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Litiasis infecciosa. Tratamiento y complicaciones.
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Resumen.- OBJETIVO: Intentar establecer criterios
de tratamiento de la litiasis coraliforme segun la superfi-
ciey distribucion en las cavidades renales.

METODOS: Estudio retrospectivo de 344 casos trata-
dos entre 1985-92, diferenciandolos en 2 grupos segiin se
trataran con litotricia extracorpdrea o nefrolitotomia
per cutanea.

RESULTADOS:. Edad media 48,69 afios, con un predo-
minio marcado del sexo femenino, con urocultivo positivo
en cas € 70% siendo mayoritariamente por Proteus. La
composicién del calculo fue variada predominando el
fosfato amdnico magnésico. Un 80,81% de los calculos
fueron tratados mediante litotricia extracorpérea y un
19,19 mediante nefrolitotomia percutanea.

CONCLUSIONES: El tratamiento de estetipo delitia-
sisdebe ser una combinacién de extirpacion quirdrgicay
tratamiento médico, recomendamos el tratamiento con
litotriciacuandoexistaunmayor volumenlitiasicocalicilar
y nefrolitotomia percutanea cuando € mayor volumen
litidsico sea €l piédlico.

Palabras clave: Litiasis. Infecciéon. Coraliforme. Tra-
tamiento.
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Summary.- OBJECTIVE: To establish the criteria for
treatment of staghorn stones according to stone surface
and distribution in cadaver kidneys.

METHODS Retrospective study of 344 cases treated
from1985t0 1992 and classifiedintotwo groupsaccording
to treatment by extracorporeal lithotripsy or by
percutaneous nephrolithotomy (PNL).

RESULTS: Meanage48.69years, prevalenceof females
and positiveurinary cultureinalmost 70%, mainly Proteus.
Sone composition was varied, but mainly magnesium
ammonium phosphate. Treatment was by extracor poreal
lithotripsy in 80.81% and by PNL in 19.9%.

CONCLUSIONS Treatment of this type of lithiasis
should be by combined surgical removal and medical
treatment. Lithotripsy is advocated for large caliceal
calculi and PNL for large pyelic calculi.

Keywords: Lithiasis. Infection. Saghorn. Treatment.

INTRODUCCION

La enfermedad litidsica del aparato urinario es una
enfermedad conocida desde la antigliedad. El clculo
mas antiguo data del afio 4800 ade C. Y fue encontrado
en las excavaciones de EI Amrah, en Egipto por G.
Elliot Smith en 1901 (1).

Hipocrates en el siglo V a de C. fue € primero en
reconocer la relacion causa-efecto entre la putrefac-
cion de la orina y célculos urinarios (2). En 1817
Marcet sugirid larelacion entre laformacion de amonio,
putrefaccion, orina alcalina y precipitacion de sdes
fosfaticas (3). En 1901 Brown (4) comunicd la coexis-
tencia de bacterias desdobladoras de la urea'y calculos
de estruvitay carboapatita que llamd "triple phosphate
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stones'. En 1923 Hager y Magath (5) sugieren que la
ureasa, enzima producida por las bacterias, es respon-
sable de la formacion de los caculos infectivos. Esta
observacion fue confirmada por Summer en 1926 que
aidd y sintetizd la ureasa lo que le proporciond el
Premio Nébel de Quimica en 1946 (6).

En 1845, un gedlogo sueco llamado Ulex descubrid
el fosfato amonico magnésico en el guano de los
murciélagos y lo bautiz6 como "estruvita' en honor a
su mentor y amigo el bardn Heinrich G. Von Struve,
estadista y naturalista ruso (1772-1851) (7).

FISIOPATOLOGIA

La mayoria de estos célculos estan formados por
sustancias no presentes en la orina en condiciones
normales, como son la estruvita o fosfato amonico
magnésico y carboapatita en relacion con la infeccion
cronica por gérmenes desdobladores de la urea (8). En
ocasiones se aflade urato aménico y un tercer compo-

nente, la Newberyta puede aparecer por transforma-
cion de las capas més externas del célculo expuesto a
la accion ambiental.

S6lo en presencia de una ureolisis acelerada esta la
orina alcalinay las concentraciones de amonio, bicar-
bonato y carbonato suficientes para la cristalizacion
de estruvitay carboapatita. La estruvita no cristaiza s
el pH en menor de 7,19 o s la acalinizacion urinaria
no esté asociada con amoniuria (9, 10).

Muchas especies de microorganismos tanto aerobios
como anaerobios producen ureasa (11-14). En la Ta-
bla | se muestran los microorganismos que mayor
relevancia clinica tienen. Los del género Proteus los
mas frecuente implicados y sobre todo € P. Mirabillis.
Ademas de en la orina de estas litiasis infectivas
pueden demostrarse su presencia en € intersticio de
estos calculos si son cultivados en medios apropiados
(15).

La presencia de gérmenes ureoliticos en la orina
provoca la liberacion masiva de ureasa de los mismos

TABLA |

GERMENES MAS FRECUENTES PRODUCTORES DE UREASA

BACILOS GRAM -

COCOSGRAM +

LEVADURAS

Proteus mirabilis

Staphylococcus aureus

Candida sp

Proteus vulgaris

Staphylococcus epidermidis

Criptococcus sp

Morganella morganii Staphylococcus saprophyticus Rodhotorula sp
Providencia rettgeri Micrococcus

Proteus sp

Klebsiella pneumoniae BACILOS GRAM+ RAROS

Klebsiella oxytoca

Corynebacterium sp

Haemophylus influenzae

Enterobacter cloacae Corynebacterium D2 Brucella sp
Enterobacter sp Pasteurella sp
Providencia sp MICOPLASMAS Lactobacillus

Pseudomona aeuriginosa

Ureaplasma urealyticum

Pseudomona sp

Serratia marcescens

Y ersinia enterocolitica

Flavobacterium sp

Aeromonas hidrophila
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La urea es hidrolizada en presencia de ureasa:

|1 Ureasa + H-0O
HoN—-C-NHy ——————» COs + 2NH;

Amoniacao

La hidrolisis del amoniaco y del dioxido de carbono produce:

NH; +HO 4———» NH,"+ OH'

Amaniaco Amoniaco Hidréxido

CO; + H,O «—» H*+ HCOy 4—» 2H* + CO,”

(1)

La unidn con los cationes disponibles produce carbonato de apatita (4) y fosfato

amonico magnésico(s):

COs” + 10 Ca®" + PO, 4—p Can(P0O4)eCOs

Carbonato de apatita

HoCOs + Mg + NH; + PO,> 4«—» MgNH.PO, + 6H.0
Fofato aménico
Magnésico

(4)

(3)

Fig. 1.

(11). La urea normalmente se excreta por la orina en
grandes cantidades y, en presencia de ureasa, es
hidrolizada para formar amoniaco y dioxido de carbo-
no (Fig. 1 ecuacién 1). El amoniaco se hidroliza
posteriormente para liberar ion amonio en forma de
hidroxido aménico (Fig. 1 ecuacion 2). Simultanea-
mente, se produce la hidrdlisis del dioxido de carbono,
que queda en equilibrio con € bicarbonato y con los
aniones carbonato (Fig. 1 ecuacion 3). La presenciade
bicarbonato alcaliniza la orina por [0 que se movilizan
los fosfatos urinarios para intentar compensarla con lo
que se forma fosfato amonico que capta € magnesio
urinario libre y calcio dando lugar d fosfato aménico
magnésico y al fosfato cdcico (Fig. 1 ecuaciones 4y
5), de ahi que los célculos infectivos sean muchas
veces mixtos de estruvita y carboapatita (16).

La ureasa no es consumida en |as reacciones ante-
riores por lo que una sola molécula puede catdlizar la
hidrélisis de mdltiple moléculas de urea.

Laureasano sdlo gerce su efecto sobre la orinasino
que también actuia sobre €l urotelio, el cua también se
ve dafiado por € intenso aumento del pH urinario lo
que aumenta la secrecion de muco proteinas locales

para "sellar" la lesion de la mucosa, e incluso el
parénquima renal (16). La suma de estos efectos posi-
bilita el répido crecimiento del calculo. Las fases en
que €ello ocurre son: comienza la litogénesis con la
llegada del germen ureolitico a la célula urotelia ala
cual se adhiere produciendo una reacciéon inflamatoria
y la secrecion de glicocalix; la produccion simultanea
de ureasa alcaliniza la orina precipitando estruvita y
carboapatita, el glicocalix atrapa cristales y muco-
proteinas presentes en la orina formando e nicleo
orgénico resistente a la accion de leucocitos y
antibidticos (17).

Los investigadores han demostrado que las biocapas
producidas por P. Mirabillis no solo inhiben la disolu-
cion del cristal de estruvita, sino que pueden favorecer
el crecimiento del cristal de estruvita en la orina
humana (18).

Otros factores que contribuyen a la formacién de
litiasis infectiva son:

- Factores locaes. Todas aquellas malformacio-
nes congénitas o adquiridas que condicionan estasis
urinaria'y retencion de muco proteinasy cristales tales
como e megauréter, € rifidn en herradura, € reflujo
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vésico-ureteral, le vejiga neurdgena, las derivaciones
urinarias, los catéteres permanentes en la via urinaria,
las estenosis pieloureterales, las estenosis infun-
dibulares, etc. Aunque en la préctica solo en e 6% de
los pacientes con litiasis infectiva se demuestran ano-
malias predisponentes a la infeccion del tramo urina-
rio superior (19). A lainversa, s existe un grupo con
riesgo éste es € de los lesionados medulares, de los
cuales aproximadamente un 8% desarrolla cllculos de
infeccion (20).

- Factores metabdlicos. Segura (21) encuentra en
75 pacientes con cdculos de estruvita un 62% de
anormalidades metabodlicas. Ruiz Marcellan y cols
(22) en 100 pacientes no seleccionados con litiasis
coraiforme detecta un 59 % de hipercalciurias (funda-
mentalmente mixtas) y en menor medida hiperoxalurias
en solo e 9%, proporcion que encuentran logica ya
que este trastorno generalmente ocasiona una mayor
recidiva en nimero de célculos de oxalato célcico
mono o dihidrato que inician e transito por la via
urinaria hasta su expulsion sin llegar a formar grandes
calculos monobloques. También es infrecuente el
hiperparatiroidismo primario, solo un 1% y la litiasis
drica un 2%. En conjunto comunican un 71% de
alteraciones metabdlicas que acompafian y contribu-
yen alalitogénesis infectiva. Verbaeys (23) encuentra
un 50% de hipercalciurias e hiperuricosurias en un
63% como factores contribuyentes de la etiologia
infectiva. Lingeman (24) refiere un 61% de anomalias
metabolico-minerales en las litiasis infectivas.

Recientemente se ha postulado la teoria de las
nanobacterias como causa potencia de los célculos
urinarios (25). Los datos que sugieren que las calcifi-
caciones extradseas, incluidos los cdculos urinarios,
se originan a partir de un nido central de carbonato de
apatita (26-28), se ha demostrado que las nanobacterias
excretan o producen carbonato de apatitain vitro e in
vivo, posiblemente ligandolo para formar el nido. Aun-
que este concepto tiene un potencial inmenso, en la
actualidad existen pocos datos que apoyen una etiolo-
gia universal para la urolitiasis.

CLINICA

La proporcion de célculos infectivos de estruvita y
carboapatita es de aproximadamente un 5-10% en los
paises industrializados (29-31). Por € contrario, en
paises menos desarrollados esta proporcion llega a

40% (32).

Las mujeres estdn més cominmente afectadas que
los hombres en una proporcion de 2:1 debido a hecho
de su mayor susceptibilidad a presentar infeccion del
tracto urinario (33).

La presentacion de la litiasis infecciosa sera en
forma de:

1.- Matriz pobremente mineralizada, blanda en el
interior del sistema pielocalicial.

2.- Cédlculo coraliforme que ocupa el sistema
pielocalicial.

3.- Célculo vesical, las cuaes se desarrollan predo-
minantemente en pacientes portadores de catéteres o
que utilizan autocateterismos (34).

La forma de presentacion clinica de lalitiasis infec-
ciosa suele diferir de la de los célculos de calcio
pequefios. La litiasis infecciosa suele desarrollarse de
modo insidioso y cronico, y tipicamente no debuta con
el colico renal agudo que se observa a menudo cuando
un pequefio calculo ureteral provoca obstruccion. La
manifestacion clinica es muy variable, muchos pa-
cientes estan asintométicos, pero otros debutan con
infecciones recurrentes del tracto urinario, dolor ab-
dominal vago, fiebre, hematuria, disuria, fistulas uri-
narias (35), insuficiencia renal (36), sepsis urinaria 'y
pielonefritis xantogranulomatosa (37) que se asocia a
litiasis, en la mitad de los casos a coraliforme, anula-
cion funcional renal e infeccidén por bacterias
ureoliticas.

La destruccion del parénquima rena provoca su
sugtitucién por tegjido lipomatoso.

Los célculos de estruvita pueden ser silentes. Se ha
utilizado la designacion de "cancer litidsico" para
referirse al empeoramiento gradual e insidioso del
estado del paciente cuando se permite a célculo de
estruvita crecer sin tratamiento e ignorado. En los
pacientes con infeccion urinaria recidivante, se debe
realizar una deteccion selectiva con ecografia rena y
radiografia abdominal, para descartar la presencia de
un cdculo rena como origen de la infeccion.

TRATAMIENTO

Las opciones terapéuticas para los calculos infec-
ciosos van desde la observacion hasta la nefrectomia.
Claro es que € objetivo del tratamiento debe ser la
erradicacion de lainfeccion, la desaparicion del calcu-
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lo con la preservacion de la unidad renal. Si queda un
nido ya sea de infeccidn o caculo, es probable que €
calculo crezcay prolifere. Hoy en dia los tratamientos
preferidos son la cirugia percuténea, la litotricia
extracorpérea por ondas de choque, la "terapia
séndwich" o la cirugia abierta los cuaes dejaran a
paciente libre de litiasis seguidos o acompafiados de
diferentes opciones médicas para prevenir lainfeccion
recurrente y la formacion subsecuente de célculo.

1.- OBSERVACION

Aungue se han publicado varios casos de desapari-
cion espontanea de los calculos coraliformes (38, 39),
la mayoria de los clinicos esté de acuerdo en que la
observacion no esta justificada debido a la evolucion
natural de los cdculos infecciosos. Blandy y Singh
(40) publicaron una serie de 40 pacientes con célculos
coraliformes. La tasa de mortalidad de los pacientes
tratados de forma conservadora fue del 28%, frente a
7,2% de los tratados quirdrgicamente. Rous y Turner
(41), en 1977 recogen 95 pacientes con litiasis
coraliforme, de los 30 pacientes que fueron observa-
dos sin intervencion, un 43% fallecieron o sufrieron
un empeoramiento de la funcion renal con o sin sepsis
frente a un 6% de los 65 pacientes sometidos a
nefrectomia o extraccion del cdculo.

Koga et al (42) en una seria mas reciente aportan
una serie de 71 pacientes con litiasis coraiforme en 87
rifiones en los que no se realizo tratamiento quirdrgico
y se siguieron una media de 8 afios (entre 1y 18). A lo
largo del estudio 22 (36,1%) entraron en insuficiencia
renal cronica, 13 de ellos ademés (21,3%) desarrolla-
ron un coraliforme contralateral, 8 (13,1%) presenta-
ron litiasis no coraliforme en €l otro rifion y 7 (12%)
fallecieron de uremia

Teichman et a (43) andizan retrospectivamente
177 céculos coraliformes para determinar los factores
de riesgo de deterioro de la funcion rena y la mortali-
dad relacionada. La media de seguimiento fue de 7,7
afos. El grado de deterioro renal fue del 28%, mas
frecuentemente asociado a casos de monorrenia, cél-
culo recidivante, hipertension arterial, derivacion uri-
naria, vejiga neurdgena y los no tratados frente a los
tratados. La causa de muerte relacionada con la pato-
logia rena fue significativamente mayor en los pa-
cientes que rechazaron cualquier tratamiento, 67%
frente a un 3%.

Como vemos es importante el gran porcentge de
calculos coraliformes que de no ser intervenidos,

conducen a la destruccion del parénquima rena. Por
todo ello el tratamiento moderno de la litiasis
coraiforme ha de ir dirigido a la eliminacion de toda
masa caculosa corrigiendo las anomalias anatémicas
s las hubiera y erradicando la infeccidn urinaria. La
eliminacion del cdculo ha de completarse con trata-
miento médico que comprende la utilizacion de
antibidticos, acidificantes urinarios e inhibidores de la
ureasa.

2.- LITOTRICIA EXTRACORPOREA POR
ONDAS DE CHOQUE (MONOTERAPIA)

La litotricia extracorpérea por ondas de chogue
(LEOC) fue introducida en Febrero de 1980 limitando
sus indicaciones a célculos de pequefio tamafio en
pelvis o cdlices renaes (44), con e éxito y expansion
de la técnica, la LEOC, se convirtié en el método de
eleccion en el tratamiento de los cdlculos en toda la via
urinaria (45).

Las indicaciones de la monoterapia en €l tratamien-
to por LEOC en la litiasis coraliforme se basan en:

a) Cdculos de menor volumen apreciado a simple
vista en la radiografia simple de abdomen.

b) Sistemas colectores renales no dilatados o poco
dilatados.

c) Geometria favorable a la eliminacion del grupo
caicilar inferior.

d) Composicion del célculo predominantemente
de estruvita

€) Aceptacion por parte del paciente.

Lafragmentacion del calculo coraliforme por LEOC
se lleva a cabo por etapas, comenzando por la porcidn
piélica y continuando por el grupo calicilar inferior,
medio y superior en una o varias sesiones de trata-
miento, dependiendo lo que cada una de ellas logre
fragmentar. El nimero de sesiones es variable depen-
diendo del tamafio, composicion del célculo y € tipo
de litotritor utilizado, situando la media en 2,12 proce-
dimientos por paciente (46).

Ademas de los procedimientos de LEOC deben
afadirse los surgidos como consecuencia de compli-
caciones u otras eventuaidades, siendo la media de
estos de 0,42 por paciente (46) incluyendo ureteros-
copias, nefrostomias, cateterismos y ocasionalmente
cirugias abiertas. La mortalidad es extremadamente
rara 0,0007% (46).

Las complicaciones més frecuentes tras el trata-
miento por LEOC son el colico rena (33%) y la
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fiebre(25%) (47), otras complicaciones pueden ser:

- Petequias 0 equimosis cutdneas ocurren entre
un 10 y 20% y expresan e hecho traumético loca
producido por las ondas de choque.

- Hematuria es frecuente y suele autolimitarse,
desapareciendo a las horas subsiguientes al procedi-
miento. Es € reflejo de un traumatismo rena menor.

- Traumatismo rena puede variar desde contu-
siones leves del parénquima rena (algo mas de la
mitad de los pacientes) a hematomas perirrenales por
sangrado masivo (< 0,5% de los pacientes) (48).

- Trauma extrarrenal es una complicacion rara
pero se han descrito lesiones pulmonares, sobre todo
cuando tratamos calculos situados en caliz superior, 0
en pacientes pedidtricos o en malformados (49). Asi
mismo también se han observado erosiones de la
mucosa géstrica, duodenal o coldnica que cursan con
sangrado digestivo (50).

- Obstruccion ureteral, laincidencia de estas com-
plicacionesy e tiempo de eliminacion de los fragmen-
tos estén directamente relacionados con lamasalitiasica
inicial. En calculos menores de 2,5 cm un 10% de

pacientes necesitan maniobras desobstructivas
(ureteroscopias 0 nefrostomias), mientras que s el
calculo es mayor de 2,5 cm este porcentgje aumenta
hasta en 50-60% (51). Para reducir la incidencia de
este tipo de complicaciones se aconsgja la colocacion
de catéter doble J previo d tratamiento con LEOC en
calculos mayores a2 cm, con lo que se reduce aunque
no eliminalas complicaciones obstructivasdelaLEOC.

La monoterapia con LEOC del coraliforme presen-
ta unos resultados que oscilan entre el 30y el 73% de
rifiones libres de caculo, con una media cercana a
50% segun diferentes trabajos (Tabla Il).

3.- NEFROLITOTOMIA PERCUTANEA
(MONOTERAPIA)

La nefrolitotomia percuténea fue descrita en 1976
por Fernstrom y Johannson (52). Iniciamente, sblo se
extralan pequefios célculos por esta via, pero con la
ayuda de la litotricia ultrasbnica y electrohidréaulica el
procedimiento se extendio al caculo coraiforme. En
1986 Snyder y Smith (53) comunican que con la

TABLAII

RESULTADOSDEL TRATAMIENTO DE LA LITIASISCORALIFORME CON MONOTERAPIA LEOC

AUTOR ANO N° PACIENTES N° SESIONES % FRAGMENTOS
RESIDUALES
Ruiz Marcellan 1986 169 14 27
Winfield 1988 48 1,6 39
Selli 1988 120 - 38
Constantinides 1989 61 1,4 38
Michaels 1989 25 21 43
Vandeursen 1990 50 3,3 a4
Vanden Bossche 1990 52 - 25
Fuchs 1991 117 - 54
Wirth 1992 55 2,2 54
Rousaud 1992 100 3,6 43
Delaney 1993 84 2,2 33
Ilker 1993 31 5,8 50
Y amaguchi 1994 30 3,7 70
Bruns 1995 84 3,8 46
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TABLA 111

RESULTADOS DEL TRATAMIENTO DEL CORALIFORME CON MONOTERAPIA DE
NEFROLITOTOMIA PERCUTANEA.

AUTOR ANO | N°PACIENTES | N°PROCEDIMIENTOS N° ACCESOS %
RESIDUALES

Snyder 1987 95 - 2,1 15
Viville 1987 19 1,6 1,6 26
Lee 1987 124 - 13 15
Winfield 1988 23 2,2 15 14
Gleeson 1991 30 14 - 40
Melone 1991 70 15 12 27
Toth 1992 535 14 - -

Corbel 1993 45 - - 65
Saad 1993 57 19 19 47

nefrolitotomia percutanea consiguen una disminu-
cion del tiempo quirtrgico, de la pérdida sanguinea 'y
del dolor postoperatorio frente a la nefrolitotomia
anatrofica, asi mismo de la estancia hospitalaria y de
la convalecencia.

La extraccion completa del célculo coraliforme
requiere a menudo de mdltiples trayectos de
nefrostomia y varias sesiones de litotricia de contacto
bajo anestesia general. Segin Serura et a (46) necesi-
tan una media de 1,5 procedimientos por céculo,
oscilando e porcentaje de unidades renales libres de
cdculos entre un 43 y 90% con una media del 73,3%.

Complicaciones:

La nefrolitotomia percutanea no es un procedi-
miento sencillo por lo que el riesgo de complicaciones
va a disminuir con la mayor experiencia del cirujano.

- Perforacion de la via urinaria ocurre entre un 8
y 15% de los casos (54).

- Hemorragia que se produce por €l acceso, suele
coaptarse por lapresion de lavainade Amplatz o dela
sonda de nefrostomia, aunque puede requerir el
pinzamiento de la sonda de nefrostomia para que
produzca una hemostasia por taponamiento e incluso
requiera la embolizacion de una rama arterial. La
necesidad de trasfusion se cifraen el 5 d 50% (47, 55)
yendo ligada a la complejidad del coraliforme y a
numero de accesos realizados (56) (Tabla I11).

- Infeccion y/o septicemia ocurre en un 2,6% de
los pacientes (57); si bien lafiebre ocurre més frecuen-
temente (hasta un 50%), por lo que es fundamental el
tratamiento previo de la infeccidn aunque en presencia
del calculo sea muy dificil su erradicacion.

- Neumotdrax o hidrotérax pueden ocurrir i se
utilizan abordajes intercostales.

- Lesiones drganos vecinos por eemplo colon,
higado o bazo (54).

La mortalidad asociada a la nefrolitotomia
percuténea es del 0,1% (46).

4- TRATAMIENTO COMBINADO DE
NEFROLITOTOMIA PERCUTANEA Y
LITOTRICIA EXTRACORPOREA POR
ONDAS DE CHOQUE.

En este caso el objetivo de la nefrolitotomia
percuténea no es la extraccion completa del cdculo
sino conseguir la suficiente reduccion de la masa
litidsica para que los calculos restantes sean més
facilmente tratables mediante LEOC.

Con este tipo de tratamiento reduciremos la agre-
sion sobre € parénquima rena en la nefrolitotomia
percutanea, al sdlo practicar un acceso reduciendo de
este modo e numero de complicaciones.

Cuando se combinan la nefrolitotomia percutanea y



944 F.J. RUZ MARCELLAN L. IBARZ SERMOY D SALI NAS DUFFO

laLEOC el promedio de rifiones libres de célculo es de
80,8% (67,8 — 90,5%) (46).

Las complicaciones se cifran en aproximadamente
un 20% con un 12% de trasfusiones y una mortalidad
del 0,2% (46) (Tabla 1V).

5.- CIRUGIA ABIERTA

La extraccion de los célculos del rifion pueden
clasificarse en:

a) Extraccion a través de parénquima o nefrolito-
tomia.

b) Extraccion resecando parénquima o nefrectomia
parcial.

c) Extraccion através de lapelvis o pielolitotomia.

d) Nefrectomia

a) Nefrolitotomia anatr 6fica

Se debe a las aportaciones de Boyce y Smith (58)
quienes siguiendo el concepto de la zona exangiie de
HYrtl (59) y Brodel (60), difunden el método.

La nefrotomia amplia por e cdculo cordiforme
exige € control del pediculo renal, utilizandose el
clampaje selectivo de la arteria renal.

Las indicaciones de la nefrolitotomia anatréfica
son:

- Pelvis pequefias, intrasinusales, ricamente
ramificadas.

- Recidivas después de la cirugia intrasinusal.

- Necesidad de cirugias reconstructivas calici-
lares.

b) Nefrectomia parcial

Procedimiento recomendado en casos selecciona-
dos donde existan cambios en el sistema colector renal
que favorezcan la litogénesis.

Las complicaciones mas frecuentes de este procedi-
miento seran lahemorragia que oscilaentreun 1y 4%
(61) y las fistulas urinarias que se pueden presentar
entre un 1 (61) y un 50% (62) segln las series.

c) Pielolitotomia

En sus diferentes modalidades siendo la més exten-
dida la pielolitotomia intrasinusa ampliada de Gil-
Vernet (63) consigue la extraccion del 75% de los
cdculos coraliformes por via intrasinusal. Sin embar-
0o, en 0casiones €s Necesario recurrir a una 0 mas
nefrotomias minimas dirigidas para extraer los restos
calculosos. Las nefrotomias deben ser pequefias, ra-
diales y sobre la periferia del cdliz lugar donde el
parénquima sera mas fino.

Las complicaciones mas frecuentes de la

TABLA IV

RESULTADOS DEL TRATAMIENTO COMBINADO DEL CORALIFORME: NEFROLITOTOMIA
PERCUTANEA + LEOC

AUTOR ANO N° PACIENTES N° PROCEDIMIENTOS % RESIDUALES
Kahnoski 1986 52 25 15
Eisenberger 1987 78 2,4 40
Puppo 1988 116 27 45
Schulze 1989 90 1,3 23,3
Karlsen 1989 54 24 44
Lam 1992 252 2,8 20,9
Lam 1992 91 2,7 219
Larrea 1990 30 - 13,4
Castillo 1993 61 3 14,9
Ponthieu 1995 36 2 33
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pielolitotomia ampliada son la fistula urinaria y la
hemorragia.

d) Nefrectomia

La nefrectomia solo es elegida como Ultimo recurso
en el tratamiento del enfermo litiasico. La razon para
ello es que el rifidn opuesto tiene un riesgo sustancial
de desarrollo de la misma enfermedad que le lleve a
precisar tratamiento médico o quirdrgico en e futuro
(33% alos 20 afios (64)).

La nefrectomia debe indicarse en € caso de rifion no
funcionante y no recuperable con hidro o pionefrosis,
obstruccion cronica no recuperable y en los cdculos
coraliformes complgjos de pacientes afiosos y con
sintomas.

6.- TRATAMIENTO MEDICO

Para el tratamiento de los los célcul os infecciosos es
crucia la eliminacién del calculo seguido de un trata-
miento médico intensivo.

a) Antimicrobianos:

El objetivo del tratamiento antimicrobiano es la
esterilizacion de la orina, ya que la erradicacion de la
infeccion elimina potenciamente la formacion y e
crecimiento de los célculos infecciosos.

Los farmacos de eleccion son los antimicrobianos
elegidos mediante antibiograma y administrados a
largo plazo, ya que pueden disminuir la intensidad de
la infeccion incluso en situaciones en las que no se
consigue la esterilidad de la orina. La reduccion del
recuento de colonias bacterianas de 10" a 10° puede
reducir la produccion de ureasa hasta en un 99% (17).
No obstante, amenudo esimposible que los antibidticos
bactericidas atraviesen el enrgjado de cristales y la
matriz del célculo para eliminar la bacteria. Se ha
demostrado que a pesar de esterilizar la orina previa a
la exéresis del célculo, las bacterias productoras de
ureasa alin podian cultivarse a partir de os fragmentos
de calculos extraidos (65). Este hallazgo subraya la
necesidad de eliminar todos los fragmentos en el
momento de la cirugia o de la terapia de disolucion.

El tratamiento se iniciar4 con antibidtico a largo
plazo a dosis terapéuticas. Mas adelante, a cabo de 1
a 2 semanas de tratamiento, la orina suele ser estéril,
cuando eso ocurre se disminuye la dosis hasta la mitad
de la dosis terapéutica durante aproximadamente 3
meses. Si aparece bacteriuria, 0 € paciente tiene sin-
tomas se aumenta la dosis hasta niveles terapéuticos.

Cuando la orina permanece estéril durante 3 meses se
interrumpe el tratamiento realizdndose cultivos perio-
dicos para deteccion precoz de recidivas.

Los antibidticos como monoterapia estan desacon-
sejados salvo en los malos candidatos quirdrgicos o en
los pacientes que han mostrado una respuesta a trata-
miento mientras esperaban un procedimiento.

Los riesgos de los antibidticos a largo plazo son
bien conocidos y abarcan el desarrollo de micro-
organismos resistentes, las infecciones bacterianas o
micoticas secundarias, y efectos toxicos raros como
las lesiones hepéticas o renales.

b) Quimidlisis por lavado

La utilizacion de la quimidlisis por lavado ha dismi-
nuido desde la introduccidn de la cirugia percuténea y
laLEOC. A pesar de estas técnicas podemos encontrar
fragmentos residuales, en estos casos, puede ser Util la
quimidlisis por lavado.

En 1959, Mulvaney (66), observo la disolucion in
vitro de los célculos de estruvita con hemiacidrina al
10% (Renacidin). Més tarde, este autor demostré su
aplicacion a través de una sonda de nefrostomia para
disolver un cdculo en la pelvis renal.

LaFood an Drug Administration estadounidense pro-
hibid la irrigacion de la pelvis renal con hemiacidrina
tras e fallecimiento de 4 pacientes. Aunque segin
Nemoy y Stamey (67) dichos fallecimientos se debie-
ron a sepsis uroldgica 'y no por la irrigacion. Para la
aplicacion de lairrigacion se recomiendan las siguien-
tes precauciones:

- Mantenimiento de la orina estéril.

- Mantenimiento del flujo de entrada y salida.

- Mantenimiento de la presion intrapéelvica por
debajo de 30 cm H.0.

- Impedir la extravasacion.

- Vigilancia de los niveles séricos de magnesio.

Siguiendo estas precauciones Nemoy y Stamey
(67) obtuvieron buenos resultados en la disolucién de
cdculos rendes de 8 pacientes.

C) Inhibidoresdela ureasa

Los calculos de estruvita no se pueden formar en
ausencia de ureasa. Si seinhibe esta enzima, la ureano
se podria degradar, no aumentarian las cifras de amo-
niaco y la estruvita no precipitaria. El &cido
acetohidroxamico (AHA) es un inhibidor de la ureasa
disefiado para inhibir la formacion de los célculos de
estruvita
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El inhibidor ideal de la ureasa deberia poseer 3
propiedades para su utilizacion in vivo. En primer
lugar, e farmaco debe inhibir la actividad de la ureasa
en células bacterianas viables. Los acidos hidroxamicos
pueden inhibir la actividad de la ureasa en las células
bacterianas.

La segunda propiedad, es que e farmaco sea facil-
mente metabolizado y posea un elevado aclaramiento
rena. El AHA se absorbe fécilmente en el sistema
gastrointestinal y alcanza niveles méximos plasméticos
en una hora (68). Los 2 metabolitos son la acetamida
y €l didxido de carbono, este Ultimo es eliminado
mediante la respiracion representando del 20-45%. La
acetamida es eliminada en la orina y representa el 9-
14%. El AHA residual es excretado sin metabolizar a
través de la orina, siendo €l periodo de eliminacién de
3,5 a 10 horas en pacientes normales, de 9 a 13 en
cirréticos, y de 15,3 a 23,7 horas en pacientes con
disminucion de la funcion rena (69, 70).

La tercera propiedad necesaria es que su adminis-
tracionalargo plazo seasegura. El AHA y lahidroxiurea
son los dos agentes disponibles en Estados Unidos, de
los dos €l AHA es € mas potente y menos toxico. A
pesar de lo cual, € 20 a 30% de los pacientes no
toleran e AHA. Los efectos adversos més frecuentes
son las molestias gastrointestinales y los sintomas
neurol6gicos como la cefalea, temblores, pérdida del
sentido del gusto, ansiedad, alucinaciones. Otros efec-
tos menos frecuentes son la caida del cabello, erupcion
cuténea, edema, anemia hemolitica. Todos los efectos
adversos desaparecen a cesar € tratamiento.

Después del tratamiento quirdrgico definitivo de
los célculos se debe recomendar el tratamiento
antimicrobiano a largo plazo como el tratamiento
simulténeo con AHA. La dosis inicia consiste en 250
mg dos veces a dia durante 3-4 semanas, S se tolera
este régimen se puede incrementar hasta 250 mg 3
veces a dia (71).

La administracion de AHA esté contraindicada en
pacientes con concentraciones séricas de creatinina
superiores a2 mg/ di debido a que son improbables las
concentraciones terapéuticas y aumenta el riesgo de
toxicidad sistémica. Otra contraindicacion serian las
pacientes embarazadas ya que se ha demostrado
teratogeno en animales de experimentacion (72).

d) Agotamiento del sustrato

Los objetivos de la manipulacion dietética como
tratamiento para los calculos de estruvita seria reducir
la excrecion urinaria de fosfato y magnesio y reducir

el amoniaco urinario. En 1945, Shorr (73) propuso las
tedricas ventgjas del uso de estrogenos y de gel de
hidroxido de aluminio junto con una dieta pobre en
cacioy fosforo. EI gel de hidroxido de aluminio por
via oral se une a fosfato en € intestino y se excreta
completamente por las heces como fosfato de alumi-
nio. Los estrgenos actuan disminuyendo la excrecion
de calcio através de un incremento en la excrecion de
citrato y mediante sus efectos en la mineralizacion
Osea. Observandose en estudios posteriores que pa-
cientes sometidos a una reduccion en la dieta de
magnesio, fésforo, calcio y la toma de hidroxilo de
aluminio disminuia las recurrencias litidsicas respecto
a grupo control (74).

Los efectos secundarios relacionados con el
hidroxilo de aluminio son, anorexia, estrefiimiento,
letargo, dolores dseos e hipercalciuria.

e) Acidificacion urinaria

Los célculos de estruvita no pueden formarse a un
pH menor de 7,19 o en ausencia de produccion de
amoniaco; por lo tanto la acidificacion urinaria puede
ser beneficiosa para incrementar la solubilidad de la
estruvita y del carbonato de apatita (75). Ademas, la
acidificacion incrementa los efectos antimicrobianos
de las penicilinas (76, 77). Se han probado diferentes
productos para la acidificacion urinaria a largo plazo
pero ninguno de los farmacos probados ha conseguido
la popularizacidn sea por €l escaso efecto alargo plazo
0 por su mala tolerancia.

Presentamos nuestra experiencia en €l tratamiento
de litiasis coraliforme.

MATERIAL Y METODO

Se realiz6 un estudio retrospectivo de 344 casos de
litiasis renal coraiforme, en el periodo de tiempo entre
1985 y 1992. Estableciéndose 2 grupos segun € tipo
de tratamiento que se redizd. El grupo 1 formado por
278 célculos tratados mediante litotricia extracorprea
por ondas de choque, y e grupo 2 constituido por 66
calculos tratados mediante nefrolitotomia percutanea.

Se incluyeron en € estudio los pacientes portadores
de litiasis renal coraliforme completa demostrada por
pruebas complementarias, entendiendo como litiasis
coraliforme completa el descrito por Eisenberger (78):
litiasis que ocupa las tres cuartas partes 0 mas del
sistema colector intrarrenal.
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PROTOCOLO TERAPEUTICO

Grupo 1: Litotricia extracorpdrea por ondas de
choque

Se redliz6 con € litotritor Dornier HM3 modificado
utilizando anestesia regional (peridural o intradural)
con catéter, a pesar que podria utilizarse sedacion o
neuroleptoanalgesia, por:

- Sehacolocado a 95 pacientes, a partir de 1988
por los trabajos de Pode (79) inmediatamente antes de
la LEOC catéter ureteral doble J, para impedir la
obstruccion ureteral por fragmentos.

- Mantener ¢ catéter peridural permite larediza-
cion de una segunda LEOC a los pocos dias 2-5 de la
anterior s fuera necesario, sin tener que recurrir a una
nueva anestesia.

- En e caso de presentarse alguna complicacion
en el postratamiento inmediato permite la actuacion
endoscdpica sin reiteracion de la anestesia.

Transcurrido €l primer dia de la segunda sesion de
LEOC se retira € catéter.

El tratamiento por LEOC es llevado a cabo ta y
como se explico en e apartado de tratamiento, por
etapas, empezando por la porcidn piélica siguiendo
por caliz inferior, medio y superior realizandose en
una o varias sesiones sin sobrepasar el limite de
disparos que nos permita el tipo de litotritor utilizado.

Grupo 2: Nefrolitotomia percuténea

Previamente d inicio de lanefrolitotomia percutanea
se colocd un catéter ureteral (7 Ch). Posteriormente se
coloca a paciente en posicion decubito prono con
elevacion de la zona lumbar. Utilizando el catéter
ureteral se rellena la via urinaria de contraste yodado
y azul de metileno, puncionando €l cdliz elegido con
aguja de Chivan® 22 G con control fluoroscopico del
arco en C, de forma paralela se introduce una aguja
teflonada del n° 16 o 18 G. Colocando por su luz una
guia flexible de 0,0035 pulgadas de didmetro que
quedara colocada en el sistema colector, retirando
ambas agujas, Posteriormente se realiza una incision
de 1l cmenlapiel y asi mismo alaaponeurosis, tras o
cua se dilata e trayecto con los dilatadores de Alken
hasta poder introducir la varilla de Alken sobre la cua
colocaremos un dilatador de Amplatz del caibre 24-
28 Ch sobre el que pasaremos una vaina de Amplatz
retirando €l dilatador y la antena de Alken, dejando la

guia flexible durante todo €l procedimiento, como
seguridad para no perder € trayecto.

Utilizaremos suero fisiolégico como liquido irriga-
dor, introduciendo el nefroscopio a través del cual
realizaremos la litotricia de contacto. Al finalizar €
procedimiento colocaremos a traves de la vaina de
Amplatz una sonda Couvelaire del n° 22 Chy retirare-
mos la guia y la vaina de Amplatz.

RESULTADOS

Laedad de los pacientes oscilé entre los 6 y 86 afios
con una media de 48,69 afios. La incidencia mayor se
dio entre los 30 y 70 afios de edad. Existié un predo-
minio de mujeres (82,47%) frente a un 17,53% de
hombres asi como también fue mayor la afectacion del
rifion izquierdo (53%) frente a rifion derecho (47%).

En cuanto a estudio microbioldgico, se evidencid
un urocultivo positivo en el 69,59% de la serie, nega-
tivo en el 22,94% no constando en el 7,47%. Existien-
do un claro predominio del género Proteus (46,29%),
seguido de Escherichia coli (20,74%), mixto (7,78%),
més raramente Klebsiella (7,04%), Pseudomona
aeruginosa (2,59%) y otros (15,56%).

La composicion de los célculos se repartié de la
siguiente manera: fosfato amonico magnésico 32,4%,
fosfocarbonato 11,6%, oxalato célcico + &cido Urico
5,2%, oxalato célcico + fosfocarbonato 4,9%, &cido
arico 2,6%, oxalato cdlcico mixto (mono y dihidratado)
2,3%, cistina 2,3%, oxalato calcico monohidratado
0,5%, oxalato calcico dihidratado 0,5%. Un 37,7% de
los cdlculos no se andizaron.

Grupo 1: Litotricia extracorpérea por ondas de
choque

Este grupo estd formado por 278 unidades renales
tratadas en 263 pacientes, lo que significa el 80,81%.

- Enlos 95 pacientes que se coloco catéter uretera
doble J se mantuvo una media de 42,67 dias con un
periodo minimo de 2 dias y méximo de 165 dias.

- El n° medio de sesiones fue de 1,94 con valores
comprendidos entre 1 y 5 sesiones, predominando los
que fueron tratados en 2 sesiones.

- El n® medio de ondas de choque aplicadas para
la fragmentacion fue de 3078 con desviacion estandar
de 1581 con valor minimo de 950 y méximo de 10400.

- Laintensidad en Kv tuvo una media de 22,11
Kv con mérgenes comprendidos entre 18 y 27 Kv.
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Las complicaciones han sido hematoma perirrenal
detectado en las ecografias rutinarias practicadas en
los dias siguientes a la litotricia en 4 casos (1,44%),
obstruccion ureteral por acumulo de fragmentos en 82
casos (29,50%), sepsis en 20 (7,19%), la mayoria de
las veces acompafiando a la obstruccion ureteral.

El tratamiento de estas complicaciones ha sido: los
hematomas perirrenales se trataron de forma conser-
vadora con reposo y controles hemodindmicos y
seriados del hematocrito. S6lo un caso precisd reposi-
cion de volemia. La obstruccion ureteral se tratd me-
diante ureteroscopiay extraccion de fragmentos en 78
casos, en 13 se resolvio espontaneamente y en 6 casos
mediante cateterismo ureteral desobstructivo.

El &rea piélica en este grupo fue de media de 468
mm? con una desviacion estandar de 216 y valores
comprendidos entre 100 y 1380 mm?

El drea tota del caculo fue de 1111 mm?con una
desviacion esténdar de 443 y valores entre 260 y 3490
mm2,

De los 278 calculos tratados 202 (72,66%) quedo
libre de cdlculo, en 70 (25,18%) persistieron restos
calculosos de tamafio expulsable (menores a4 mm en
su didmetro mayor) y en 6 (2,16%) fragmentos no
expulsables.

El estado funciona rena tras esta modalidad de
tratamiento fue normal en 180 casos (64,75%), con
criterios de pielonefritis crénica en 92 casos (33,09%)
y en 6 casos (2,16%) rifiones anulados funcionalmente,
2 de los cuaes hubieron de extirparse por pionefrosis
litiasica

Grupo 2: Nefrolitotomia percutanea

Este grupo lo forman 66 unidades rendes, tratadas
en 52 pacientes |o que significa un 19,19% de la serie.

- En 6 casos (9,09%) se practicO como procedi-
miento aislado consiguiéndose la extraccion completa
del calculo y en los 60 (90,91%) restantes con fines
litorreductores para completar la fragmentacion de los
restos calculosos mediante LEOC.

- En todos los casos se coloco, después de la
nefrolitotomia percutdnea, sonda de nefrostomia que
se mantuvo un promedio de 4,54 dias con valores
comprendidos entre 1 y 30 dias.

- En 28 casos se coloco catéter de doble J para
LEOC posterior con una media de 55,54 dias (5-120
dias).

- El n® medio de sesiones de LEOC posterior fue
de 1,97 (1-5).

Las complicaciones de este tratamiento han sido la

imposibilidad de conseguir el acceso a rifion median-
te puncion percutanea en 8 casos (12,12%) y obstruc-
cion uretera por fragmentos en 3 casos (4,55%).

Cuando de practic6 LEOC complementaria (60
casos) las complicaciones han sido obstruccion ureteral
por fragmentos en 16 casos (26,67%) y sepsis urinaria
en 1 caso (1,67%).

El tratamiento de estas complicaciones ha requeri-
do en los casos (8) que no se consiguid e acceso a
rifion en 4 fueron tratados mediante LEOC y los otros
4 fueron intervenidos mediante una pielolitotomia
ampliada. En las 18 obstrucciones ureterales en 16 se
realizo ureteroscopia 'y en 2 se resolvié mediante la
colocacion de catéter ureteral doble J.

El &rea piélica fue de media en este grupo de 901
mm?, la desviacion estandar de 335 y €l intervalo
comprendido entre 400 y 2450 mm?

El éreatotal fue de media 1910 mm? con desviacion
estandar de 668 y valores entre 900 y 3580 mm?.

En cuanto a restos calculosos decir que quedaron
libres de célculos 37 rifiones (56,06%), 22 (33,33%)
con fragmentos residuales calicilares de tamafio expul-
sable y 7 (10,61%) con fragmentos de tamafio no
expulsable.

El estado rena postratamiento fue normal en 37
rifiones (56,06%), pielonefritis cronica en 20 casos
(33,30%) y anulaciones renales en 2 casos (3,03%).

CONCLUSION

La clave es un tratamiento de modaidad multiple.
La combinacion de extirpacion quirdrgica méxima y
tratamiento médico tiene un carécter sinergico. La
combinacion de nefrolitotomia percuténeay LEOC no
parece producir efectos indeseables, siendo una alter-
nativa quirtrgica menos lesiva que los procedimien-
tos quirdrgicos abiertos. El tratamiento médico adjun-
to, como los antibidticos e inhibidores de ureasa,
complementa a la cirugia a reducir la mortaidad por
infeccion y las recidivas calculosas.

Para conseguir una extirpacion maxima del calculo
recomendamos laredlizacion de litotricia extracorprea
por ondas de choque cuando €l volumen piélico litiasico
sea menor que € calicilar y nefrolitotomia percuténea
cuando e mayor volumen litidsico sea €l piélico. La
cirugia abierta queda relegada a célculos de gran
volumen (>1250 mm?), con sistema colector morfol 6-
gicamente anémalo, dilatado o con pobre funcionalis-
mo rena y con distribucion calculosa mayoritariaen la
periferia.
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La nefrectomia en una opcion valida en los casos de
anulacion funcional renal no recuperable demostrada
por métodos isotopicos, asi como en las pielonefritis
xantogranulomatosas o0 en las pionefrosis. Si el otro
rifidn es normal puede ser una opcion valida en pacien-
tes ancianos o de ato riesgo anestésico-quirlrgico.
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