naturales consistente en Herniaria Glabra, Agropyron Repens, Equisetum Arvense
y Sambucus Nigra. consiguiendo disminuir la formacién de cristales de oxalato
calcico®.

Aproximadamente la mitad de los pacientes con litiasis renal no presentaran
recurrencia en 10 afios®, en situaciones de alto riesgo de recurrencia se aconseja
una valoracion uroldgica. Condiciones de riesgo para la alta recurrencia de calculos
renales son%:

e Primer episodio en la durante la infancia o la adolescencia.

e Asociacion con: hiperparatiroidismo, nefrocalcinosis, enfermedad inflamatoria
intestinal, cirugia baridtrica, defectos genéticos (cistinuria, hiperoxaluria
primaria, acidosis tubular).

¢ Malformaciones de la via urinaria (rifidn en herradura, ureterocele, reflujo
vesico-ureteral, sindrome de la unién pielo-ureteral.

e Rifién solitario o trasplantado renal.
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