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Prologo

La educacion médica, pese a la notable inercia de hibatos académicos y el enarme prestigio
del modelo universitane tradicianal, va poco a poce adaptandose a los nuavos liempos, & las
nuevas necessdades y 3 las nuevas posibilidades pedagbgicas que la tecnologia ofrece a las
prafesares y estudantes del sigla X0 Buen ejemple de todo ello ha sida &l enorme despliegue
de recursos pedagbgicas en remota alrontade por las instituciones académicas en todo 2
mundo con ccassdn de la orisis mundial del COVIDTT.

Hasta hace muy pocos afas, la formacidn en las facultades gravitaba en tarma & clases
magisirales [rentables para manegar grupos grandes de slumnos), seguidas de unes pract-
cas climcas poco sistematizadas y con escaso protagonsma personal del aprendiz. En 2010
entraron en vigor los acuerdos del Flan Bolonde, gue supusieron una reforma profunda de
olejetivas y métodos universitanos en el Espacio Europeo de Educacidn Superiar. Se declard
entonces la pretensitn de ampliar y equilibrar el perfil de los graduados unwversitarios a todas
Las dirnensiones de una campetencia profesional integral [conocimientos, habilidades y act-
tudes]. Esta rencvada intencidn educativa supone un reto pedagdgico para las Facultades de
Medicina ¥ su profesorado, que deben asumir & implementar nuevas metadologias docentes
y evaluativas adecuadas a la nueva necesidad.

Tado esto acurre en unas tiempos en los gue se han producida profundos cambios tec-
noldgicos y saciales, innmaginables pocos afnes atrds. El joven que ingresa hay en la feculted
de medicing es un «native digitals, acestumbradoe a los entornos virtuales y a la bdsgueda
de informacidn instantanea a través de redes sociales y herramientas anline. En general, es
un usuang avezado de las tecnologias requerides para ello y trabaja con cormodidad Trente
& una pantalla para satisfacer muchas de sus necesidades personales. Internet es, ademés,
hoy un recurse mundalmente accesible a bajo coste y nuevas aplicaciones permiten hacer
cada vez mas coses de atra forma, cambande en profundsdad hibitos sociales arraigados.

Eneste contexto, se plantes el debate sobre cudl es la farma més adecuada de garantear
la adquesicidn del conacirmienta imprescindible del future médico, con el rigor y profundided
gue mecesita La medicing de neestro tempa, mmersa en un ritma frenético de crecimento
ceentifice exponencial gue cambda canlinuamente los canceptos y las formas de La préctica
clinica. Las anterores generacianes crecimos amparadas en el uso de algunos tratadas fun-
damentales, gue nos ayudaban a profundizar en los contenidos de las apuntes tomados apre-
suradarmente en las clases. Acwdir hay a ese tipa de fuentes que se renuevan, en prameadia,
cada cinco afios, le parece al nuevo alumna del tercer milemio, no Salo caduco, sino ineficiente.

El prayects Lecelomes de Medleina nace del principio de que 108 RUevos Lempes requisren
nuevas respuestas. Convencidos de elle, un claustro complete de clinicos especialistas de una
Joven Faculted de Madscing de la Universidad Francisco de Vitona de Madnd, se comprometsd
con sus alumnos a crear juntas la calumna vertebral del conacimeents clifeo actualizado e
inexcusable gue el estudiante deberia daminar en cada drea de conocimiento.

Para darle farma al proyecto, la Facultad, junto 2 wn socn de experiencia y prestigio mere-
cido come Editorial Médica Panamerncana, trabajaron la creacsbn de un entorno virtual desde
el que dicha informacidn se provea al alumng con la mejar calidad y de la forma mas efectiva
posible, esta es, de forma confiable, com prensible, centrada en Lo impartante, simplificadara
de lo compleja y can wn farmato pedag dgice que resulte significalvo para quien aprende,
incluyendo la aplicacidn practica del conocimienta a la elinica.

Lecciones de Medleina es, par tanto, una herramienta de apoys gue no pretende suplir
sino camglermentar La tarea presencial del prefeser elinico, mediante un instromento de

Vi



Prologo

matraciin y ordenacién del trabajo personal del alumna, programado en términos de tempo
de dedicacion y créditos académices concretos. Se pretende ofrecer &l alumno un entorna
conliable por la calided y actualidad del conocimiento recopilade, y Gtil por proponer unritma
da trabago individual scomadado a La realidad y posibilidades del ataresto alumna de Medicina.
La programacidn adscional de tareas comprobatorias, suteevaluativas y de aplicacidn préctica
de los coanacimientos adquindas al razonamients sobre casos clinicas, han ssdo, también,
elementos determinantes de la aceptacion y éxito del prayecta.

Su aplicachdn en nuestra facultad se ha mostrado Gtil y motwador para alumnas ¥ pro-
fesares, y de alta rentabilidad por sus resultados scadémicas abjetrvables. En la comviccion
de gue tambeén puada resultar de ubilidad para ayedar en el trabajo personal de cualguier
atro alumng de cualguier otre escuela de Medicing, divalgamoes con confanza e lusibn esta
propuesta.

Fernando Caballers

Decana oe (a Facuilad de Madicina,
Universanlad Francisco de Wiorna
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Presentacion

Lecciones de Medicina nace con la vocacitn de facilitar la lermacidn de los alumnos del
sagquindo ciclo del grado de Medicina, que deben campatiabizar el estudio de las matenas
tedricas con practicas clinicas en horaros pralongadas y dispersién geografica. La estructura
de cada asignatura, clinica o medicoguirdrgica, se divide en temas tedricos correspondientes
& una leccibn o clase presencial, de manera gue puedan segquir fdcillmente el estudio diaria,
necesana en una carrera de landa como es Medicing, Se ProEans una IﬁEthﬂlngfél de astu-
dia fundamentada en la lectura comprensiva del testo de la leceidn donde se destacard la
informacidn mas relevante para el alumno. ELtexta carmienza oon unos punios clave, continda
con la descripoidn de la leccidn y se clerra con un resumen gque ayuda al alurmne a identificar
la aprendido. Al final de cada leccibn se proponen unos Recurses didfchicos can el objetiva
de que &l alumna realice un aprendizaje activo,
revisando y valviendo a evocar Lo aprendsdo, de
manera que refuerce su sprendizaje. Desde el
ebgak interactngg e pod ra acceder & los SH WIEn-
tes recursos:

« Enfoca: presentacidn del tema en formata
multimedia, donde s& reluerzan oS Concep-
tos clave de forma mas visual y atractiva,
apoyandose en imagenes clinicas, duagramas
¥ esguemnas, asi como en botones interacti-
was para reclamar la atenciin del alumno y
lomentar Las pausas reflexivas.

« Aplbca: s incluye un caso clinica a resolver par el

[ ———
r:‘ u . l“:_ I I I I alumng que deberd integrar los conocimientos tra-

FIrATHH T HE AR

tedos en ese tema y que be serard para enirenarse
en la aplicacién clinica de dichas conocimientos. EL
caso se desarrolla de forma seceencial, alternandeo
informecidn complementana ¥ preguntas de autoe-
valuacidn, y para cada una de ellas el alumno abhene
una respuesta comentada sobre la opoidn correcta.

= Entrena: preguntas tipo tesl, principalments orien-
tedas a la resalucidn de las puntos clave del tema,
gue ayudan & dentificar al alumna su nivel de com-
prensidn del texio.

Los diferentes formatos en que se presenta el matenial de estudio, permaten al estudiante
emplear todos los recursos o bien seleccianar el material de estudiy que mejor se adapla &
su procesa de aprendizaje, para la mejor asimilacidn de canceplas y en definitva de expe-
riencigs de aprendizajps.
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BB Semiologia en urologia. Sindromes
urolégicos. Técnicas diagnosticas
en urologia

LA O RAarm KA
M. B Martin Muncz

Puntos clave
v Fanasosls aneomiz unlégica
v Aprender & realizar ne comerts snamnests v esploracitn flsics urokigica.

v Donocer los sinbormas y zignos urokdgicos v su nomenciatura,
v Estudiary conocerlas diferentes prusbes complenentanas uzadas en 2l diagndstios diferencisl de las enfermedades unckigiess.

Pelvis renal y uréter

LOUE es la Ur‘DlﬂgTCI'? Lz pelvis renzl 25 unz cdmarzs que slmacena [z orins tras su

Lz wrolagiz es una
acupz dal estw

embuda
v terminz en lz unidn pielourateral, que presentz unm esfintar
gue impide el retroceso da 13 orina «

z=mbas sexos v del aparam g
radas por padecimisntos o

Recuerdo anatémico en urologia

Rifitin

de |a orina. .-'.::lerr.m

Ez un drgano hueco que almarcenz la orina y realiza su ex-

s T dos partas diferanci lz externz o corteza (glo- pulsion {la miccion) mediznte la contracdan del masculo de su
mérulos, tibul tzles) v lz interna o méduls parad [miscule detrusor). En 1z unitn de lz \.E] iz v l,a uretra
(piramidas da ighi, til s colectores), cuya :'_'nuc.. gz lz (e al cuelly vesical) estd L

n la mujer _"us'.:v
pila renal, gus -:l-'-serr_,-:._,a BN el caliz menor. La umn i
.:[-- célices meng 2z fu:--lT.-_

s [ERE- 1 conducto por &l qui
decir, exterior. En el hombre se d
'gr-" pu:' otrzs Erterizs enm czso de obs- 2 distzl:

truccidn de 1z arteria :en:l (tampaco entre 1a= arterias polares v

1z arteria principal). El drenaje venoso sa rezLTz por 12 vena ra- v Uretra prostitica. Se encuentra rodeada por la glandulz
nal [tambidn pueden ser inica o [triple), gque desemboca sCuITe entre el esfinter urinario i
en la cava inferior. a v el exfimtar urinario sxterna.

ircula 13 orina desde la vejiga al
ide en varias partes, da proximal

niermo [cue-




4  Seccidn l. Urologia

v Uretra membranosa. Es la parte de la uretra que esta rodeada
por el esfinter urinario externo (por el diafragma urogenital).

v Uretra bulbar. Tras el paso por el esfinter tiene una leve dila-
tacidn (como el bulbo de una planta). Estd en contacto con el
pubis, por lo que es importante en las fracturas de 1a pelvis.

v Uretra peneana. Es la parte de 13 uretra que discurre por el
pene. En su extremo final ests la fosa navicular, leve dilata-
cidn justo antes del meato urstral

En la mujer, tras el cuello vesical esta va el diafragma uroge-
nital, y tras este hay unos 4-5 centimetros de uretra hasta el
meato uratral

Aparato genital masculino

v Testiculos (gonadas masculinas). Sus funcionss son la pro-
duccion de espermatozoides v de la testosterona. Descienden
en el periodo fetal 2 la bolsa escrotal pars estar a una tempe-
ratura inferior que le parmita realizar su funcidn reproductiva.
La salida de los espermatozoides se realiza por 1a rete testis,
gue desemboca en los conductillos eferentes, que 2 su vez se
unen en el epididimo, que se continda con los conductos defe-
rentes. La irrigacién de los testiculos se realiza por tres arte-
rias (espermatica, funicular y deferencial). El drenaje venoso
se realiza a través del plexo pampiniforme, del que se van sa-
liendo una o varias venas espermaticas. El drenaje venoso en
gl lado derecho es a través de una vena esparmatica que es tri-
butaria de la vena cava inferior, pero la vena esparmatica iz-
quierda es tributaria de la vena renal izquisrda.

v Conductos deferentes. Transportan los espermatozoides des-
de el epididimo hasta su unién con el conducto excretor d= las
vesiculas seminales, formando los conductos eyaculatorios,
que desembocan en el veru montanum de la uretra prostatica.

v Vesiculas seminales. Son dos glandulas situadas en la base
vesical y por detras de 1z prostata. Su funcidn es formar gran
parte del semen.

v Prostata. Glindula situada por debajo de Iz vejiga v sobre el
diafragma urogenital, rodeando a la uretra (urstra prostatica).

v Pene. Organo sexuzl masculing necesario para la copularién.
Consta de dos cuerpos CaveInosos Y Un CUSTPO eSponjose que
estan formados de tejido eréetil. Ademas, el cuerpo esponjoso
rodea a la uretra protegiéndola v forma el glande peneano.

Anamnesis y grandes sindromes
en urologia

Andmnesis

El uso del lenguaje técnico médico debe evitarse en lo maxi-
mo posible para que los pacientes nos entiendan de forma co-
rrecta v, ademas, deberemos estar familizrizados con expresio-
nes cologuiales y regionzles para poder comprender lo gue nos
quieren transmitir.

El inicic de la anamnesis en las enfermedades uroldgicas a
menudo es embarazoso para muchos pacientes debido a condi-
cionantes religiosos o culturales relacionados con los genitales,
por lo gue debe rezlizarse en ambientes amables y con el maxi-
mo respeto.

Alteraciones miccionales

Los sintomas miccionales clisicamente se clasifican en dos
grupos, los sintomas irritativos v los obstructivos. Ademas hay
otro grupo de sintomas que no se pueden clasificar en estos
dos grupos.

Irritativos (o de almacenamiento)

Habitualmente se refiersn a sintomas causados por Ia hi-
perirofia del detrusor consecuents con una obstruccidnm al
flujo miccional.

v Disuria. Es la miccidn dolorosa, los pacientes pueden referirla
como dolor, ardor, guemazdn... Ademas puede ser inicial, total
o terminal segiin &l perisdo de la miccién en la que oourra.

v Polaquiuria. Es un aumento en la frecuencia miccional diurna.
Habituzalments se realiza una evaruacion de un volumen bajo
de orina por miccion.

v Nicturia. Es la miccidn realizada en el periodo de suefio, fun-
damentalmente de noche, salvo en las personas que trabajan
en horario noctume. Es importante el destacar si el deseo
micrional les despierta o lo que presentan es insomnio. Tam-
bifn hay que destacar el volumen d= liquido ingerido en las
horas previas al suefio o durante es= periodo.

v Imperiosidad o urgencia. Es &l deseo irrefrenable de miccidn
con un volumen almacenado de orina no excesivo. Ocasiona
un miedo importante en el paciente por la posibilidad d=
incontinencia.

v Tenesmo vesical. Es la sensacidn de no haber vaciado com-
pletamente la vejiga tras la miccidn.

v Estranguria. Miccidn dolorosa, frecuente y en muy pequefia
cantidad. Es un término clisico cada vez mas en desuso, tipico
de laliteratura francesa.

Obstructivos (o de vaciadao)

Son los sintomas provocados por una obstruccion a la salida de
la orina:

v Dificultad miccional. Es la aparicién de problemas para em-
pezar y continuar la miccidn.

+ Chorro retardado, retraso miccional o en algunos ambientes
hesitacidn. Es la dificultad para iniciar la miccidn, pero des-
pués desaparace una vez que comienza el chorro.

v Miccidn con prensa abdominal. Es la contrzccidn de los
misculos de la pared abdominzl para iniciar o continuar la
miccién.
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Chorro débil o flojo. Aparicidn de un flujo miccional débil
Suele ser gradual con los afios. Se puede acompatiar de un
chorro miccional fino.

Chorro entrecortado. Se refiere a la presencia de interrupcio-
nes del chorro en el transcurso de una miccidn.

Goteo postmiccional prolongado. Es la aparicidn de salida de
orina en gotas tras la miccidn durants un tiempo alargado.

Otros

Se refisTe a otros sintomas que no se clasifican en ninguno de

los dos anteriores apartados:

Miccidn en dos tiempos. Tras una miccidn aparsntemente
completa, reaparece el desso miccional en un corto espacio de
tiempo. Puede aparacer en grandes diverticulos vesicales, tras
un gran almacenamiento de orina, en cistocelss importantes...
Retencién urinaria. Es la imposibilidad para realizar la
miccidn.

Incontinencia urinaria. Es cualquier pérdida involuntaria de
orina.

Enuresis. Es la pérdida involuntaria de orina durante &l perio-
do de susfio.

Alteraciones del volumen miccional

v

Poliuria. Es 1z emision d= més de £ litros en 24 horas por dia-
betes o polidipsia.

Oliguria. Es ]z emisidn de entre 400 y 800 cc en 24 horas; a5
mas frecusnte que se deba a causas prermrenales.

Anuria. Es la emisidn de menos de 400 cr de orina en 24 ho-
ras; es mas frecuents que s= deba a causas uroldgicas
(obstructivas).

Alferaciones en el aspecto de la oring

¥

Hematuria. Es la presencia de eritrocitos en la orina. La he-

moglobinuria v la mioglobinuria dan el mismo aspecto ma-

croscopico pero no se detectan eritrocitos en el sedimento

urinario. Se puede clasificar de muchas formas:

¥ Macrohematuria (vemos a simple vista el sangrado) o mi-
crohematuria (no lo vemos pero se detecta en un analisis
de orina; el limite inferior varia entre 2-10 hematies
pOT CAmpo).

 Momento de aparicién en la miccidn: inicial, total o terminal

* Presencia o aussncia de codgulos.
¥ Arompafiada o no de sintomas.
Parsistente o autolimitada.

L

Piuria. Es la presencia de pus en la orina {lencocitos). Puede
ser detectada mediante la simple inspeccidn o con el sedi-
mento urinario. Puede ser séptica (producida por infeccidn) o
aséptica (litiasis).

v

Quiluria. Es la presencia en la orina de quilo (liquido linfa-
tico). Se observa como orina lechosa.

Neumaturia. Es la emisidn de orina con gas. Ocurre en fis-
tulas intestinales o en infecriones por gérmenes producto-
125 de gas.

Fecaluria. Es Iz emisidn de orina mezclada con hecas por la
uretra. Es tipico de las fistulas urcintestinales.

Sintomas genitales

v

Hemospermia. Es la presencia de sangre en el semen du-
rante la eyaculacion.

Uretrorragia. Es la salida de sangre por el meato uretral en
ausencia de miceidn.

Prostatorrea. Es la salida de secrecidn prostitica durante
periodos de esfuerzo como la miceidn, lz defecacidn o la
tos. Se trata de un fendmeno fisioldgico que se produce co-
minmente en adultos jdvenes.

Impotencia. Es un término obsolsto en medicina. Antigua-
mente sz referiz 2 la incapacidad masculina para engen-
drar hijos. ¥ se clasificabz en coeundi {actual disfuncidn
eréctil) o generandi {subfertilidad).

Eyaculacion precoz. Clisicamente era la eyaculacidn gue se
produce antes de la penetracion. Actualmente se aplica a la
eyaculacion que se produce antes de lo gque el paciente
desea. Mo hay un tiempo establecido como «normal: du-
rante el coito.

Aneyaculacidn. Es lz ausencia de eyaculacidn durante 2l
orgasmo. Puade ser por eyaculacion retrégrada tras una ci-
rugia o ausencia total por farmacos o por linfadenactomias
Tetroperitoneales.

Priapismo. Es una ereccion prolongada, habitualmente
mas de 3 horas, persistente, indeseada ¥ no causada por
exritacidn sexual.

Dolor en urologia

v

Dolor renal. Se siente en la fosa lumbar, por debajo de la
XII costilla v lateral a la musculatura paravertebral. Suele
ser constante v sordo, pero en ocasiones es intenso v
colico.

Dolor ureteral. Suele acompafiarse de dolor renal, se irra-
dia al cuadrante antercinferior lateral abdominal. En oca-
siones puade irradiarse a los genitales.

Dolor vesical. Sz siente en el &rea suprapibica, pero tiene
relacién con la miccidn o con la ausencia de la misma. 3
no cambia con ella, no suele ser causa uroldgica.

Dolor uretral. Susle referirse = nivel perineal.

Dolor genital. Sz refiere a nivel escrotal, a vecas con irra-
diacién abdominal ¥ en ocasiones pusde acompafiarse de
cortejo vegetativo.
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Exploracion fisica urologica

La exploracion fisica uroldgica se puede dividir en distin-
tas zonas:

Exploracian abdominal

v Inspeccion. Presencia de hematomas, heridas, distensidn
abdominal, fistulas...

v Palpacidn. Presencia de masas palpables. Realizar 2] «pe-
loteo renal» con una mane en &l abdomen y otra en la fosa
lumbar ipsilateral.

v Percusidn:

# Diferenciar presencia de aire (timpanico) y liquidoy/sélido
(mate).

» Puniopercusion renal: realizar un leve golpe seco en la
fosa lumbar, que en un rifion inflamado exacerba el
dolor.

v Auscultacidn. Con el fonendoscopio 1z realizamos para es-
cuchar la pressncia o ausencia de los ruidos intestinales o
de soplos en el 2rea lumbar que nos sugiera patologia de la
arteria renal (estenosis).

Exploracidn genital

v Inspeccion. Presencia de hematomas, lesiones eritemato-
sas 0 neoplasicas cutdneas, lesiones prepuciales...

v Palpacién. La palpacidn genitzl en un pacients con dolor
testicular es muy dificil y suele requerir la infiltracidn
anestésica para su correctz evaluacion. Atenderemos la
presencia de masas, a su consistencia, si son dolorosas.
También al alivio del dolor testicular al elevar el testiculs
(signo de Prehn), a lz presencia o ausencia de reflejo
cremastérica...

v Transiluminacion. Nos sirve en presencia de masa escrotal
para poder difersnciar entre contenido liguido claro (trans-
iluminacidn positiva) o sangre/contanido solido (transilumi -
nacién negativa).

Tacto vaginal

En mujeres hay que valorar las lesiones de la mucosa geni-
tal, su color, humedad, presancia o ausencia de flujo vaginal,
la presencia de prolapsos de drganos pélvicos, la metromagia,
el dolor genitzl, la presencia de masas cervicales...

Una exploracidn importants y cldsica en la incontinencia
femenina de esfuerzo es el signo de Bonney-Marshall: al toser
la paciente se observa la salida de orina por el meato uretral
Dicha incontinencia se corrige al levantar los fondos de saco
vaginales laterales con dos dedos dejando libre la uretra.

Tacto rectal

La posicion del pacisnte para su realizacidn es variable: po-
sicion decdbito supino, mahometana, en decibito lateral con
las caderas y rodillas flexionadas o de pie, flexionando el tronco
v apoyando los codos en la camilla.

Con €l dedo del guante bien lubricade lo introducimos por el
ano v debemos prestar atencién al dolor, al tono esfinterano, 2
las paredes rectales y 2l tamafio y consistencia prostatica.

Tacto bimanual

En ocasiones, por ejemplo durante las cirugias uroldgicas
endoscdpicas, es posible realizar un tacto bimanual con una
mano en el hipogastrio ¥ con la otra, mediants tacto rectsl
(hombres) o vaginal (mujeres), podemos palpar los drganos
pélvicos (vejiga, cuello uterino, prostata) y comprobar su con-
sistencia y movilidad.

Exploracion neurouraldgica

En la patologia funrcional urinaria es necesario comprobar la
indemnidad del arco neuroligico sacro mediante la presencia o
ausancia del reflejo bulbocavemoso (s2 coloca 2l dedo en el ano
v s2 aprieta &l glande o el clitoris).

Técnicas diagnosticas en urologia
Pruebas de laboratorio
Analisis de orina. Sedimento urinario

La orina debe recogerse tras una higiene correcta evitando
las contaminaciones y del chorro medio miccional La mejor es
la de la primera hora del diz al estar més concentrada, y debe
procesarse cuanto antes.

Se miden aspectos como la densidad, ] pH, 1z presancia de
proteinas, glucosa, hemoglobina, leucocitos v bacterias.

Posteriormente se realiza un estudio microscopico del sedi-
mento y s pueden observar bacterias, leucocitos, hematies,
presencia de cristales o células epiteliales. La aparicidn de ci-
lindros en el sedimento urinaris (leucocitarios, hialinos, de eri-
trocitos o granulares) suele ser debida a una nefropatia.

Cultivos

En muchas ocasiones la sospecha de procesos imfecciosos
nos obliga a remitir muestras de orina u otro material bioldgico
para su cultivo con el objeto de encontrar el microorganismo
responsable. En el caso de sospechar una tuberculosis esos cul-
tivos deben ser marcados claramente, pues conllevan un proce-
samiento diferente.
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Secreciones urefrales o exudados vaginales

Ante la sospecha de vaginitis o uretritis debemos estudiar
esos fluidos para buscar su agente responsable, o su ausencia
como en el sindrome de Reiter.

Citologia urinaria

Cuando sospechamos una neoplasia urotelial, podemos
Iemitir una muestra de orina para su estudio anatomopato-
ligico para descartar la presencia de células tumorales
uroteliales.

Ademds existen kits comerciales que puaden ayudar en el
dizgndstico d= esas neoplasias uroteliales.

Bioguimica urinaria

En lz orina hay muchas sustancias derivadas de la filtra-
cidn sanguinez que pueden sar medidas para diagnosticar
enfermedades, como son hormonas o sus productos de de-
gradacidn (en patologia suprarrenal), alteracionas de las sus-
tancias productoras de litiasis (oxdlico, citrato, calcin, fosforo,
arido drico), aclaramiento de creatinine, marcadores tu-
morales (PCA3 en adenocarcinoma de prastata).

Hermograma

En el hemograma nos encontraremos anemia en procesos
hemorragicos, o en insuficiencia renal cronica, leucocitosis
en procesos sépticos o incluso leucopenia si son muy graves.

Bioguimica sérica

En el suero sanguinec podemos investigar las alteraciones
electroliticas del sodio, potasio, calcio y fésforo. Por ejemplo, en
una insuficiencia renal postrenal es tipica la elevacidn del
potasio sérico. O la hiponatremia tras una reseccidn transu-
retral usando glicina como liquido de irrigacidn. También s=
pueden hacer las pruebas de funcidn renal (BUN, creatinina,
urea), estudiar hormonas (prolactina, F5H, LH, testosterona...) ¥
medir marcadores tumorales (PS4, beta-HCG, alfafetoproteina,
LDH..).

Serologias

En ocasiones debemos pedir la titulacidn de anticuerpos en
determinadas enfermedades infecciosas como el VIH, hepati-
tis, hidatidosis, sifilis, virus del papiloma humano, cancer de
pene, condilomas o carcinoma cervical.

Pruebas de imagen

La obtencidn de imagenes en los procesos 25 muy importants
parz un correcto diagndstico y para la mejor planificacion del tra-
tamisnto a seguir.

Cada wez disponemos de mas prusbas diagndsticas ques nos
aportan mas informacién y con mejor resolucidn, que evitan tra-
tamisntos innecasarios; un grado de resclucidn que seria impan-
sable hace décadas.

Radiclogia convencional

El uso de los rayos X en urologia es imprescindible 2 dia d=
hoy. Realizamos radiografias simples de sbdomen convencionales
en las crisis renoursterales para obsarvar la gran mayoria de litia-
sis. Ademas es una prusba que nos da mucha informaridn sobre 1a
patologia dsea, se pueden observar cambios en la silueta renal, el
borramiento de las lin=as reno-psoas, la presenciz d= gas dentro
de la via urinaria, |z distribucidn del gas intestinal.. ¥ 25 barata.

Posteriormente sz introdujo el uso de contrastes yodados,
que se pueden administrar intravenosos o intracanaliculares.
Su uso esta contraindicados en alérgicos y pacientes con cri-
sis tirotdxicas.

Uso de contraste en urologia:

v Urografia intravenosa (UIV). 52 realiza una radiografia simple
de abdomen, se administra una inyecrion intravenosa de con-
traste v s realiza 1ma tomografia computarizada (TC) para
wver la silueta renal y radiografias seriadas para ver el descenso
del contraste por los uréteres v su acumulacion en la vejiga. Se
suele acabar con una placa postmiccional para valorar el resi-
duo. Es la pmeba dasica uroldgica, ahom desplazada por la
TC.

+ Pielografia retrdgrada. Se coloca un catéter en el meato urete-
1al v se inyecta contraste. Nos da informacion sobre esa uni-
dad del tracto urinario superior.

v Pielografia anterdgrada. Se inyecta el contraste por un catéter
de nefrostomia percutdnea o se punciona el rifidn. Nos da in-
formacion sobre esa unidad del tracto urinario superior.

v Uretrocistografia. Se administrz &l contraste a través de un
catéter por el meato uretral para estudiar la uretra y la vejiga.

v Dtras. Arteriografias, deferentografias, flebografias {poco uso).

Ecografia

Su uso en urologia cada vez es mayor por la reduccidn del ta-
mano de los aparatos, el aumento de la resolucidn y por su
inocuidad. La orina al ser liguida transmite muy bien los ultraso-
nidos, por lo que es un método ideal para muchas patologias.

v Ecografia renal. Es muy 1til en 2] diagndstico de masas, quis-
tes, ureterchidronefrosis y litiasis (efecto de sombra acdstica
posterior).
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v Ecografia vesical. Es atil para estudiar las paredes vesicales,
cuarpos intravesicales y el residuo postmiccional.

v Ecografia prostatica. Puede ser por via abdominal (menor
resolucidn) o por via transrectal (mayor resclucidn) vy nos
permite 1z toma de biopsias o drenaje de coleccionss.

v Ecografia genital Muy atil en el estudio de masas parates-
ticulares e intratesticulares, hidrocele y varicocele.

v Ecografia peneana. Poco uso; para estudiar la espongiodi-
brosis en las estenosis de uretra o placas en la albuginea.

v Eco Doppler. Muy 0til en la patologia vascular renal, en la
torsidn testicular, en el varicocele o en el estudio vascular
de la disfuncidn eréctil

Tomegrafia computarizada

La tomografia computarizada (TC) se ha convertido en una
prusba basica en la urclogia porque ademas de aportar lo que
nos informa la UIV, nos muestra posibles alteraciones extrauri-
narias como pueden ser una fibrosis retroperitoneal, compre-
siones extrinsecas por adenopatias en linfomas...; ademas, siel
Tifién no capta contraste nos puede dizgnosticar 1z causa de 1a
obstruccidn. En contraposicidn con la UIV es mas cara vy produ-
ce mucha mas radiacidn. Aungue existan protocolos de dismi-
nucidn de la radiacidn para evitar este problema.

Se puede afadir un contraste intravenoso potenciznde su
caparidad dizgndstica, incluyendo una PET-TC para el diag-
nostico de recidivas tumorales.

Se pueden realizar cortes en los tres ejes
transversal) y reconstmiceiones en 300

(coronal, sagital y

Resonanacia magnética

Clasicamente la resonancia magnética (RM) no aportaba
mucho mas que la TC en lz mayoria de las patelogias urologi-
cas, diferenciaba muy bien lz grasa del agua pero era poco es-
pecifica en masas y litiasis, pero con la introduccidn de las t
nicas multiparamétricas estd cambiando, sobre todo en patolo-
gia oncoldgica prostatica.

Entre sus contraindicaciones estd la presenciz de implan-
tes metdlicos o de clips de aneurismas intracranezles ferro-
magnéticos.

Pruebas de medicina nuclear

En algunas patologias es necesario el use de prusbas con in-
yeccion de isotopos radicactivos para su posterior deteccidn.
Las mas usadas son:

v Gammagrafia renal. Se administra un radictrazador (habi-
tualments Tegg con DMSA [cido dimercaptosuccinico] o
DTPA [acido dietilentriaminopentacético]) que capta el te-
jido renal ¥ nos da informarisn sobre la cortical renal.

v Renograma isotdpico. Es similar a la anterior, pero ademas
s¢ administra un diurético y vemos la curva de eliminacidn
del radiotrazador, difersnciando las ureterchidronefrosis
obstructivas de las no obstructivas.

v Gammagrafia con MIBG (meta-iodo-bencilguanidina). 5=
usa para detectar tumores cromafines como &l feocromocitoma.

v Gammagrafia dsea. Sz usa para la deteccidn de metastasis
dzeas.

Pruebas funcionales. Urodinamia

Se realizan para evaluar los trastornos funcionales, princi-
palments vesicouretrales, ocasionados por las diferentss pa-
tologias. Las mas importantes son:

¥ Flujometria. Cuantificacién del volumen de orina emitido
por unidad de tiempo.

v Cistomanometria. Es una exploracidn para medir y rela-
cionar la presién intravesical y el volumen de orina vesical.

v Perfil de presion uretral. Es la medida de la presidn intra-
uretral. Es en reposo v estatica. Para poder evacuar la orina
la vejiga debe vencer esa presion.

v Electromiografia. Se usa para medir los potenciales en los
miisrulos estriados de los esfinteres anal y uretral externo.

v Presion abdominal. 32 mide mediantz una sonda rectal y
nos indica la caparidad contractil de la musculatura abdo-
minal durants el llenado y el vacizdo miccional.

v Videourodinamia. Consiste en combinar una videocisto-
grafia con las curvas de presidn/flujo de una cistomanometria.

Pruebas endoscépicas

v Uretrocistoscopia. Es la inspeccidn visual de la urstra y Iz
vejiga mediants un aparato que consta de una Sptica, una
fuente de luz v una bomba de irrigacion. Se usa para valo-
rar la patologia uretral e intravesical Su gran contraindi-
cacidn es la infeceifn activa.

v Ureterorrenoscopia. En los dltimos afios s2 han desarrolla-
do instrumentos flexibles mas finos que nos permiten acce-
der a través del meato ureteral al uréter y subir v explorar
las cavidades intrarrenales. Pero se realiza en quirdfano,
bajo anestesia v habitualmente como métedo terapéutico.
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RESUMEN

¥ En este primer tema de |z asignatura s= ha explicado gué e= |z urclogiz, qué trats, sw 2namnesis v exploraciones especific

prusbzs dizgndsticas utilizames.

¥ Sz s dado un breve repaso a |z anstomiz v fisiologls del aparato wrinario y del aparsts genital masculing, imgrescindible para entender
=u anormal funcionamiento.

¥ Ez ohligatorio conozer |2 nomenclzturs utilizadz para describir los sintomas y signos en |z snamnesis y explorzcidn fisica.

¥ Pordlitime, se ha hecho un breve repeso de las pruebas complementarias utilizadas: andlisis clinicos, microbicldgicos, snstomaopatols-
gicos, prusbas de imagen radickigicas, ecogréficas, isotépicas, o les més especficas como son las prusbas funcionzles de urodinamia

endoscdpicas.

RECURSOS DIDACTICOS
v Enfoca

v Aplica

" Entrenz
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W Fisiopatologia de la uropatia obstructiva.
Obstruccion del tracto urinario superior
y colico renal. Fibrosis retroperitoneal

M. P Martin Mufioz

Puntos clave

v Idertificary conocer las consecuencias anatomicas y fis

v Dizgndsticoy tratamients de |z crisis renoursteral
v Dizgndsticoy tratamients de = fibrosis retroperitonesl

Uropatia obstructiva

La uropatia obstructiva (UQ) son las lesionas producidas por la
presencia de obstaculo al flujo de 1a orina en el aparsto urinario.
Lz hidronefrosis es 1a dilatacidn de= pelvis y cdlices renales como
resultads de la obstruccidn (si afecta al uréter también se deno-
mina uratershidronefrosis) y 12 nefropatia obstructiva 25 1z con-
secuencia de la obstruccidn sobre el parénguima renal.

Se pueden clasificar, sagin su presentacidn clinica, en agudas
0 crdnicas; segin su localizacidn, en infravesicales o supravesi-
cales (UD del tracto urinario inferior o superior; ademas, 1z U0
supravesical puede ser unilateral o bilateral dependiendo de si
afecta a una o a las dos unidades renales); segin su grado de obs-
truccién, en completas o incompletas (en la completa no hay
paso de orina por la obstruccidn y en las incompletas hay algo de
paso pero es insuficiente y provoca lesiones el aumento de la pre-
sidn por encima de la obstruccidn), o ssgin €l origen de la causa,
&N congénitas o adquiridas.

La orina se forma en las nefronas y se vierte desde los tdbulos
colectoras en las papilas renales a los calices renales. Una vez que
pasa la orina a 1z pelvis renal es conducida por los ursteres a la
vejiga. En la pared de las vias urinarias hay fibras musculares li-
sas que son las responsables de= esa conduccidn mediante una
contraccidn ténica de base y contraccionss ritmicas periddicas
que producen ondas peristalticas que hacen que la orina circule
hariz 1z vejiga.

La pelvis renal y los cilices son una cimara d= bajas presiones
que sirven para proteger al parénguima renal en caso de aumento
de la presidn hidrostdtica intraurinaria. Desde aqui se pasa al uré-
ter por la union pieloureteral, que se comporta como un esfinter
impidiendo &l reflujo de orina hacia la pelvis desde el uréter, que
es un tubo de alta presion que conduce la oring mediante ondas
peristalticas hacia la wejiga. El uréter desembocz en la vejiza a
través de la unidn ureterovesical, que actia como una valvula im-
pidiando el raflujo vesicoureteral desds la vejiga tanto en la fase
de llenado vesical como durante la miccidn.

iopztolégicas de lz uropatiz obetructh,

Uropatia obstructiva aguda

Al producirse una obstruccion sabita del aparato urinario
unilateral aparecen unos cambios en tres fases:

v Primera fase. Ocurre en los primeros g0 minutos ¥ se ca-
racteriza por un zumento del flujo sanguineo renal por
vasodilatacion de los wasos preglomerularss, lo que oca-
siona un auments des la produccidn de orina con un gran
aumento de la presidn intraureteral.

v Segunda fase. 5i tras ese periodo persiste la obstruccidn,
al cabo de 2 a 5 horas el flujo sanguinzo renal comienza a
disminuir, lo que conlleva una disminucidn de la presion
de filtrado glomerular, pero todavia permanece alta la
presion intraureteral

v Tercera fase. 5i persiste la obstruccion tras esas 5 horas,
el flujo sanguineo renal disminuye adn méas por una vaso-
constriccion de vasos preglomerulares v comienza a dis-
minuir la presidn ureteral por dilatacién de las vias urina-
rias (ureterchidronefrosis), por el reflujo urinario pielo-
venoso, pielolinfitico o pielosinusal (lo que conlleva un
pelizro de bacteriemia y sepsis urinaria en caso de infec-
cidén urinaria) o por una rotura del fornix calicial (punto
de unidn de la papila renal y el ciliz menor).

En el caso de obstrucciones bilaterales o de rifidn tdnico
gcurren cambios ligeraments diferentes. La primera fase s
similar, pero en la segunda y tercera el descenso del flujo
sanguines renal es superior. La presidn intraureteral es
también superior ¥ solo comienza a disminuir a las 24 horas
de establecerse la obstruccidn. Estos cambios se supone que
son debidos a la excrecidn de sustancias vasoactivas por el
rifién sano contralateral en el caso de obstrucciones unila-
terales, circunstancia que no ocurre en las bilaterales o de
rifidn dnico.
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Uropartia obsfructiva crénica

En la obstruccidn cronica los cambios en la presidn intraure-
teral son notorios, descendiendo a las 24 horas a menos del
50 %. A las 6-8 semanas es de sdlo 15 mmEg, menor de la nor-
mal. La disminucidn del flujo sanguineo renal es evidente por
una contraccidn de [z artsriola aferents raduciéndoszs al 50 % 2n
las primeras 24 horas, al 30 % en los primeros 6 diasyal12 % a
las 8 semanas.

A largo plazo la obstruccidn urinaria ocasiona apoptosis de las
células de la nefrona y su postericr sustitucidn por fibrosis con la
consignients pérdida d= parénguima renal. El rifidn contralateral,
si estd sano, puede hipertrofiarse, pero esto NO supone un au-
ments de su niimero de nefronas.

Los cambios macroscdpicos son evidentes en la obstmocridn del
tracto urinario superior: s2 inicia una dilatacidn del uréter, que, 2
medida que se prolonga la obstruccion, se hace mas grande v el
uréter se voelve torfuoso (dolicomegauréter). La pelvis también
se dilata {en casos de pelvis extrasinusal) y sirve de proteccidn
temporal frente al dafio del tejido renal. Posteriormente se dilatan
los cdlices renales, se aplanan las papilas renales, disminuye la
medula renal v se adelgaza el parénguima en los estadios finales.
En el dltimo extremo queda lo que se denomina una bolsa hidro-
nefritica con una pérdida total de las neuronas, quedando redu-
cida a una bolsa fibrética llana de orina. En los casos de uropatia
obstmictiva infravesical se produce una gran distensicn de la veji-
g2, lo que amortigna el dafio sobre &l tracto urinario supetior.
Cuando la presidn intravesical supera la ureteral comisnzan a
aparacer los datos previos de uropatia obstructiva ureteral y pos-
teriorments pielocalicial.

Los cambios microscdpicos que s= observan son dilatacidn y
postetior atrofia de los tibulos, fibrosis glomerular v la excrecion
de la proteina de Tamm-Horsfal, que es tipica de la obstruccidn
urinaria. Sirve como diagnostico diferencial en casos de trasplan-
te renal.

En el tdbulo renal se producen varias alteraciones debidas a
la obstruccidn:

v Disminuridn de la capacidad de concentracin de 1a orina (por
resistencia a la hormona antidiurética [ADH] en &l tibulo co-
lector v por alteracion del asa ascendente de Henle y pérdida
de la hipertonicidad medular).

v Disminucidn de 1z capacidad de reabsorcion de sodio.

Dismninucidn de la excrecidn de potasio.

v Disminucidn de Iz capacidad de acidificacidn urinaria (por al-
teracidn del transporte d= hidrogeniones en el tibulo colactor
y disminucién de la reabsorcidn del bicarbonato).

v Reduccion de la reabsorcion pasiva de calcio v magnesio.

<

Periodo postobstructivo

Una vez resuelta la obstruccion los cambios en la fisiopatologia
renal no se revierten de forma inmediata. El grado de obstruccidn
v el iempo que ha durado son importantes para pradecir su resti-
tucidn. En una obstruccidn aguda y de corta duracidn, si s2 re-

suelve rapido, es muy posible que la funcidn renal se restituya en
su totalidad. En estudios en animales no se ha recuperado la fun-
cidn renal tras & semanas de obstruccion, pero en humanos si se
han reportado recuperaciones tras 5 meses de obstruccion.

La orina gue forman esos rifiones recién desobstruidos no es
normal. Se aumenta el flujo urinaric entre tres y diez vecss su
flujo normal y forma orina isostendrica por la pérdida de capa-
cidad de concentrar de la médula renal. Ademds hay una dismi-
nucién de la reabsorcién del sodio (natriuresis), una diurasis
osmitica (se arrastra agua al sliminarse la urea y otros produc-
tos nitrogenados v &l resto de solutos que se han acumulado
durante la obstruccidn), ¥ en los casos en que s= haya produci-
do una disminucidn de 1z eliminacidn de agua libre (edemas),
&sta debe ser corregida.

El volumen de diuresis inicial puede ser considerable, deno-
minéndose poliuriza desobstructiva. Dependerd del grado de
obstruccion y del tiempo gue lleve ocurriendo. Su tratamisnto
es importante, requirisndo la monitorizacion del paciente y la
reposicién parcial de los liguidos (entre el 50 % y el 70 % del
volumen excretade). Una reposicion insuficiente puede desen-
cadenar una deshidratacion del paciente v una reposicion exce-
siva prolonga el estado de poliuria desobstructiva.

Una consecuencia a large plazo de la obstruccidn cronica es
la apariridn de hipertension arterial

Diagnéstico de la uropatia obstructiva

El diagndstico de Iz uropatia obstructiva se basa en dos as-
pectos. El primero es el hallazgo de los cambios en el aparato
urinario producidos por la obstruccidn y el segundo es la bis-
queda de la causa de dicha obstruccidn para poder resolverla.

La prusba inicial mas frecuente 25 la ecografia, que nos
muestra una ursterohidronefrosis, pero no nos da informacisn
de la funcidn. En ocasiones puede decimos la causa (litiasis
piélicas o en el meato ureteral). A veces no puede diferenciar
dilatariones pi€licas de pelvis extrasinusales. Tampoco diferen-
ciz las ureterchidronefrosis cronicas va resueltas pero persis-
tentes de las dilataciones agudas.

La prueba clasica que se ha utilizado es 1z urografia intrave-
nosa, qua sinos da informacidn de la funcidn de ese rifidn dila-
tade y en muchas ocasiones somos capaces de diagnosticar la
causa {litiasis o tumores). En los casos de obstruccidn se obser-
va un retraso en la captacidn y en la eliminacidn del contraste
por parte del rifidn obstruido. Sus principales problemas son
los casos de anulacidn funcional renal en los gque no veremos
nada de 253 unidad renal y 1z nefropatia por contraste.

En los casos de anulacidn funcional renal la tomografia
computarizada (TC) o la resonancia magnética (RM) nos pus-
den dar la informaridn requerida para el diagndstico causal

En aquellos pacientes con una ureterchidronefrosis residual
pero en los que sospechamos que pusden tener una obstruc-
cidn afiadida realizaremos un renograma diurético para con-
firmar la obstruccin o un test de Whitaker en dltimo extremo
{insertar un catéter de presidn intrapiélico ¥ comenzar con
una infusidn de suero salino para ver los cambios en la pre-
zién intraureteral).




El tratamisnto consistird en el drenaje de la unidad renal
obstruida mediante catéter doble ] o nefrostomia percutanes, o
en los casos infravesicales la colocacidn de una sonda vesical o
cistostomia suprapibica. Posteriormente se tratard la causa de
dicha obstruccién.

Obstruccion del fracto urinario superior:
crisis renoureteral (colico renal)

La obstruccidn aguda del tracto urinario superior que produ-
ce una distensidn retrdgrada del sistema ureteropielocalicial
ocasiona unz entidad clinica denominada crisis renoureteral
(clasicamente se denominaba colico nefritico o renal).

Es un sindrome doloroso agudo v paroxistico de localizacidn
en &l drea renoureteral {dorsolumbar), que traduce un brusco
aumento de presidn dentro del uréter y/o el rfidn. Su causa
mads frecuents es la litiasis (90 %), pero no la dnica.

Su clinica consiste en un dolor en 2] anguls costolumbar,
habitualmentes unilateral, que se irradia 2l flanco, fosa iliaca
derecha, vejiga o genitales, v gue se produce por distension
de la cipsula renal y del urdter. Dependiendo del lugar de la
irradiacidn del dolor se puede sospechar la localizacidn de la
litiasis: los célculos en el urdter superior se irradian a geni-
tales, los del tercio medio se irradian a la fosa iliaca ipsilate-
ral, v 2 medida que la litiasis se acerca al uréter intravesical
puede ocasionar disuria, polaguiuria v tenesmo vesical (sin-
drome miccional).

El dolor es tipicamente descendents, con exacerbaciones y
de gran intensidad. Se acompania de agitacidn, ya que no en-
cusntran una postura antidlgica, v en ocasiones de un cortejo
vegetativo (nduseas, vomitos o sudoracion). Pueden presentar
hematuria franca, aunque £sta &5 de escasa intensidad. En la
exploracién es tipica la pufiopercusidn con aumento del dolor
(positiva).

Es mds frecuente en varones, enla 42 década de lavidayen
los meses de verano por la deshidratacidn.

En su diagndstico diferencial estén la apendicitis, la anfer-
medad inflamatoria pélvica, el cdlico biliar y los ansurismas
de aorta.

El diagndstico de sospecha nos lo da la clinica caracteristica
v debemos realizar prusbas complementarias para valorar su
posible causa y las complicaciones que pusdan ocurrir.

En el hemograma suele aparecer una leucocitosis reactiva
leve con minima o inexistente desviacidn izquierda. En la bio-
quimica sanguinea en un paciente birreno no deberiamos ver
ninguna alteracién d= la funcién renal, pues el rifidn contrala-
teral debe suplir sin problemas la funcidn del rifiSn obstruide,
auUngue en ocasiones vemos un leve deterioro de esa funcidn en
pacientes con un dafio renal previo (hipertensos, diabéticos,
afi0s0s...) 0 con una cierta deshidratacién provocada por los va-
mitos o una nefropatia por la toma de antiinflamatorios para
contrarrestar el dolor. En el sedimento urinario veremos habi-
tualmente mirrchematuria ¥ podemos observar la presencia de
cristales (oxalato, uratos, cistina) o bacterias en presasncia de
infeccidn sobreafiadida.
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La radiografia simple de sbdomen sigue siendo la prusba
inicial mas importante, pues nos pusde informar de la causa
mas frecuente (litiasis). Se observan signos indirectos como el
aumento de la silusta renal o escoliosis antidlgica, aungue en
OCasiones no Vemos ninguna imagen litidsica {ocultas por gas,
sobrepuestas sobre los huesos, radiotransparentas o de peque-
fio tamafio) o sdlo vemos flebolitos (calcificaciones venosas
pélvicas). En estos casos la realizacidn de una TC con contraste
suele damos el diagndstico, aungue no se usa de ruting en to-
dos los casos. La ecografia nos pusde dar informacidn de la
presencia de ureterchidronefrosis y afectacion del parénguima
renal, v en ocasiones vemos la litiasis causante de la misma. La
urografia se usaba clasicaments, pero se ha sustituido por la TC
en los casos descritos previamente, ya que no precisa prepara-
cidn y nos da informacidn en caso de anulacién funcional v de
patologia extraurinaria.

Las complicaciones gue pueden ocurnir son fundamental-
mente dos:

v Sepsis. A la aparicion de una crisis renoureteral con uropatia
obstructiva se suma la infeccidn de esa orina retenida. Por el
auments de la presidn intraursteral se produce un reflujo
pislovenoso que estd introduciando directamente gérmenes
al torrente sanguineo produciends una bacteriemia v una
sepsis con posibilidad de shock séptico grave. Nos encontra-
Temos con un paciente con una crisis renoureteral, con fie-
bre, leucocitosis v aumento de los reactantes de fase aguda y
posible hipotensin, taquipnea v taguicardia. En las pruebas
de imagen versmos la ureterohidronefrosis. El tratamiento
consistird en antbioterapia v desobstruccidn urgente con ca-
téter urateral o nefrostomia percutinea.

v Anuria. En casos de crisis renoursterales bilaterales o unila-
teral en pacientes monorrenos se produce una oligoanuria
excretora (menos de 400 oo de orina en 24 h) v veremos un
deterioro significativo de la funcidn renal El tratamiento
consiste en la desobstruccidn inmediata y la correccidn de las
alteraciones hidroelectroliticas v del equilibris dcido-base,
ademds del mansjo de la poliuria desobstructiva.

Tratamiento

El alivio del dolor a5 el primer paso en el tratamiento de la
crisis renoursteral. El uso de antiinflamatorios no esteroideos
[AINE) como el metamizol es la primera opcion frente a los
opioides. Otros fArmacos usados son el ibuprofeno o &l diclofe-
naco (ambos aumentan el riesgo de eventos cardiacos) o la in-
domeatacina. Como rescate para aliviar el dolor se pusden usar
los opipides, como petidina, tramadol o morfina. Para tratar los
episodios recurrentss son de eleccidn los AINE.

Para favorecer la expulsidn de la litiasis se recomienda la
deambulacién y la toma diaria de un alfablegueante comeo la
tamsulosina.

Ademds hay que tratar los sintomas acompafiantes como las
nauseas con antieméticos, aunque el alivio del dolor es el me-
jor antismético en estos casos. En pacientes deshidratados hay
que hidratarles pero no es conveniente zumentar la ingssta
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hidrica en las fases agudas del dolor porgue exacerba 2l dolor y
por los vomitos.

Fibrosis retroperitoneal

Es una enfermedad caracterizada por una masa inflamatoria y
fibratica que emvuelve las estructuras retroperitoneales, inchi-
vendo uno o los dos uréteres, v que pusde producir su obstruc-
cidn. Se describié por primera vez en 1905 por Albarran y poste-
riorments por Ormond en 1948 (a2 la enfermedad idiopdtica se la
conoce como sindrome de Ormond).

Su localizacidn caracteristica va desde los vasos renales al
borde de la pelvis englobando cava inferior v aorta (junto con las
ramas de cada una de ellas), uréteres v otras estructuras retro-
peritoneales, & incluso puede afectar a estructuras gastrointesti-
nales intraperitonsales.

Histoldgicamente encontramos un infiltrado inflamatorio di-
fuso y perivascular compuesto por linforitos, macrdfagos, cslulas
plasmatiras ¥ osindfilos junto con un componente fibrdtico con-
sistents en miofibroblastos colageno tipo 1

La etiopatogenia s= desconoce en profundidad. Parece ocurmir
una vasculitis de los vasos de la adventicia ocasionando 1z apari-
cidn de una respussta autoinmune contra compusstos de las pla-
cas de ateroma (ceroides). Como factores desencadenantss == han
descrito la exposicidn al tdxicos {polvos de talco, metacrilato),
toma de farmacos (metisergida, hidralazina...), tumores (10 %),
procesos inflamatorios {asbestosis, amiloidosis, sarcoidosis, lin-
fangitis, enfermedad inflamatoria intestinal), hemorragias retro-
peritonesales, inferciones del retroperitoneo, ansurismas adrticos,
radioterapia, endometriosis..., pero lo mds frecuente es gue se
desconozeca (65 %),

La incidenciz &5 de 0,1/100.000 habitantes v 1a prevalencia esta
en 1,38/200.000 habitantes. La edad de aparicidn suele ser entre
los 50 v 60 afios, pero estd descrita en todas las edades. Es mas
frecuente en varones (3:1) v se asocia al HLA-DRE1*03 junto con
otras muchas enfermedades autoinmunes, aunque no parece
existir un componente genético.

La clinira es inespacifica, con dolor lumbar o en flanco, dacai -
miento, anorexia y pérdida de peso. Se pusden acompaiar de fe-
bricula, hipertensidn o edemas, flebitis v trombosis venosas pro-
fundas de mismbros inferiores (sindrome de vena cava inferior).

En los datos de los analisis lo més caracteristico es el aumento
de los reactantes de fase agnda (VS [velocidad de sedimentacidn
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glomerilar] y proteina C reactiva), elevacidn de la creatinina (por
la obstruccidn ureteral) v anemia normocitica normocrdmica (ti-
pica de proceso inflamatorio cronico), hipergammaglobulinemia,
test de enfermedades autoinmunes (ANA + [anticuerpos antinu-
cleares], factor reumatoide, anticuerpos antimisculo liso..).

Clasicamentz en las prusbas de imagen s= observaba en la
UIV la aparicidn de hidronefrosis junto a la madizlizacidn dz los
uréteres y estrechamiento a partir de la 47 o 52 vértebra lum-
bar, pero todos estos hallazgos no son patognomdnicos. En la
ecogratia podremos ver la hidronefrosis v en ocasionss la masa
perivascular. Actualmente el dizgndstico s= realiza por los ha-
llazgos en TC/RM de una masa perivascular isodensa con el
misculo en los estudios sin contraste intravenoso. Podemos
delimitar la extensidn de la masa, v con la PET-TC podemos
ver su hiperactividad metabdlica.

Una vez establecido el dizgndstico lo primero que debemos
hacer es desobstruir el aparato urinario en caso de que exista
obstruceidn. Habitualmente no hay complicaciones en pasar un
catéter ursteral. Posteriormente debemos hacer una biopsia de
la masa fibrotica para descartar los procesos tumorales que
pueden ser la causa. Ademds, la biopsia nos pueds diagnosticar
otros procesos inflamatorios presantes (tuberculosis, sarcoido-
sis, amiloidosis). Se puede realizar guiada con TC o eco ¥ es
preferible una biopsia & una PAAF (puncidn aspiracin con
aguja fina). Las medicaciones que pueden ser incitantes de la
fibrosis deben ser intermumpidas.

Una vez conseguida la recuperacion de la funcidn renal v
descartados los posibles origenes de la fibrosis debemos iniciar
un tratamiento para detsner el proceso fibrético. Consiste en
farmacos inmunosupresores como los corticoides, micofenola-
to, azatioprina y otros farmacos pero asociados con corticoides
como ciclofosfamida o colchicina. También se han usado los
antagonistas de los receptorss de estrigenos como el tamoxi-
feno, que disminuye lz fibrosis.

En el caso de que no sea posible o falle la terapia médica
realizaremos una ureterdlisis (liberacidn de los uréteres) qui-
rirgica v la intraperitonealizacion de los uréterss protegidos o
no con epiplin.

Tras el tratamiento los catéteres ureterales puaden ser reti-
rados a las 8 semanas de inicio de la terapia inmunosuprasora o
de la cirugia, pero los pacientes deben ser monitorizados para
prevenir recaidas con controles con eco/TC, funcion renal y
reactantes de fase aguda.
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Litiasis urinaria: epidemiologiq,
fisiopatologia, diagndstico y tfratamiento

L Lisnes Gonzdlez

Puntos clave

Epidemiologiz (= guignes afects).
Patogeriz de lz litizsis.

v
%4
v Fisiopetologia g2l odlico renzly sus manifestaciones clinicas.
v Estzshblecer el procedimiento dizgndstico de = litizsis urinaria.
v

Describiry szber identificar =l tratamients adecuzdo s=qin el tipo 2= litizsis, 2stado del pacients v localizacidn del cdleule.

£Qué son la litiasis renal y el colico
nefritico?

La litiasis renal a5 una enfermadad que s= caracteriza por la
aparicidn de cilculos en el aparato urinario superior (paréngui-
ma renal, cilices, pelvis o urétar).

Su forma de presentacion més frecuente es el cilico nefriti-
o, que apareca cuande un cilculs sz desprande o s2 rompe y se
deposita en el sistema colactor del rifidn o en el uréter y au-
menta la presion intraluminal activando las terminacionss ner-
viosas de la mucosa y provocando dolor.

La litiasis renal es una de las enfermedades mas antiguas
que s& conocen. Se han encontrado calculos en tumbas prehis-
tdricas y momias del Antiguo Egipto.

Ademas, la litiasis urinaria per se inicid v desarrolld las pri-
meras técnicas quirdrgicas conocidas como talla vesical.

Epidemiologia. ¢ A quién afecta la litiasis
urinaria?

v La prevalencia de la enfermedad litidsica renal se estima en
el1-15 9.

v En EEUU, la prevalencia de la litiasis es del 10-15 %.

v Las tasas de incidencia de lz litiasis en Espafia varian entre

260 ¥ 330 casos/100.000 habitantes v afio (140.000 casos/afio).

Factores de riesgo

v Sexo: mas frecuente en hombres,
v Edad: pico de incidencia entre 42-62 década de la vida.
v Raza.

v Geograffa: mayor prevalencia en climas calidos, secosféridos
{montafias, desisrtos, Ar=as tropicales).

v Clima: aumento de la incidencia en los meses cilidos.

v Ocupacion: exposicidn al calor y deshidratacion.

v Peso (indice de masa corporal, IMC): 2 mas IMC mas litiasis
{supersaturacién de sales en orina).

v Agna: a mayor ingesta liquida menor incidencia de litiasis.

Patogenia. { Como se forman los
cdlculos?

La formacidn de célculos es una complsja cascada de situacio-
nes que ocurren durante el paso del filtrado glomerular a través
de la nefrona. Requiere orina supersaturada con respecto 2 las sa-
les formadoras de cdlculos. Esta orina supersaturada provoca la
disolucidn de iones 0 molérulas que precipitan y forman cristales
o nicleps de cristalizacidn. Una vez formados estos cristales,
pueden fluir con la orina o ser retenidos en 2l rfidn en sitios de
anclaje que promueven el crecimi=nto, la agregacion y finalmenta
la formacion de piedras.

Cualquier solucidn se define por el producto de concentracidn,
gue es la expresion del producto de las concentraciones de cada
componente {iones o moléculas). Por ejemplo, 2] producto de
concentracidn (PC) del cloruro sddico es PC = [Ma*][Cl-]. Una so-
lucidn salina acuosa pura se considera saturada cuando zlcanza 2l
Punto en gue ningin cristal de sal afiadido es capaz de disolverse.
Este producto de concentracidn en el punto de saturacidn se de-
nomina producto de solubilidad termodindmico (Ksp). En este
Punto ningin cristal afiadido sera disuelto salvo que cambien las
condiciones de temperatura o pH de la disolucidn.

Pero en la orina, solo la supersaturacion de los componentes
salinos formadores de calculos no es suficients para la cristaliza-
cidn urinaria porque existen inhibidores que permiten concentra-
ciones mayores de la sal antes de gque precipite o cristalice. Estos
inhibidores de 1z cristalizacion son el citrato y proteinas existen-
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tes en la orina como nefrocaleing, woponting v proteing de
Tarum-Horsfall En este estado de saturacion, se considers a la
orina metaestable con respecto a la sal. A medida que aumenta la
concentracion de 1a sal se alcanza el punfo en el que no puede di
solverse mads cantidad de sal v se forman los cristales. Este os el
llamado producto de formacion, Kf.

El producto de zolubilidad v el de formacion diferencian tres
estados de saturacidn en la orina: subzaturado, metaestable &
inestable, For debajo del producto de solubilidad, los cristales no
se formardn v tedricaments la disolucién de los cristales es posi-
ble (orina subsaturada). & concentraciones superiores al produc-
to de formacion se formardn cristales por la inestabilidad de la
solucidn (orina supersaturada). En la franja metaestable, entre
ambos productos de solubilidad v formacidn, la nucleacidn es-
pontanea u homogenea o precipitacion no sucede a pesar de la
supersaluracion urinaria. Es en esta drea donde actoan los facto-
res reguladores de la formacion litdsica v pueden tener lugar
acciones rerapéuticas.

En el rango metaestable, la formacidn de cristales de novo no
es posible en los intervalos de riempo que 1o hace 1a orina inesta
ble. Sin embarge, en determinadas circunstancias se puede
desarrollar la nucleacidn: por gjemplo, en ciertas zonas de la ne-
froma, la concentracidn de productos puede exceder el producto
de formacidn durante el tiempo suficiente para la nucleacion. En
areas locales de estasis u obstruccion urinaria e enlentece el flujo
urinario, permitiendo alcanzar el tiempo necesario para producic
la formacién de cristales en orina metasstable. Por ltmo, las
Impurezas microscopicas u otros constituyentes de 1a orina pue-
den facilitar la nucleacidn por la adsorcion de componentes cris-
talinos en una matriz geométrica que semeja el cristal nativo.
Esta nucleacidn heterogénea tiene unos requerimientos energeéri-
cos mucho menores que 1a nucleacion homogenes,

En la orina normal, 1a concentracion de oxalato calcico es cua-
oo veces mavor gue su solubilidad en agua. EL calcio v el oxalato
urinarios contribuyen por igual & saturacion urinaria de oxalato
calcico. Pero gracias a los inhibidores, 1a precipitacidn de oxalato
célcico sdlo ocurte cuando la supersaturacidn excede en 7-11 ve
ces 1a solubilidad. Mo obsrante, existen factores favorecedores de
la litogénesis, que =on: bajo volumen de orina v citrato, v calcio,
oxalato, fosfato v dcidoe drico elevados. Estos factores llevan a la
supersaturacion urinaria de oxalate cilcico, el tipo de cilculo mas
comuin en humanaos,

Los caleulos célcicos se originan en placas subepiteliales en la
papila renal, compuestas de apatita cdlcica, que se originan en la
membrana basal de la porcidn mas estrecha de la rama descen-
dente del asa de Henle (medular), se extienden a trawvés del in-
tersticio medular a una localizacidn subepitelial v finalmente
erosionan el urotelio, simndendo de anclaje v crecimiento de las
piedras (placas de Randall, 19370

Unia de las clirounstancias mas intrigantes en la litogenesis es el
posible papel en la formacién de 1as placas de Randall de las na
nobacterias o nanoparticulas calcificantes (unas entidades que
precipitan apatita cilcica sobre su membrana externa, pero sin
material gendmico que hava podido ser identificado).

La patogenia de los otroz calouloz cileicos v no céleicos difiere
de la patogenia de los formadores de clculos de oxalato calcico
idiopatico. Dependiende del tipo de cdloulo aparecen calcificacio-

nes wbulares vio intersticiales que pueden ser las responsables
iniciales de la formacidn de cilculos (cdloulas de brushita v de la
hiperoxaluria secundaria). La retencidn de cristales en la luz tu
bular provoca nefrocalcinosis, que se asocia o no con 1a formacidn
de calculos, pero siempre provoca una tubulopatia inducida por la
obstruccidn v finalmeante fallo renal

Componentes del calculo

Los cilculos urinarios tienen dos componentes, uno cristalino
v otro denominado matriz (o componente no cristalino), Esta
makriz supone el 2-10 % del peso de la litlasis, v en su composi-
cidn entran & formar parte proteings (proteina de Tanun-Hors-
fall, nefrocalcina, litostatina renal, aliminal, glicosaminaglica
nos, carbohidratos libres ¥ la mucoproteina llamada sustancia de
mafTiz A.

En ocasiones aparecen caloulos con escaso componente crista-
lino o estd ausente: son los cdlculos de matriz, de consistencia
zelatinosa v que se asocian a infeccidn cronica v cirugias previas.

Clasificaciéon

Los cdleulos renales pertenecen al grupo de los biominerales, y
silo un tercio de tedes los cloulos tienen una composicidn mo-
nemineral. El oxalato cilcico es con diferencia el mas frecuente de
los constituyentes de los cileulos (aproximadaments 2l 70 % de
los casos) (Tabla 3-1).

Litiasis calcicas
Litiasis hipercalciurica absortiva

La mayoria del calcio en la dieta == excreta en las heces, La hi-
percalciuria absortiva es secundatia al aumento de la absorcién
del calcio desde el intestino delgado, predominantemente del ye-
yung. Esto provoca un aumento de la carga de calcio filtrado del
glomérulo, El resultado es la supresion de la hormona paratiroi-
dea (PTH), lo que lleva a la disminucién de la reabsorcidn tubular
de calrio, culminandeo en hipercalciura (> £ mg/fkg).

La hipercalciuria absortiva se puede subdividir en tres tipos.

El tipo I es independiente de la dieta v representa el 15 % de
todos los cileulos calcioos. Hay un nivel de calcio en oring elevada
(=150 a 200 mg/24 h), incluse durante una dieta con restriccion
de calcio, Fl fosfato de celulosa es yma resina de intercambio ne
absarbible eficaz, que se une al calcio en el intesting, impidiendo
la absorcidn intestinal. La hidroclorotiazida (HCT) s un trata
miento alternativo para el tipo I de hipercalciuria absortiva. Ini-
clalmente hay una reduccion de la excrecion renal de calcio. La
HCT tiene una limitada eficacia a largo plazo (aproximadamente
3-5 afios) porgue el aumento del calcio absorbido se deposita en
el hiueso v con el tiempo el depdsito Gseo alcanza su maxima ca-
pacidad v el medicamento se vielve ineficaz,
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Tabla 3-1. Clasificacién de los cilculos renales

Frecuencia
Tipo de cloulo o

Mineral

Orezlzta 75

WizddzlEz

= s

Estrunvita

El tipo IT de hipercalciuria de absorcidn depende de la dieta v
es una causa comin de ciloulos urinarios. No exists una terapia
meédica especifica. La excrecion de calcio vuelve a la normalidad
en una dieta con restriccion de calcio. Los pacientes deben li-
mitar su ingesta de calcio 2 400-600 mg/dia.

El tipo III de hipercalciuria de absorcidn es secundario 2 una
pérdida renal de fosfato v representa el § % del total de los
céleulos urinariss. La disminucidn de fosfato sérico conduce a
un aumento en la sintesis de 1,25-dihidroxivitamina D, que
culmina en un aumento de la absorcidn de fosfato y de calcio
desde el intestino delgado v un aumento de la excrecidn renal
de calcio, de 2hi su clasificacion como hipercalciuria de absor-
cién. Se trata con ortofosfato, inhibidor de la sintesis de la vi-
tamina D.

Litiasis hipercalcidrica resortiva (hipercalcémica)

Aproximadamente la mitad de los pacientes con hiperpa-
ratiroidismo primario clinico se presentan con nefrolitiasis.
Este grupo representa menos del 5-10 % de todos los pa-
cientes con cdlculos urinarios. Debe sospecharse en los pa-
cientes con caleulos de calcio recurrentes, v en los que tie-
nen tanto nefrocalcinosis como nefrolitiasis. La hipercalce-
miz es la sefial inequivoca de hiperparatiroidismo. El dafio
renal es secundario a la hipercalcemia. Limita la capacidad
de concentracién del rifién y deteriora la capacidad del ri-
non para acidificar la orina. La extirpacidn quirirgica del
adenoma de paratiroides es la dnica manera eficaz de tratar
esta enfermedad.

Litiasis hipercalcidrica de origen renal

La hipercalciuria de origen renal es debida a un defecto
tubular renal intrinseco en la excrecion de calcio. El exceso
de excrecidn urinaria de calcio conlleva una disminucidn re-
lativa en el calcio sérico, que conduce 2 un hiperparatiroidis-
me secundario que moviliza el calcio de los huesos y aumen-
ta la absorcidn de calcio en el intestino. Este paso complata el
ciclo patelogico mediante el aumento de los niveles de calcio
de muevo a los rifiones, por lo que los tibulos renales excre-
tan grandes cantidades de calcio. Estos pacientes tienen un
nivel elevado de excrecidn urinaria de calcio, nivel de calcio
en suero normal v un nivel de PTH elevada.

La hipercalciuria renal es tratada eficazmente con HCT. &
diferencia de su papel en &l tipo I de hipercalciuria absortiva,
en &ste tisne un efecto duradero a largo plazo como diurético
v, posteriormente, estimula la absorcidn tubular proximal y
distal de calcio. Ambos mecanismos corrigen el hiperparati-
roidismo secundario.

Litiasis cdlcica hiperuricosdrica

Se debe a una ingesta dietética excesiva de purinas o a un
aumento en la produccidn de &cido frico enddgeno. En ambas
situaciones existe un aumento de urato monosddico urinario
gue adsorbe los inhibidores de la formacion de cdlculos uri-
narios y facilita la nucleacion heterogénea.

Los pacientss tienen niveles elevados de dcido drico en
orina (> 600 mgf24 h en mujerss v » 750 mg/24 h en los
hombres) y un pH urinario » §,5. El pH de la orina ayuda a
diferenciarlos de los formadores de céleulos de dcido drico.

Los pacientss con una ingesta excesiva de purina puesden
ser tratados eficazmente cambiando su dista a una con puri-
nas bajas. Agquéllos con produccion de acide drico enddgena
excesiva pueden ser tratados con éxito con alopurinol. El ci-
trato de potasio es un tratamiento alternativo, especialmente
cuando se asocia con hipocitraturia.
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Litiasis cdlcica hiperoxaldrica

Es secundaria al aumento de los niveles de oxalato urinarios
{» 40 mgf24 h). e encuentra com frecuencia en los pacientss
con enfermedad inflamatoria intestinal v otros estados diarrei-
cos crénicos que dan lugar a la deshidratacidn severa, por ejem-
plo, en la cirugia bariatrica con bypass intestinal. A veces se aso-
cia con la ingesta excesiva de oxalato, como se ve en &l envens-
namiento con etilenglicol o sobreproduccién enddgena.

En los estados diarreicos crdnicos la malabsorcidn conduce a
un aumento de grasa luminal y bilis. El caleio intestinal se uns a
la grasa, lo que resulta en un proceso de saponificacion, v los ni-
veles de calcio en la orina son generalmentes bajos (< 100 mg/24
El calcio intestinal intraluminzl que normalments s2 une a
oxalato disminuye. E]l oxalato no unido se absorbe facilmenta y
no s= ve afectade por los inhibidores metabélicos habituales de
bombas dependientes de 1z energia. Un pequefio aumento en la
absorcidn de oxalato v |a excrecidn urinaria posterior aumentan
draméticamente el producto de formacidn de oxalato de calcio.
Esto aumenta el potencial para la nucleacidn heterogénea y cre-
cimiento de los cristales en este entorno metasstable. No todos
los pacientss con aumento de la excrecidn urinaria de oxalato
forman caleulos de oxalato de caleio. Otros factores asociados
son la deshidratacidn, hipocitraturia, disminucién de la excre-
cién urinaria de inhibidores como 2l magnesio y mala absorcidn
de proteinas.

La litiasis de calcio por hiperoxaluria entérica se trata con su-
plementos de calcio por via oral El calcio se une al oxalato in-
traluminal y limita su absorcidn.

Otros cationes orales son eficaces, incluidos los suplementos
de magnesio.

La hiperoxaluria primaria es una enfermedad hereditaria rara.
Se asocia con céloulos de oxalate célcico renal v otros depdsitos
distantes de oxalato, que culminan en insuficiencia renzal pro-
grasiva y finalmente la muerte. El tipo I es un déficit de 2-oxo-
glutarato: glioxicarboligasa, que produce niveles altos urinarios
de Acido glicdlico v Acido oxalico. El tipo 1T se asocia con un défi-
cit de 1a enzima D-glicerato-deshidrogenasa, que resultz en un
aumento de la excrecion urinaria de rido L-glicérico & hidroxi-
piruvato, que s2 convierte a oxalato. El tratamiento s &l tras-
plante renal v hepdtico, aungue el depdsito de cristales de oxala-
to cdlrico recurre répidamente en el injerto renal

Litiasis cdlcica hipocitratirica

El ritrato es un inhibidor importante de la litiasis urinaria. El
aumento de la demanda metabdlica de las mitocondrias de las
células renales disminuye lz excrecidn de citrato. Dichas condi-
ciones incluyen la acidosis metabdlica intracelular, la hipocale-
miz (al igual que con el tratamiento con tiazidas), el ayuno, la
hipomagnesemia, los andrdgenos, la gluconeogénesis, la infec-
cidn urinaria y una dieta con residuos Acidos.

El citrato forma complejos con calco, lo gque disminuye la
concentracion de calcio idnico ¥ por lo tanto €] producto de acti-
vidad, v disminuye de ese modo la energia para la cristalizacidn.

El ritrato disminuye la aglomeracidn, la nucleacidn espontinea y
el crecimisnto de cristales de oxalato de caldio.

La litiasis calcica hipocitratirica { < 320 mg/24 h) se asocia fre-
cuentements con la acidosis tubular renal tipo I (Hibulo distal), el
tratamients con tiazidas v diamrea crdnica. El tratzmisnto es la
suplementacidn orzl con citrato de potasio, v 1a dosis habitual es
de 20-30 mEq de dos a tres veces al dia.

Cdlculos no cdlcicos

Litiasis de estruvita

La estruvita es fosfatc amdnico magnésico hexzhidratado.
Aparece con mas frecuencia en las mujerss. Suele presentarse
como litiasis coraliforme renal y m@ra vez se presenta como

calculos ureterales, excepto después de una intervencidn quinir-
gica. Los cdlculos de estruvita son piedras de infeccidn (cdlculos
infactivos) asociados con microorganismos portadores de la en-
zima ureasa, que desdobla la urea: Proteus, Pseudomonas, Frov
dencia, Klebsiella, estafilococos v Mycoplasma. La alta concentra-
cidn de amonio producida resulta en una alcalinizacion urinaria
acusada. El pH de [a orina de un paciente con litiasis de estnivita
rara vez 5 inferior a 7,2 (pHo normal 5,85). Los cristales de as-
truvita son solubles en el rango de pH entre 5 v 7 v precipitan 2
PHo > 7,19. Es importante resaltar que los cultivos urinarios en
muchas ocasiones no reflejan la composicidn microbioldgica del
calculo ¥ que los cdlculos de estruvita s= asocian a vejiga neurd-
gEna y Cuerpos extrafios en la via urinaria. Por ello, es funda-
mentzal en el tratamiento de la litiasis de estruvita, eliminar to-
dos los restos calculosos, catéteres v demds cuerpos extranios. EL
tratamiento a largo plazo incluye los antibisticos segin antibio-
grama para disminuir la concentracion de ureasa en orina y el
uso de arido acetohidroxamico, que inhibe la accidn de la ureasa
barcterizna y por lo tanto reduce el pH urinario disminuyendo la
probabilidad de pracipitacian.

A veces puade utilizarse como adyuvante de la cirugia la insti-
lacion de hemiaridrina a través de un catéter de nefrostomia para
disolver los restos litidsicos, pero es un tratamiento de elevada
toxiridad v riesgo letal Existen otras soluciones de irrigaciin
(Suby G o 5), pero han caido en desuso todas ellss.

Acido drico

Los célculos de dcido drico suponen aproximadamente el 5 %
de todos los cdlculos urinarios v se encuentran por lo general en
los hombres. Los pacientas con gota, enfermedades misloproli-
ferativas, pérdida rdpida de peso v aquéllos en tratamiento con
farmacos citotdxicos tienen una alta incidencia de litiasis de dci-
do firico.

La mayoria de los pacientes con cilculos de dcido drico, sin
embargp, no tienen hiperuricemia. Los niveles elevados de acido
1irico en orina son con frecuencia debidos a la deshidratacion v la
ingesta excesiva de purinas. Los pacientes se presentan con un pH
urinario persistentemente dcido (pHo < 5,5). A medida que el pH
de la crina aumenta por encima de la constante de disociacion



