Nefrolitiasis. Prélogo

El estudio y tratamiento de las alteraciones
que forman calculos en la via urinaria ’
ocupa al grupo de trabajo de la Policlinica
de Nefrolitiasis desde 1984. En los 3
articulos que siguen nos proponemos
describir la experiencia generada en ese
lapso y reveer la informacion actual sobre
el tema. Como expresiéon de una
experiencia inicial esta publicacion no
-aspira a desarrollar todas las facetas del
problema, ni podria hacerlo: el acento ha
recz'710 en cambio sobre lo aprendido en la
praxis. El articulo de la Catedra de
Urologia, Nuevos tratamientos urolégicos
de litiasis reno-uretral completa este
encare de la nefrolitiasis.

La actividad de la Policlinica se desarrolla
con el concurso de distinas disciplinas, y el
laboratorio es una de las imprescinidbles.
Debemos agradecer a la Dra. Norma
Passano (laboratorio Central del Hospital
de Clinicas) el interés y la atencién que
pone para resolver problemas
metodoldgicos del estudio metabdlico.
Estamos asimismo reconocidos a los Dres.
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y Beatriz Aguirre (C.T.E.) por las primeras
medidas de oxaluria y por las de hormona
paratiroidea, respectivamente. El estudio
quimico de los célculos se debe al Dr.
Carlos Seré, la exploracién cervical
ecografica a los Dres. Federico Peterseny
Gizela Rettich, la cirugia de paratiroides a
los Dres. Oscar Balboa y Raudl Morelli
(Clinica Quirdrgica F Prof. Luis Praderi).

La Sra. Raquel Lépez (Centro de
Cémputos del Hospital de Clinicas) nos
asesora en los registros y los programas
de recuperacion de datos. Finalmente los
autores agradecemos a Pilar Ventura, sin
cuya colaboracién varias etapas de la
redaccién del manuscrito hubiesen
naufragado en un mar de ndmeros y
papeles.
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Nefrolitiasis
Los calculos. La historia natural de
la litiasis

Dres. José E. Ventura, Inés Olaizola, Lydia
Zampedri, Maria Garcia

La nefrolitiasis {NL) es una enfermedad crénica (recurrencia de los
calculos) y frecuente (la 3a. causa de patologia nefro-uroldgica). En la
Policlinica de NL, 89% de los calculos estudiados son célcicos (oxalato de
calcio: 62.4%); el resto son mixtos (calcico—dricos), dricos, de struvita o
de cistina. La NL comienza a la edad de 32 afios (promedio), més tarde
en los pacientes con NL Urica. Segun el tipo de calculo formado los
pacientes se distribuyen: con NL célcica (de oxalato, fosfato, oxalato y
fosfato, calcico—urica): 87.5%, con NL trica: 7%, con NL de struvita: 4.7%,
con NL de cistina: 0.8%. La historia natural de la NL se describe por su
morbilidad: las manifestaciones del episodio litidsico, internaciones,
maniobras quirtrgicas; por sus complicaciones: dafio renal definitivo
causado por la NL; y por su actividad.: el nimero de célculos reaparecidos
luego del primero relacionados al tiempo de NL. Algunos indices de
morbifidad y complicaciones: 5 célculos/paciente, 45% de pacientes
operados, 25.8% con complicaciones renales (sobre todo nefrectomfa o
insuficiencia renal crénica ~13.7%) revelan una seleccién de los pacientes
con mayores problemas para su envio a la Policlinica de NL. La
recurrencia media en la poblacion es 43.5 célculos nuevos/100
pacientes—anio, es mas alta en el hombre, en los casos con célculos
mixtos y en la hiperuricosuria cuando forma litiasis célcica. En los
pacientes con més de 10 afios de NL aparece una tendencia a la
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aceleracion del ritmo de recurrencia litissica.

Montevideo — Uruguay.

El nombre alude a la presencia de célculos cristalinos
en la via urinaria alta cuyo origen y ubicacién inicial
est4 en los célices o la pelvis renal (Coe 1980) (Broa-
dus 1981). Se excluyse la litiasis vesical, generada por
la vejiga y que casi nunca se asocia con |a historia de
nefrolitiasis. La antigua frecuencia de la litiasis vesical
ha ido decreciendo y hoy es menos de 5% de las uro-
iitiasis en los paises industrializados, tal vez por el
avance de la cirugia desobstructiva uretral. En cambio,
la nefrolitiasis ha aumentado su prevalencia en las are-
as desarrolladas durante este siglo y se invoca —sin
pruebas definitivas— al sedentarismo y el alto consu-
mo de proteinas de origen animal como sus posibles
determinantes,

La topografia renal de la lttiasis no la hace tema ne-
frolégico, no es "intrinseca” a la especialidad como, por
ejemplo, las glomerulopatias. La patologia metabdlica
de la nefrolitiasis es algunas veces de origen renal y
muchas no. Sus causas estan en las 4reas de la en-
docrinologfa, el metabolismo y la nutricién. Con la ex-
cepcion de Albright y otras eminencias, la mayoria de
endocrindlogos e internistas no se han sentido afines
con el tema. El célculo es un problema urolégico pero
el manejo médico a largo plazo de sus causas no se
aviene con los temperamentos quirGrgicos. Fradric
Coe lamenta la orfandad de este tema y ha incluldo a
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la nefrolitiasis entre los 10 sindromes de la nefrologia
(Coe 1976).

La nefrolitiasis es una enfermedad crénica. Este
carécter no proviene de la persistencia del calculo for-
mado sino de la produccion sucesiva de nuevos, que
muestra la cronicidad de los factores litogénicos. Apro-
ximadamente el 50% de los pacientes forma un nuevo
calculo (recurrencia) en los 5 afos que siguen al pri-
mer episodic (Lemann 1983). A pesar de que Marshall
(1975) ha sostenido que rara vez el paciente litidsico
joven forma un nuevo célculo, Williams (1963) mostrd
que la recurrencia es la regla. Cuatro estudios inde-
pendientes, reunidos por Smith (1984) comprobarona
reaparicion de los calculos en lamayoriade los pacien-
tes cuando los plazos de observacién superaronlos 10
afos (cuadro 1). Nosotros, en 132 casos de nefrolitia-
sis, encontramos que la proporcién de pacientes con
recurrencia del calculo aumenta progresivamente al
extenderse los lapsos de observacion (figura 1). John-
son (1979), en un estudio epidemioldgico publicé cur-
vas de recurrencia que muestran lastasas anuales de
los pacientes que reproducen el célculo, por primera y
por segunda vez (figura 2). Se aprecia la frecuencia
anual con que aparece el célculo nuevo (el 2' calculo
enlaFig. A; el 3’ en la Fig. B) en la poblacién estudia-
da, lo que ilustra el caracter persistente de la enferme-
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fraccién no
recurrente 0

."I | ‘|5 aiios
pacientes
por lapso n= 33 43 20 15 2

FIGURA 1
Recurrencia del calculo.

dad. Se observa también que la tasa anual de recaida
para el 3er. céleulo es mas alta lo que sugiere una ace-
leracién del ritmo litogénico en el grupo durante el se-
gundo periodo. Debe notarse que estas curvas no rep-
resentan el ritmo de recurrencia del individuo, porque
cada paciente que recae sale del registro: los forma-
dores rapidos aportan para el tramo inicial de la curva,
los tardios al final.

FRECUENCIA: INCIDENCIA Y PREVALENCIA

En el Hospital de Clinicas Dr. Manuel Quintela y entre
1974 y 1983 se registraron 934 hospitalizaciones por
nefrolitiasis. Se ha estimado que casi la mital (44%) de
las consultas por problemas de la litiasis requieren
hospitalizacién (Johnson 1979); si se traslada esta fre-
cuencia a nuestro medio calculamos que pudieron ser
2.000 las consultas por morbilidad litidsica sélo en el
Hospital de Clinicas durante 10 afos, o sea 200 por
afo (Fernandez J; no publicado).

La incidencia de la nefrolitiasis se obtiene contando el
primer episodio diagnosticado en la vida del inividuo;
{a tasa de incidencia de litiasis en una poblacién es la
relacién entre el nimero de personas con un primer
episodio y el nimero total de individuos de la pobla-
cién cbservada en determinado lapso. No conocemos
la existencia de estos datos para nuestro medio. En los
E.E.U.U. latasa de incidencia es 16 casos por 10.000
habitantes por afio (Sierakowski 1978) con desigual
distribucién regional: la nefrolitiasis predomina en el
sudeste del pais, llamado el cinturén litidsico. Johnson
(1979) en Rochester, desde 1950 a 1974, comprobé
una tasa de incidencia de 36 por 100.000 residentes
del sexo femenino, estable; y una incidencia creciente
en los hombres, de 78.5 a 123.6 por 100.000 por afio.

Laprevalencia es alta. (Prevalencia: pacientes con ne-
frolitiasis actual o antecedente en relacién a la pobla-
cion considerada). La nefrolitiasis afecta al 12% de la
poblacién norteamericana (Sierakowski 1978). Broa-
dus (1981) calcula que entre el 2 y el 4% de la pobla-
cion sufrird un episodio litidsico en su vida.
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De: JOHNSONC. et al: Kidney Int 1979; 16: 624.

FIGURA 2B
CUADROI
Recurrencia de nefrolitiasis

Autor Tasade

Recurrencia(%) Lapso de control
Pirah 74 més de 10 anos
Ljunhal 70 20 anos
Williams 80 (hombres) 18 1/2 afios

60 (mujeres)
Johnson 81 (hombres) 18 1/2 afos

47 (mujeres)

De: Smith Ch. When shauld the stone patient be evaluated?
Med Clin N Am 1984; 68: 455,
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CUADRO Il
Frecuencia de enfermedades renales y
urolégicas

Hipertrofia prostatica benigna  107.5/ 100.000 hab/afio
Inteccidn urinaria 102

Nefrolitiasis 37
Pielonefritis 218
Cancer (vejiga, rifién) 16.1
Glomérulonefritis aguda y

crénica 85
Sindrome nefrético 26
Insuficiencia renal aguda 0.7

De: HIATT R, FRIEDMAN G: The frequency of kidney and urinary
tract diseases in a defined population. Kidney Int 1982; 22: 63.

En relacion con otras patologias renales y urolégicas
la nefrolitiasis ocupa el 3er lugar en frecuencia. En un
estudio hecho sobre 1.000.000 de habitantes durante
el lapso 1971-1975 (cuadro ll) se observaron las ta-
sas de incidencia de nefrouropatias por 100.000 habi-
tantes por afio (Hiatt 1982). La nefrolitiasis es casi 4
veces mas frecuente que las glomerulopatias y 50 ve-
ces més que la insuficiencia renal aguda.

POLICLINICA DE NEFROLITIASIS

En 1984 comenzé a funcionar en el Hospital Dr. Ma-
nuel Quintela la Policlinica de Nefrolitiasis (PNL), cuyo
objetivo es el estudio de las patologias metabdlicas
probablemente productoras de calculos y sutratamien-
to para disminuir o anular la recurrencia.

Los pacientes estudiados en la policlinica presentaron
con frecuencia el sindrome de nefrolitiasis (Coe 1976)
definido por la combinacién de célico nefritico, hema-
turia y calculos, presentes, extirpados o expulsados..
Establecimos dos condiciones para el ingreso al pro-
tocolo de estudio: la existencia demostrada de litiasis
{anamnésica, quirtrgica o radiolégica) y funcion renal
normal o coninsuficiencialeve, es decir, aceptando va-
lores de creatinina plasmética hasta los 3 mg/100ml.
La insuficiencia renal, a medida que progresa, dismi-
nuye la excrecién de numerosos solutos y sobre todo
su concentracién en la orina, lo que inactiva la litogéne-
sis. En esa condicidn es muy baja o nula la recurren-
cia litiasica y el problema del paciente pasa a ser otro
y mas grave.

E! estudio metabdlico es efectuado fuera de los episo-
dios de dolor o de infeccidn urinaria y siempre que es
posible sin medicacién intercurrente; los pacientes son
instruidos verbalmente y por escrito sobre el procedi-
miento para la coleccién precisa de orina de 24 horas
y alertados de no moditicar sus habitos —particular-
mente los dietéticos— durante el periodo de analisis.
Este lapso es de 3 semanas y el plan de los estudios
varia segun las pistas diagnbsticas emergentes. La
metodologia de evaluacién de estos pacientes hateni-
do distintos enfoques (Pak 1978) (Abraham 1984). Di-
sefiamos nuestro protocolo en el afio 1983 sobre mo-
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dificaciones de los propuestos por Coe (1976),
Lemann (1983) y Muldowney (1979). El detalle técni-
co fue publicado (Olaizola 1985).

Nuestro protocolo estudia cuatro aspectos:
1. La composicién quimica de los célculos.

2. La historia natural de la enfermedad litidsica en sus
componenigs de morbiiidad y aclividad.

3. El estado nefrourolégico actual del paciente: los
célculos presentes (cuya solucién es urolégica) y
las complicaciones renales definitivas.

4. La patologia metabdlica probablemente productora
de los célculos, que puede ser idiopética o secun-
daria a una enfermedad reconocible.

Con estos datos se decide el tratamiento dirigido a co-
rregir el trastorno metabdlico o la enfermedad descu-
bierta y modificar la historia natural de la litiasis.

Un segundo protocolo (Coe, Favus 1980) organiza los
planes de tratamiento médicoy registra sus resultados.

Esta experiencia es analizada en la presente publica-
cién.

La pertinencia de aplicar esta evaluacion a todos los
pacientes ha sido discutida. Los estudios propuestos
carecen de riesgos y Ja ecuacién costo—beneficio
muestra ventajas en los aspectos preventivos de la
morbilidad y de las complicaciones (Smith Ch. 1984).
Otros autores (Erickson 1984) entienden preferible li-
mitar los estudios metabdlicos a los casos con activi-
dad litidsica persistente a pesar de las medidas con-
servadoras de rutina. El Consejo Argentino de Litiasis
(José Zanchetta) propone reservar los estudios a pa-
cientes con litiasis activa en el ultimo afo. Actualmen-
te en nuestra policlinica, dada la seleccién que opera
en la referencia de litiasis a la misma (ver mas adelan-
te), se estudian todos los pacientes con historia de li-
tiasis.

En 3 afios y medio, 215 pacientes comenzaron su es-
tudio enla PNL. En 21 de ellos no habia litiasis demos-
trada o tenian sélo un examen ecografico que plantea-
ba la sospecha de microlitiasis (dato inespecifico) y
fueron estudiados por sus historias de célicos nefriti-
cos 0 hematurias no aclaradas; no han sido incluidos
en estos resultados. De los 194 pacientes con litiasis
se obtuvieron datos para medir la actividad litidsica en
132 y se determind el tipo quimico del célculo en 128.
Fueron 124 los pacientes que completaron las fases
de estudio suficiente para llegar a un diagndstico me-
tabdlico, lo que muestra un indice de desercion del
36%. El paciente con una afeccién crdnica salvo que
esté preccupado por su futuro, es renuente a concurrir
al médico cuando no tiene sintomas, o pospone o
abandona los controles, sobre todo siimplican la inco-
medidad de recoger la orina de 24 horas.

Es posible que nuestros pacientes no sean una repre-
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Tipo Composicién

[ 1) OXALATO DE CALCIO:
Whewellita Ca(COQO)Hx0O
Weddgllita Ca{COQ)2H0
Puro
Con fosfato
CALCICO
2) FOSFATO DE CALCIO
Hidroxiapatita Ca10(POa)s(OH)2

Brushita CaHPQ42H20

3)SAL de CALCIO Y AC. URICO
{mixto)

ACIDO URICO

FOSFATO de AMONIO - MAGNESIO
MgNM4PO48H0

URICO
STRUVITA

CISTINA

" Policlinica de Nefrolitiasis.

sentacion fiel de la poblacién litiasica del pais. Su ac-
ceso a la PNL, por envio médico, esta motivado a ve-
ces, por laimportancia de la morbilidad o la gravedad
de las complicaciones que urgen al médico a intentar
detener la litogénesis. Ademas, como la peblacion
afluente al Hospital de Clinicas no proviene de areas
definibles, no podemos concluir acerca de prevalen-
cias geogréficas o sacio—econémicas de la nefrolitia-
sis en el Uruguay.

LOS TIPOS DE CALCULOS RENALES

Se estudiaron 120 célculos obtenidos de 78 pacientes
(cuadro l1}. Sin andlisis cristalogréfico sdlo tenemos el
dato cualitativo de tipo quimico. La litiasis calcica com-
prende: caiculos de oxalato de calcio (puros y con fos-
fato), de fosfato de calcio y la litiasis mixta calcico—ari-
ca. En nuestra serie, como en todas las publicadas, la
litiasis célcica relne la vasta mayoria de los célculos
{89%), y entre ellos el de oxalato de calcio es el més
frecuente (62.4%). Hidroxiapatita es la forma de fosfa-
to que pueds asociarse al oxalato.

Elcalculo de fosfato de calcio puro puede ser hidroxia-
patitia o brushita; es raro. Un paciente nuestro aporté
10 céleulos de fosfato de calcio, lo que desequilibré las
proporciones en la reducida muestra que manejamos.

Adoptamos el nombre de célculo célcico mixto para los
que mezclan una sal de calcio con &cido Urico. Son
también infrecuentes; contamos 4 (3.3%) de los cua-
les 3 fueron de oxalato y el otro de fosfato. Referidos
altotal de los casos de oxalato de calcio (78) nuestros
mixtos con oxalato representan el 3.8%, esto coincide
con lo descrito por Herring quien encontré que el 5%
de los célculos de oxalato de calcio contienen acido
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Carbonato de apatitita Cayo(PO4)sCO3

CUADRO Ul
Calculos estudiados

PNL” HERRING'
n=120 n=10.000
n % %
35 29.1 624 -1 73
40 333
28 233 8 81
89
4 33
5 42 7
6 5 9
2 1.7 1
OTROS 2

"HERRING L; Obervations on the analysis of ten thousand urinary calculi. J Urol 1962; 88; 545.

rico. Los hemos clasificado como mixtos porque
cuentan con ambos componentes pero no pudimos
medir sus proporciones. Un célculo es mixto cuando el
segundo componente supera el 15% -——para Broa-
dus—, o el 20% —para Coe— de la masa total crista-
lina.

Los célculos de acido trico puro, los de cistinay los de
struvita, son mucho mas raros que los calcicos. La stru-
vita (fosfato, amonio y magnesio) puede asociarse con
carbonato de apatita en orinas alcalinas, pero no se la
incluye entre los célculos de calcio. La struvita se for-
ma en lapelvis y cdlices renales cuando la otina se su-
persatura con la sal de fosfato, amonio y magnesio ge-
nerado por infecciones con bacterias que poseen la
enzima ureasa. Puede moldear las cavidades del rifién
configurando el calculo coraliforme ("staghorn” o cuer-
nos de ciervo) que se reconoce radiolégica o quirdrgi-
camente. Coraliforme es un término que describe la
forma y que no supone un determinado tipo quimico
(Resnick 1980). Contamos 12 célculos coraliformes
(10%). Por su habitual composicién no son enviades
sistematicamente a ser analizados; obtuvimos el estu-
dio quimico de 6. De los restantes sélo conocemos su
opacidad radiolégica, lo que no permite afirmar nides-
cartar un componente de struvita. De la composicitn
quimica hallada (cuadro 1V) surge que la forma del
céleulo no implica inequivocamente un tipo quimico y
que el calculo de struvita no toma siempre el aspecto
coraliforme.

MECANISMOS DE LA FORMACION DE CALCULO
El célculo urinario se caracteriza por su individualidad,

estructura interna y un crecimiento ordenado.Esto lo
diferencia de los cristales microscopicos observables
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CUADRO IV
Calculos coraliformes y calculos de struvita
Composicion Célculos coraliformes
OxCa sl
OxCa Si
OxCa Si
PCa Si
S <
S SI
S NO
S NO
S NO
S NO
OxCa = oxalato de calcic
PCa = fosfato de calcio
S = struvita
4 célculos de struvita no son coraliformes

en el sedimento urinario, de la "arenilla" que expulsan
algunos pacientes y de los precipitados amorfos, so-
bre todo Uricos, que pueden obstruir los tibulos rena-
les.

La formacion del célculo depende de las interacciones
entre:

a) La concentracion de iones en la orina; b) los facto-
res fisico quimicos que rigen la creaciény el crecimien-
to del cristal (Smith L 1984).

a) lones urinarios importantes para la litogénesis son
el calcio, fosfato, oxalato, magnesio, citrato, amcnio,
Acidn tirien

Los trastornos metabélicos que modifican a excrecion
urinaria de estos iones en los pacientes litiasicos se
analizan en el trabajo de : Alteraciones metabdlicas en
la nefrolitiasis.

b) Los factores fisico—~quimicos mas importantes para
la cristalizacion céleica son :

1. La supersaturacion urinaria
2. La nucleacion heterogénea.
3. La alteracion de inhibidores de la cristalizacién.

4. Las consecuencias de la infeccién urinaria.

PRODUCTO
IONICO

ENERGIA PARA
CRISTAUZ'AC!ON

Nucleacion espontanea

PRODUCTO DE
FORMACION

Potencial para la
nucleacion heterogénea
y crecimiento de cristales

PRODUCTO DE

INESTABLE

METAESTABLE

i
ENERGIA PARA
DISOLUCION

Vol II; pag 990.
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SOLUBILIDAD

Disolucidn de cristales.

INFRASATURADA

De: LYNWOOD SMITH: Physicachemical factors in calcium oxalate
urolithiasis. Proccedings of the International Congress of Nephro'ogy
9, Los Angeles 1984. R. Robinson, ed. Springer Verlag, New York.

FIGURA 3
Estados de saturacion
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Resumiremos estos puntos; su desarrollo requiere re-
ferirse a Smith L (1984), Nakagawa (1983), Kitamura
(1982), Griffith (1982), Meyer (1981), Weber (1979),
Robertson (1971), Robertson (1968), Vermeulen
(1968), Nordin (1966).

1. Supersaturacién urinaria. En un sistema cristali-
no, por ejemplo, el de oxalato de calcio, el producto
idnico (Ca)** . (COO)2 = depende de varios factores:

— La magnitud y la concentracién de esos iones en la
orina (calciuria, oxaluria).

— La cantidad de iones libres, no ligados en comple-
jos solubles (vg. citrato de calcio).

— Los coeficientes de actividad f2 del calcio y del oxa-
lato, que guardan una relacién inversa a su fuerza
iénica. La fuerza idnica de la orina procede sobre
todo de los iones monovalentes, Na*, K*, CI", que
tienen baja actividad.

— El pH urinario: sila orina es alcalina aumenta la ac-
tividad de los iones libres de fostato con consecuen-
cias en la cristalizacién fosfato célcica.

Se deduce que, por ejemplo, la hipercalciuria acom-
pafiada de baja citraturia es una condicién 6ptima pa-
ra elevar el producto (Ca)™™ . (COQ)2™

Cuando el producto i6nico aumenta se llega al llama-
do producto de solubilidad y la orina esta entonces sa-
turada (figura 3). En este punto un cristal preformado
no crece ni se disuelve: es el productc del equilibrio.
La zona metaestable se caracteriza porque la satura-
cién no tiene fa energia termodinamica necesaria pa-
ra formar el cristal. El limite superior de la metaestabi-
lidad es el producto idnico que alcanza ta nucleacion;
la amplitud de esta zona refleja la cantidad de energia
requerida para la cristalizacion. El grado de saturacién
importa ademas porque determina directamente la ve-
locidad de crecimiento del calculo, factor critico para la
morbilidad de la nefralitiasis.

2. Nucleacién heterogénea. Si en una solucién me-
taestable hay particulas proteicas o cristales preforma-
dos, ellos pueden actuar como nlcleos para fa crista-
lizacién; es lo que permite a menudo en la crina la
formacién de calculos de oxalato de calcio cuando el
producto {Ca)** - (COO)2" as insuficiente. La nuclea-
cién heterogénea elude el costoso proceso termo-
dinamico de la cristalizacién homogénea. La organiza-
cién de iones en solucién sobre un sustrato
heterogéneo depende de similitudes entre la distribu-
cion espacial de las cargas en la superficie del nicleo
y las del enrejado del cristal que crece encima. Este
acople se llama epitaxis (Lonsdale 1968). El urato mo-
nosodico y el acido drico constituyen muy buenos
nicleos para el oxalato de calcio. También la hidroxia-
patita, que se forma de la brushita cuando el pH urina-
ric es mayor de 6.9.

3. Inhibldorss da cristalizacién. En ia orina de per-
sonas normales los rangos de saturacidn iénica para
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%o 270

19 26 33 40 47 54 6l afio

5 12
Sa muestra la distribucién porcentual de pacientes en
grupos por edad.
FIGURA 4

Edad de comienzo clinico de la nefrolitiasis

los sistemas del oxalato de calcio y la hidroxiapatita
estan en la zona metaestable. Se sabe también que
los productos de formacién cristalina son mas altos
que los de una solucién salina con igual saturacién
idnica. Esto revela la existencia de inhibidores de la
cristalizacién en la orina normal. Estos actuarian por
adsorcién sobre areas de crecimiento activo de la su-
perficie delcristal. El pirofosfato inorgénico urinario au-
menta el producto de formacion de la hidroxiapatita e
inhibe su crecimiento. Glicoproteinas y glicosaminogli-
canos retrasan el crecimiento de cristales de oxalato
de calcio. El citrato y el magnesio actian ademas for-
mando complejos solubles con el calcio y el oxalato.
Los inhibidores podrian estar disminuidos en la orina
de los pacientes litidsicos o estar a su vez inhibidos de
actuar: se sabe que el urato urinario adsorbe inhibido-
resy reduce su concentracion facilitando la litiasis oxa-
lo célcica. La relacién de la glico—proteina urinaria de
Tamm-—Horsfall con la formacién de cristales no esta
aclarada. En colaboracion con Zanchetta estudiamos
la excrecién de esta proteina tubular en pacientes con
nefrolitiasis (Mazzuchi 1985). Encontramos valores
significativamente bajos en comparacién con los de
testigos normales: 14.71+2.38ugmn 1 73m?vs 46.14
+4.16 id. Hemos postulado que este descenso prome-
dial podria ser un indicador de la repercusién funcional
tubular de la litiasis, mas que un factor de la misma.

4. Infeccidn urinaria. Infecciones por bactérias que

CUADROV
Edad de comienzo segun el tipo de célculo for-
mado

Calcio Urico Struvita Cistina

PNL 32 34 31 22
(n=128)

Coe' 36 46

(n=952)

Los nimeros en las columnas representan promedios

de afos.

'COE F: Uric and calcium oxalate nephrolithiasis. Kidney Int 1983;
24:392.
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poseen la enzima ureasa e hidrolizan la urea en
amonfaco, aumentan el pH urinario y provocan la cris-
talizacién de la sal triple de magnesic, amonio y fosfa-
to (struvita). Este calculo puede asociarse con carbo-
nato de apatita por la alcalinidad de la orina. La struvita
puede sumarse, por infeccién secundaria, al creci-
miento de célculos de otro origen, vg. oxalato de cal-
cio en la hipercalciuria (Resnik 1980).

La medida precisa de los productos ds actividad iéni

ca en la orina debe tomar en cuenta miltiples combi-
naciones de los solutos y las variables fisico quimicas
incidentes y resolver una docena de ecuaciones con
aproximadamente 9 incdgnitas cada una (Coe 1978).
Afrontando estos esfuerzos se ha demostrado que la
orina de los pacientes con litiasis calcica tiene satura-
ciones mayores que la normal. Lo util en {a practica
clinica es el estudio de las alteraciones metabdlicas en
lasangre y orina del paciente. Sutratamiento consigue
corregir la supersaturacién urinaria.

LOS PACIENTES CON NEFROLITIASIS

En la poblacién de la Policlinica de Nefrolitiasis (PNL)
hay 128 pacientes con el tipo de calculo definidoy 124
con digndstico de la alteracién metabdlica causante.
En 109 pacientes contamos con ambos datos. Hay una
mayoria femenina en la serie (64%), sin embargo to-
dos los estudios concuerdan en lo opuesto: la nefroli-
tiasis es 2 a 3 veces méas comin en el hombre (Nordin
1972) (Pak 1976) (Sierakowski 1978). Lockhart (1972)
refiere series en las que la litiasis predomina en hom-
bre en la proporcién de 7 a 3. No tenemos una expli-
cacion segura para esta prevalenciafemeninaen PNL.

La edad de comienzo clinico de la enfermedad se
muestra en el histograma (figura 4). La litiasis empie-
zarelativamente temprano en la vida de los pacientes,
el pico de frecuencia esta en la primera mitad de la ter-
cera década. La edad y promedio de comienzo para
todos los pacientes es 32.3 afios. Si la buscamos por
tipos de célculo (cuadro V) se observa una tendencia
a la formacién mas tardia de los célculos dricos puros,
hecho bien definido en la experiencia de Coe (1983) y
Hodgkinson (1978). Nuestro Unico paciente con litiasis
de cistina comenzo su afeccidn a los 22 afios.

La edad promedio de los pacientes al estudiarse en
PNL es 42 afios. Es notable que, en una enfermedad
crénica de comienzo temprano (32 afios) se demore
una década en buscar sus causas para prevenir su
morbilidad.

Clasificamos 128 pacientes por el tipo de quimico del
célculo formado. Con nefrolitiasis célcica contamos
aquellos {n=112) que formaron célculos de oxalato,
oxalatoy fosfato, o fosfato de caicio, y los gue tuvieron
calculos mixtos calcico—Uricos. Los pacientes en los
que no se obtuvo el andlisis del calculo y cuya litiasis
fue opaca en el estudio radiolégico (excluida la cistinu-
ria en esos casos) fueron incluidos en el grupo célci-
co. Este criterio tolera la inclusién de algin célculo de
struvita asociada con carbonato de apatita entre los
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CUADRO VI
Clasificacion de pacientes con nefrolitiasis por
el tipo de caleulo formado

Célcico Urico  Struvita Cistina

PNL % de 87.5 7 47 038
n=128 pacientes

COE! . 949 15 3 06
n=519

4 Series? " 706 54 215 25
n=1.858

'COE F: Clinical and Laboratory Assesment of Patients with kidney
Stones. In: Brenner B, Stein J: Nephrolithiasis. Contemporary |s-
sues in Nephrology. Churchil Livingstone 1980: Voi 5 Cap 1.

2 NORDIN B (1967); LAGERGREN C (1956); MELICK R (1958) y
PRIEN E (1949). Citados en COE F, id.

CUADRO Vil
Clasificacidn de pacientes por la composicién
del célculo célcico

Oxalato  Fosfato Calcioy
de calcio decalcio  &cido drico

PNL % de 70.5 11 6
pacientes

Coe - 88.6 2.1 4.2

Johnson' . 81 13 -

n=367

Sutor? " 64.4 7.4 -

n=810

' JOHNSON Ch et al: Renal Stone Epidemiology: A 25 year study
in Rochester , Minnesota, Kidney Int 1979; 16; 624,

2SUTOR D, WOOLEY S, ILLINGWORTH J: Some aspects of the
adult urinary stone problems in Great Britain and Northern Ireland.
BrJ Urol 1974; 46: 275.

célcicos. Los célculos de un paciente pueden no ser
siempre del mismo tipo quimico: observamos la alter-
nancia de calcicos y Uricos puros en 2 casos; estos pa-
cientes y los 3 que tuvieron célculos mixtos fueron re-
gistrados como formadores de litiasis célcica mixta.

En el grupo con nefrolitiasis Urica se incluyen los pa-
cientes (n=9) con célculos puros de 4cido Urico o con
litiasis radio licida observada en urografias intraveno-
$as.

Contamos 6 pacientes con calculos de struvitay 1 con
litiasis de cistina, definidos por el analisis del célculo.

Loscristales que se encuentran aveces an el sedimen-
to urinario, si no son de orinas recién emitidas, pueden
haberse formado durante el estacionamiento urinario
a temperaturas y pH extra renales que difieren de las
condiciones litogénicas; en ningln caso pues, se to-
man los cristales como indicadores del tipo quimico de
un calculo no estudiado.

La mayoria de los pacientes forman calculos célcicos

y sobre todo de oxalato de calcio {cuadros Viy VII). es
variable la proporcién observada de Iitiasis de struvita.
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CUADRO VI
Algunos calculos denuncian su mecanismo de
formacion
Composicién Patogenia
quimica

Fosfato de calcio, puro Hiperfosfaturia

y orinas alcalinas

Acido drico, puro Hiperuricosuria de

4cido no disociado,
orinas dcidas
Struvita Infeccién urinaria
(sal de P-NHs-Mg) por bacterias con ureasa
Cistina Hipercistinuria

congénita

" El célculo de oxalato de calcio (el mas frecuente) procede de dis-
tintas alteraciones metabdlicas y factores fisico-quimicos.

CUADRO IX
Morbilidad de la nefrolitiasis

Pacientes estudiados (nimero) 120
Edad al comienzo (promedio en afios) 323
Cdleulos por paciente (promedio) 49
N de pac. Porcentaje
Célico nefritico 106 88.3%
Infeccién urinaria 68 56.6%
Hematuria macroscépica 60 50%
Insuficiencia renal aguda 12 10%
Manoibras urolégicas 5 4.1%
Hospitalizaciones 60 50%
Procedimientos quirirgicos 54 45%
CUADRO X

Dolor segun el tipo de calculo

Calcico Urico Struvita
Nimero de. pacientes 105 ] 6
Casos con dolor 95 8 3
Fraccién .90 .89 50

Johnson (1979) encuentra 0.3%, hecho que explica
por su método de registro de pacientes, que sblo reco-
ge los casos descubiertos por célico nefritico. Coe cree
que actualmente hay una disminucién real de la litiasis
de struvita. Es posible que estos calculos y los de 4ci-
do Urico sean mas frecuentes en los recuentos
quirdrgicos. Los pacientes con nefrolitiasis Urica son
facilmente calificados de hiperuricoslricos y no suelen
enviarse a clinicas de estudios metabdlicos. Esto ex-
plicaria el muy bajo porcentaje —sorprendents para
los urélogos— de estos pacientes en nuestra serie y
las de otros autores con mayor casuistica.

Es importante el conocimiento del tipo de calculo pro-
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ducido en cada caso, porque ademas de informar so-
bre aspectos de su patogenia (cuadro VIII) puede
orientar decisivamente hacia la probable alteracion
metabdlica causante. Esto no ocurre con el célculo
més frecuente (oxalato de calcio) que tiene el espec-
tro mayor de posibles causas metabdlicas.

LA HISTORIA NATURAL DE LA ENFERMEDAD
LITIASICA

Coe distingue cinco aspectos interrelacionados que
caracterizan la enfermedad:
1. Ndmero de célculos.
2. Numero y duracién de los "episodios™: dolor, in-
feccion, hospitalizacién, cirugia.
3. Tasa de crecimiento de los célculos presentes.
4. Tasa de formacion de nuevos clculos.
5. Magnitud del dafic definitivo renal y urclégico re-
sultante de la litiasis.
Los célculos y sus sintomas (sus accidentes) son la
efectiva morbilidad litiasica. El crecimiento y més pre-
cisamente latasa de recurrenciade los célculos expre-
san la actividad litogénica. El dafio parenquimatoso o
funcional definitivo es la complicacién de la enferme-
dad.

MORBILIDAD

Enla morbilidad deben incluirse también los episodios
de inhabilitacidn fisico~laboral que determina la litiasis,
las maniobras uroldgicas necesarias para su estudio o
tratamiento y los procedimientos quirdrgicos. Nuestras
observacicnes se muestran en el cuadro IX. En la se-
rie de Coe (300 pacientes), que excluye los casos con
un solo céleulo, se encuentra un promedio aproxima-
do de 4 célculos por paciente. Sin esa exclusion el co-
ciente serfa inferior. En nuestra serie contando todos
los casos hallamos casi 5 calculos por pacients, loque
indica una mayor morbilidad. El 45% de nuestros pa-
ciente han sido operados; actualmente se estima que
se interviene menos del 10% de los casos de litiasis.
Referidos a las hospitalizaciones observamos que se
operd el 90% de los enfermos que se hospitalizaron,
lo que también contrasta con otras estadisticas: 60.7%
para Coe {1980), 25 a 63% para Johnson (1979). Los
episodios de insufieciencia renal aguda obstructiva,
que se caracterizaron por anuria y caida brusca y tran-
sitoria del filirado glomerular, tienen también una fre-
cuencia destacada. Todo indica una probable prese-
leccién de los pacientes referidos a la policlinica.

La morbilidad producida por los distintos tipos quimi-
cos de célculos o en las diferentes alteraciones me-
tabdlicas no muestra diferencias, excepto tal vez en la
frecuencia del dolor (cuadro X). Esto concuerda con lo
hallado por Johnson, quien al registrar los casos de li-
tiasis por los episodios de dolor chlico encontré sélo
0.3% de célculos de struvita, que explica por la baja
frecuencia del dolor en este tipo de calculo.
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COMPLICACIONES

Complicaciones renales de la enfermedad litidsica son
sus consecuencias definitivas, que persisten luego de
eliminados los célculos o corregidos los trastornos me-
tabdlicos litogénicos. La morbilidad de la litiasis puede
considerarse una complicacién, pero su caracter re-
versible la excluye de este rubro. Las complicaciones
pueden ser la consecuencia de la enfermedad litidsica
0 de cu tratamianto fouadre X1,

La complicacién implica una disminucién variable de
la masa nefronal funcionante. Esto lo encontramos en
la cuarta parte (25.8%) de nuestros pacientes, en la
mitad de ellos debida a amputacién quirdrgica. La in-
suficiencia renai croncia se observé en 17 casos, o sea
en la mitad de los que presentaron complicaciones. La
presencia de complicaciones, particularmente la insu-
fieciencia renal, multiplica los riesgos que se corren an-
te la recurrencia litidsica o en la cirugia urolégica.

En 24 de las 79 mujeres de nuestra casuistica hay
complicaciones renales (30%), y solo en 8 de los 45
hombres (17.8%). La mayor frecuencia de complica-
ciones en la mujer puede relacionarse con su predis-
posicion a las infecciones urinarias, sobre todo cuan-
do hay litiasis. Como las complicaciones son el motivo
principal para el envio de pacientes a la PNL esto es
un posible factor del predominio femenino en nuestra
serie.

La aparicién de complicaciones se vincula con la du-
racién de la enfermedad litidsica, con la cantidad de
célculos formados o con ambos. En 104 pacientes, en
lo que pudimos estudiar complicaciones y contar el
numero de calculos y de aios de enfermedad, la du-
racién (promedio) de enfermedad en los complicados
en 9.8 aflos/paciente, contra 8.7 afos/paciente en los
casos sin complicacién, y forman 6.6 célculos/pacien-
te contra 5.2 en los no complicados. Habria una ten-
dencia a encontrar enfermedades mas largas y con
mas célculos en los pacientes que presentan compli-
cacién. Basados en la duracién media de |la enferme-
dad en esta serie (9 afios/paciente) dividimos la pobla-
cion en dos grupos: con mas y con menos de 10 afios
de litiasis (cuadro XII). El porcentaje de casos compli-
cados en ambos grupos es semejante, y cada uno la
duracién media de la enfermedad es similar entre los
casos complicados y no complicados; esto sugiere que
el tiempo de litiasis no serfa un factor de dafio renal.
Pero en el grupo con enfermedad prolongada hay ca-
si el doble de célculos—paciente en los complicados, lo
que supondria que el nimero de célculos producidos
influye positivamente en la aparicion de complicacio-
nes cuando la enfermedad litidsica es larga (Ventura
1988).

El tipo quimico del célculo parece sin importancia pa-
ra las complicaciones: éstas tienen proporciones se-
mejantes (20 a 30%) en los pacientes que forman
célculos de calcio y los que tienen litiasis drica; no dis-
tintas a la frecuencia global de las complicaciones
(25.8%). El célculo coraliforme es una excepcion. En
los 12 pacientes con este célculo encontramos 7 ne-
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CUADRO XI
Complicaciones de la nefrolitiasis
Numero  Porcentaje

Pacientes estudiados 121}

Pacientes con complicacion renal 32 25.8%
Tipo de complicacion:

Nefrectomia unilateral 11 8.8%
iNeireciomia poiar [ 4.8%
Anulacién funcional unilaterai 2 1.6%
Atrofia renal 6 4.8%
Hidronefrosis ) 2 1.6%
Insuficiencia regal crénica 17 13.7%
Nefrocalcinosis 3 2.4%

' Algunos pacientes padecieron varias de las complicaciones deta-
lladas.

2 Niveles plasmaticos de creatinina regularmente superiores a 1.3
mg/100 mi y clearances de creatinina inferiores a 70 mimin. Por
seleccion de protocolo ningln paciente con creatininemia superior
a 3 mg/100 mi fue incluido. En todos los casos la insuficiencia re-
nal se debié a la litiasis, agravada o no por infeccién urinaria, sin
olras causas coadyuvantes.

3 La nefrocalcinosis es una complicacién de la enfermedad litidsi-
ca, no del calculo.

CUADRO XlI
Factores de complicacién

Pacientes, n=104
Con Sin
complicacién complicacion

Con menos de
10 anos

n=66

Ptes complicados Calculos/pte 35 45
15

(22.7%)

Anos/pte 45 47

Con més de
10 afios
n=38

Ptes complicadosCalculos/pte 115 8.4
10

(26.3%)

Anos/pte 17.8 18.2

frectomias, y en la tercera parte (4 paciente) hay insu-
ficiencia renal crénica. La reduccién del filtrado glome-
rular se asocia mas a menudo con la litiasis coraliforme
que con otros calculos (Rous 1977) (Vargas 1982).
Kristensen (1987) observé insuficiencia renal en el
33% de los pacientes con célculos de struvita (la ma-
yoria coraliformes), y sobre todo cuando su crecimien-
to impide la expulsién espontanea o se infectan; casi
la mitad requirieron nefrectomia.

E! tipo de alteracién metabdlica productora de litiasis
puede influir en las complicaciones. En los 49 pacien-
tes con trastornos metabdlicos del acido drico (y litia-
sis célcica o Urica, ver Alteraciones metabdlicas en las
nefrolitiasis’ hay 10 con insuficiencia renal crénica
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(20.4%). En los otros 75 pacientes hay solo 7 casos
con IRC (9.3%). Los pacientes con hipsruricemia y li-
tiasis tuvieron complicaciones casi en al mitad de los
casos. Otras alteraciones metabdlicas tienen menor
frecuencia de complicaciones.

ACTIVIDAD DE LA ENFERMEDAD LITIASICA

Eslafrecuencia de formacién de calculos nuevos (Coe
1980).

La evidencia del c&lculo formado proviene de su expul-
sién, su extirpacion quirdrgica o su reconocimiento ra-
diolégico; el célculo testimonia el episodio productor.
Coe define el episodio por el hallazgo del caiculo, 0 de
un conjunto de célculos entre los que no puede distin-
guirse un intervalo de produccién significativo, es el ca-
so del hallazgo de un racime de pequefios célculos en
un caliz o de la expulsién de varios en corto lapso (Coe,
Keck, Norton 1977). La aplicacién en clinica de este
criterio para evaluar la actividad exige una prolija his-
toria no facil de obtener en todos los pacientes. "Pue-
de ser tan dificil como importante: los célculos pe-
quefios pueden escapar a la observacion radiologica,
las radiografias antiguas suelen extraviarse y los pa-
cientes olvidan episodios; pero el esfuerzo debe ser
hecho porque el cambio en la actividad es el indice
clinico mas significativo de la eficacia del tratamiento™
(Coe 1980). Esta es la primera razén para conocer la
actividad, pero ademaés su estudio permite distinguir
las modalidades mas o menos agresivas de enferme-
dad litiasica.

El cociente entre el nimero de célculos que reapare-
cen después del primero y el lapso de afios entre el pri-
mer calculo y la fecha actual de observacion, mide la
tasa de formacién de nuevos célculos o recurrencia -
tigsica (Coe 1977). La recurrencia de un grupo de pa-
cientes se calcula dividiendo la suma de los calculos
posteriores al primero de cada paciente y el total de los
lapsos de enfermedad. Se expresa como el nimero de
célculos por 100 pacientes por afio (Célc./100 ptes.—
afio). La actividad también se mide por laocurrencia li-
tidsica (Cos, Keck, Norton 1977) que es el mismo co-
ciente pero en su numerador se cuentan todos los
célculos, incluido el inicial. Ambos conceptos son equi-
valentes; la recurrencia es mas precisa para.medir la
tasa de reaparicion litidsica.

Nuestras medidas de actividad se basan en el recuen-
to de los célculos y de los afos de enfermedad, y la
aplicacién de los cocientes descritos (cuadro Xlll). La
tasa anual de recurrencia: 43.5 célculos formados ca-
da 100 pacientes por afo (casi "medio” calculo/pte.—
afio) indica un lapso superior a 2 afios para la reapari-
cién del calculo, para todo nuestro grupo, sin distinguir
tipos quimicos de célculo o alteraciones metabdlicas.
En una serie de 236 pacientes con nefrolitiasis calcica
Coe (1977) encontrd una tasa de recurrencia de 35.2
calculos/100 ptes.—afio, En publicaciones posteriores
del mismo autor se refieren valores similares de recu-
rrencia, alrededor de 33 célculos/100 ptes.—afo. Nues-
tras medidas obtienen regularmente valores mas altos
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CUADRO X1l
Actividad de la litiasis

Numero de pacientes 132 {(M=83, F=49)
Céleulos formados (total) 639
Calculos recurrentes (total) 505
Caélculos recurrentes/paciente 3.82

Afios de litiasis (total) 1,158

Anos de litiasis/paciente 8.78
Recurrencia :

célculos reaparecidos/100 ptes-afio 435
Recurrencia en el sexo masculino 51
Recurrencia en el sexo femenino 36

Se consideraron sélo los pacientes con 2 6 mas afios de historia
con nefrolitiasis.
La recurrencia se calcula indistintamente:
Total de calc. recurrentes Calcu. recurr./pte

o
Afos de lit/pte.

Total de afios de litiasis

CUADRO XIV
Intervalos entre episodios litidsicos

Numero del espisodio*
3 4 5

nptes 2
Hiperealciuria
definida (73) 45 48 28 3.4
Hipercalciuria
marginal (37) 56 5 24 1.6

Hiperuricosuria  (50) 28 28 1.6 1.8
Hiperuricosuria

con Hipercalciuria (38) 3.8 486 2.1 0.7
Sin alteracién

metabdlica (58). 5.8 25 1.3 2.4

Los nimeros son los promedios de afios de intervalor. Se mues-
tran las alteraciones metabolicas mas frecuentes de los pacientes
litiasicos.

Tomado de: COE F, KECK J, NORTON M: The natural history of
calcium urolithisasis. JAMA 1977; 238: 1519

que los de Coe; la razén es el método de recuento: no-
sotros registramos todos los calculos nuevos mientras
la escusla de Chicago pretende distinguir episodios li-
togénicos contabilizando a veces dos o mds célculos
como un solo episodio. Nuestros estudios y los de Coe
coinciden en que, promedialments, el calculo reapare-
ce cada dos o tres afos.

Estas medidas promediales no informan acerca del rit-
mo litogénico, que puede acelerarse o disminuir en el
tiempo. Esto se ha estimado midiendo los intervalos
entre calculos sucesivos (cuadro XIV, Coe, Kecky Nor-
ton 1977). Los intervalos son imprecisos: célculos que
se descubren simultdneamente pueden no proceder
dal mismo impulso litogénico o célculos expulsados
con semanas o meses de diferencia pueden proceder
del mismo episodio; pero se admite que estos regis-
tros son una medida aceptable del ritmo de preduccién
litidsica. En el cuadro se ve que el grupo de pacientes
con hiperuricosuria tiena intervalos més breves aus el
resto de los pacientes, lo que indica una producciéri
mas activa en este trastorno metabdlico. Otro hecho
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notable es la tendencia general al acortamiento del in-
tervalo al sucederse los episodios. Esta recurrencia
acelerada ensefa que la enfermedad nefrolitidsica
tiende a agravarse, hecho contrario a la creencia que
la litiasis se apaga con el tiempo (Marshall 1975). Se
calcula que mas de los 2/3 de los pacientes aceleran
su produccién de calculos (Coe 1980). Esto surge tam-
bién de los estudios epidemiolégicos de Johnson
{1979).

Nosotros comprobamos esta aceleracién estudiando
el problema con otro método (Ventura 1988): en vez
de medir intervalos entre los episodios, obtuvimos las
tasas de reaparicion del célculo en lapsos fijos y suce-
sivos de duracién creciente de la enfermedad. A partir
del tercer afio, tiempo medio para reproducir el célcu-
lo, se midieron las tasas de recurrencia litiésica, duran-
te las dos décadas siguientes, en cinco grupos que
teniantiempos de enfermedad progresivamente mayo-
res {figura 5). La recta (Tasa de recurrencia = 43.5
célculos/100 ptes.—afo) representa un ritmo uniforme,
ideal, de la recurrencia en el grupo. Observamos que
el nimero de célculos reaparecidos por paciente per-
manece estable (3.7, 3.3, 3.4) enlos tres periodos has-
talos 15 afos, lo que traduce una disminucién progre-
siva de la tasa de recurrencia. Esto concuerda con lo
descrito por Williams (1963) que encontré el maximo
de recurrencia alrededor del tercer afio; sefala tam-
bién que puede haber luego un enlentecimiento del rit-
mo litogénico. Pero en la segunda década la produc-
cién crece notablemente, llega a 12 calculos
recurrentes/pte., formados en 21.2 afios/pte.; la tasa
de recurrencia litiasica ha aumentado y supera la me-
dia: 56.6 célculos/100 ptes.—afo. Esto muestra la ten-
dencia a acelerar la reproduccion litidsica en el grupo
estudiado, hecho que tiene, obviamente, excepciones
en los casos individuales.

FACTORES DE LA ACTIVIDAD LITIASICA
En nuestra serie de 132 pacientes (49 hombres, 37%)
la recurrencia es mayor en el sexo masculino: 51

calc./100 ptes.—afo en el hombre y 36 en la mujer.

Para conocer los posibles factores’que influyen en la
actividad la estudiamos en los distintos tipos quimicos

gl
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diculos recurrentes
por paciente
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[ ]
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0 3 7 I 15 19 23
afios por paciente

Ndmero
de pacientes 43 20 15 9 4
Nimero de
céle. recurrentes 159 66 51 70 48
Afios de litiasis 220 183 205 155 85
Caélculos recurr.
por paciente 3.7 33 34 78 12
Afios por paciente 5.1 9.1 137 172 212
Recurrencia:
calc/100 ptes.—afto 72 36 25 45 56

(x) Esta linea representa la tasa de recurrencia media: 43.5 calcu-
los/100 ptes.-afio.

FIGURA 5

de célculos y en las alteraciones metabdlicas mayores
productoras de litiasis.

En el cuadro XV se muestra la actividad hallada para
cadatipo de célculo. Nuestros casos con calculos mix-
tos, aricos puros y de struvita son escasos, por lo que
su actividad debe considerarse una tendencia que re-
quiere confirmacién. La recurrencia en los pacientes
con calculos célcicos es mayor que la recurrencia de
los que forman litiasis de struvita o de 4cido urico pu-
ro. La actividad mas alta la encontramos en los produc-
tores de célculos mixtos de calcio y 4cido Grico. En su
primera publicacion referida a 23 pacientes con célcu-

Oxalato
con o sin Fosfato

Nimero de

pacientes 76

Célc recurr.

por paciente 4.7
Afos/pte 88
Recurrencia

(c&le/100 ples-afio) 534

Serie de Millman et al.
Recurrencia: 86
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CALCICO

Actividad segun el tipo de célculo

CUADRO XV
URICO STRUVITA
Calcio y
Ac Urico
4 6 4
13.2 2 2
145 98 52
91 204 385
117 254
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los mixtos, Coe (1978) halld una actividad pura. Mi-
{iman (1982) confirmé esa mayor recurrencia en 109
casos con calculos mixtos, dentro de la litiasis célcica.
En ese mismo estudio (cuyos valores de recurrencia
son llamativamente altos) |a litiasis Urica pura —22 ca-
sos—tuvo lamaxima actividad: 254 célculos/100 ptes.—
ano. En este punto nuestros resultados son opuestos.
Nuestros pacientes con calculos de acido Urico son hi-
poactivos, con la menor recutrencia: 20.3 caleulos/100
ptes.—ano. No tenemos una explicacién segura para
estadiscrepancia; recordamos que el alto costo termo-
dindmico de la nucleacién homogénea —situacién
contraria a la de los calculos mixtos— puede ser una
razon de la baja actividad fermadora de célculos pu-
res.

Es posible que la actividad de la litogénesis dependa
maés del tipo de alteracion metabélica del paciente que
de la composicion quimica del célculo. Las alteracio-
nes metabdlicas se analizan en el articulo siguiente.
En el cuadro XVI se mencionan las més frecuentes pa-
ra observar la tasa de recurrencia en cada una (con
prescindencia de!tipo quimico del calculo formado). La

litiasis idiopéatica, asi llamada por encontrarse en ella
trastornos metabdlicos, es lamas activa en nuestrase-
rie. Ello muestra la existencia e importancia de otros
factores —ademas de los conocidos— responsable de
la recurrencia; la falla de inhibidores de la litogénesis
puede ser el mecanismo de su produccion. En las otras
alteraciones metabdlicas las actividades son equiva-
lentes; tal vez en la hiperuricosuria se vea mayor recu-
rrencia litiasica. Esto no debe confundirse con la acti-
vidad de produccidn de céleulos de acido drico puto,
que es baja; la actividad de la hiperuricosuria es distin-
ta segun el tipo de calculo que forma.

La actividad de las alteraciones metabdlicas se estu-
dia referida a la formacion del mismo tipo de célculo:
de calcio. En el cuadro XVI! y la figura 6 se muestran
las recurrencias que hallamos en la litiasis célcica,
comparadas con un estudio similar de Coe (1977). Los
pacientes con hipeturicosuria son los mas activos for-
madores.En los 63 casos que reunimos para este
andlisis cada paciente ha producido, en promedio, po-
co mas de 4 célculos nuevos en un lapso que oscila
entre S y 10 afios, mientras los pacientes con hiperu-
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CUADRO XVI
Actividad y Alteracién Metabdlica
Hipercalciuria Hiperuricosuria Hipérun'oosuria Litiasis
con ldiopatica
Hipercalciuria
Nimero de
pacientes 34 18 12 20
Célculos
recurr/pte 33 3.2 3.7 5.1
Recurrencia
(célc/100 ptes-ano) 37.4 405 376 60
CUADRO XVII
Actividad en los trastornos metabdlicos de la litiasis célcica
PNL Hipercal- Hipercal- Hiperuri- Hiperuri- Litiasis
ciuria ciuria cosuria cosuria Idiopatica
Definida Marginal con Hipercal-
ciuria
Nimero de
pacientes 18 10 11 7 14
Namero de
céleulos nuevos 73 31 43 37 84
Céle. nuevos/pte 4 31 39 53 6
Afos/pte 8.9 9.1 5.8 10.3 9.3
Recurrencia 449 34 67.2 514 64.5
{calc.n./100ptes-afio)
COE
Nimero de
pacientes 78 34 48 42 34
Ndmero de
célculos nuevos 256 107 152 146 89
Célc. nuevos/pte 3.28 3.15 3.17 3.48 2.62
Afios/pte 10.4 12 6.21 85 8.6
Recurrencia 316 26.2 51 409 305
(célc.n./100ptes-afio)
PNL= Policlinica de Nefrolitiasis
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ricosuria alcanzan esa recurrencia litidsica en menos
de 6 afios. Lo mismo surge de las cbsetvaciones de
Coe. La recurrencia es menor en la hipetcalciuria de-
finida, y llega a la mitad en la hipercalciuria marginal.
Contrariamente a lo que podria suponerse la asocia-
cién de ambas alteraciones no multiplica la actividad,
sino que ubica la recurrencia en un valor intermedio.
La litiasis célcica idiopatica es mas activa en nuestra
casuistica que en la de Coe.

El estudio de la recurrencia es un instrumento muy (til
para conocer un importante caracter de la enfermedad
litiasica, que define sus subgrupos, y una referencia

necesaria para valorar la eficacia del tratamiento médi-
co.

Résumé

La néphrolithiase (NL) est une maladie chronique
(récurrence del calculs) et fréquente (c’est la 3e. cau-
se de pathologie néphrourologique). 89% des calculs
étudiés a la Clinique de NL sont calciques (oxalate de
calcium: 62.4%); les autres sont mixtes (calcicouri-
ques), uriques, de struvite ou de cystine. La NL com-
meance & I'dge de 32 ans (moyenne), un peu plus tard
chez les patients & NL urique. On peut classer les pa-
tients selon le type de calcul formé: 87.5% de patients
a NL calcique (d'oxalate, phosphate, calcico—urique);
7% a NL urique; 4.7% a NL de struvite et 0.8% a NL de
cystine.

L’histoire de la NL est décrite par sa morbilité (les sig-
nes de I'épisode lithiasique, hospitalisation, chirurgie),
par ses complications (géne rénal définitif provoqué
par la NL) et par son activité {le mombre de calculs ap-
parus aprés lé premier, selon le temps de NL). Voici
quelques donnédes de morbilité et de complications: 5
calculs/patient, 45% de patients opérés, 25,8% a com-
plications rénales surtout néphrectomie ou insuffisan-
ce rénale chronique (13,7%). Ces données permettent
un choix des patients les plus graves, pour leur envoi
& la Clinique de NL. La récurrence moyenne chez la
population est de 43.5 calculs nouveaux/100 patients—
an; elle est pius élevée chez 'lhomme, aux cas de cal-
culs mixtes et ala hyperuricosurie lorsqu’elle forme une
lithiase calcique. Chez les patients ayant plus de 10
ans de NL, il y a une tendance & l'accélération du
rythme de récurrence lithiasique.

Summary

Nephrolithiasis (NL) is a chronic disease (recurrence
of calculi), of a frequent nature (the 3rd. cause of neph-
ro-urologic pathology). At the NL outpatient depart-
ment 89% of the calculi studied are calcic (calcium oxa-
late: 62.4%), the remaining are mixed (calcico-uric),
uric, or of the struvite or cystine type. NL starts at the
age of 32 (average), later in patients with chronic NL.
According to the type of calculus developed patients
are apportioned as follows: with calcic NL (oxalate,
phosphate, oxalate-phosphate, calcico-uric), 87.5%,
with uric NL, 7%; with struvite NL, 4.7%; with cystine

a4

HCay HCau HUy HUu NL
Def. Marg. HCay idiop.
FIGURA 6

Tasas anuales de recurrencia comparadas.

NL 0,8%. The natural history of NL is described by its
morbidity: the manifestations of lithiasic episode, hos-
pitalizations, surgical maneuvers; by its comlications:
definitive renal damage caused by NL; and by its acti-
vity: the number of calculi recurring following the first
one as related to the NL time. A few rates of morbidity
and complications: 5 calculi/patient, 45% of patients
operated upon, 25.8% with renal complications (parti-
culary nephrectomy or chronic renal failure, 13.7%)
bring out a selection of patients with major problems
warranting referrence to the NL outpatient department.
The mean recurrence in the relevant population is 43.5
new calculi’100 patients—year, higher in men in cases
with mixed calculiand in cases of hyperuricosuria when
calcic lithiasis is developed. In patients with more than
10 years of NL a tendency to an acceleration of the ra-
te of lithiasic recurrencs, is noted.
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