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Os autores revém alguns aspectos etioldgicos, clinicos e diagnésticos da litfase das vias
urindrias, descrevendo sumariamente as abordagens a efectuar para o estudo desta patologia.
Discutem ainda alguns aspectos préticos do seu tratamento.

T

TSUMMARY

Medical Aspects of Nephrolithiasis

The authors review some etiological, clinical and diagnostic aspects of nephrolithiasis,
describing briefly the approach that should be taken to study this disease. Some of the practical

aspects of its treatment are also discussed.

INTRODUCAO

A litiase das vias urindrias é uma das patologias que
mais aflige os doentes, sendo uma das causas frequentes
de recorréncia a um servigo de urgéncia hospitalar. A sua
principal morbilidade resulta da dor que ocasiona, embo-
ra a obstrugdo e a infecgdo das vias urindrias também
contribuam muitas vezes para o agravamento da doenga.
Apesar de actualmente se dispdr de litotricia e de outros
métodos (abordagens endoscépica e percutinea) para o
seu tratamento eficaz, sdo fundamentais o estudo etiold-
gico da doenga e a instituigio de terapéutica dietética e
farmacoldgica no sentido de evitar as recidivas.

INCIDENCIA E ETIOLOGIA

A taxa de incidéncia anual de litiase das vias urindrias
na Europa € de 0,5% ¢ o nimero de recidivas ronda os
80% (50 a 100% em doentes ndo tratados e 10 a 15 %
em doentes tratados)!.

E mais frequente no sexo masculino e na terceira déca-
da?.

Relativamente & localizagfo, a maioria dos calculos das
vias urindrias localiza-se proximalmente (rins e ureteres) e
s6 cerca de 3% se encontra distalmente (bexiga e uretra).
Recebido para publicagio: 28 de Dezembro de 1997

Os cdlculos sdo agregados de cristaléides e matriz
organizada que, para se formar, exigem a presenca de
uma urina supersaturada.

A maioria dos cdlculos é constituida por vdrios mine-
rais e s6 em cerca de um ter¢o dos casos a composi¢do é
monomineral. O oxalato de célcio (wewelite e wedelite)
é o principal constituinte dos célculos, sendo considera-
do o principal mineral em cerca de 65 a 70 % de todos
eles. Outros constituintes, por ordem de frequéncia, sdo
o 4cido drico e uratos, o fosfato de aménio e magnésio
(estruvite) e o carbonato e fosfato de calcio. Mais raros
sdo os célculos de xantina e de cistina.

Causas gerais importantes favorecedoras de litfase sdo
a desidratag@o (por insuficiente ingestdo ou por perdas
acentuadas de liquidos, motivadas pelo clima quente por
exemplo), a ingestfo alimentar desequilibrada, a imobi-
lizagdo prolongada e anomalias das vias urindrias. No
entanto, cerca de um ter¢o dos casos sdo idiopdticos pois
nio se consegue identificar nenhum destes factores.

A hipercalcidria (cdlcio urindrio > 150-200 mg/24h ou
> 8 mmol/24h) é a causa mais frequente de cdlculos de
oxalato de cdlcio. As hipercalcitrias dividem-se etio-
logicamente em absortivas (causa a nivel da absorgdo
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intestinal), renais (perda primdria de cdlcio na urina) e
reabsortivas (por desmineralizagdo primdria do 0sso)
mas sé esta dltima cursando com hipercalcemia. A maio-
ria dos doentes com hipercalcemia que desenvolve litia-
se tem hiperparatiroidismo primdrio. As causas mais
frquentes de cdlculos de cdlcio sdo descritas no qua-
drol 25,

Quadro I-Causas principais (por ordem de frequéncia) de cdl-
culos de cdlcio

Hipercalcidria idiopdtica
Hiperuricostria*

Calculose idiopatica

Hipocitratdria*

Hiperparatiroidismo primdrio
Hiperoxaliria intestinal*
Hiperoxaldria hereditdria ou primdria*
Acidose tubular renal distal

* situagbes que se associam a normocalciiiria

Os célculos de 4cido drico e urato surgem habitual-
mente em situa¢des de hiperuricemia e tém habitual-
mente uma tendéncia familiar. No quadro II referem-se
algumas das suas causas. Apesar de cerca de metade dos
doentes com cdlculos de 4cido Urico terem gota, ha
doentes com este tipo de patologia que ndo t€m hipe-
ruricemia nem sequer aumento da excregdo urindria de
dcido drico (> 4 mmol/24h; > 750 mg/24h na mulher ou
800 mg/24h no homem)!-3,

Quadro II-Causas principais (por ordem de frequéncia) de cdl-
culos de dcido irico

Gota primdria

Idiopiética

Farmacos uricostiricos
Desidratacio

Neoplasias

Sindrome de Lesch-Nyhan

As causas mais frequentes de célculos de fosfato de
aménio e magnésio sdo as infec¢des recorrentes das vias
urindrias habitualmente causadas por bactérias produ-
toras de urease tais como espécies de Proteus, Klebsiella,
Pseudomonas, Providentia, Serratia e Staphylococcus.
Surgem muitas vezes em individuos antes dos 15 anos.
individuos com anomalias anatémicas e/ou funcionais
das vias urindrias (por exemplo a bexiga neurogénica em
diabéticos), em mulheres e em individuos com cateteri-
zagdo crénica da bexiga.

CLINICA

A célica renal (e ureteral) € o sintoma major desta pa-
tologia e apresenta-se como uma dor tipo célica (em
crescendo-decrescendo) no flanco. na fossa ilfaca, na
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uretra ou no aparelho genital, muitas vezes irradiando do
angulo costo-vertebral para o hipoc6ndrio (célica renal)
ou do flanco para o ligamento inguinal ou grande l4-
bio/escroto (célica ureteral). Quase sempre € unilateral.
O doente apresenta um tipico aspecto palido, com suores
frios, muito agitado e quase sempre com hematuria
(macro ou microscépica). Pode apresentar ainda hipoten-
sdo arterial, distensdo abdominal, dor & palpagéo da re-
gido sobre o célculo, nduseas, vomitos, polaquitiria ou
oligiria. Quando o célculo se localiza na por¢do intra-
vesical do ureter origina polaquitria, urgéncia e distria,
levando por vezes a confusdo com infecg@o urindria. A
dor deve-se por um lado a dilatacdo da via urindria
obstruida com estiramento dos nociceptores € por outro
a irritacdo local da parede da via urindria (pelve renal,
ureter) com edema e libertagio de mediadores da dor!-2.

A obstrucdo da via urindria, sintomdtica ou ndo, traz
muitas vezes consequéncias, nomeadamente quando se
complica de infec¢do. A pielonefrite obstrutiva é uma
situagdo grave que pode originar sepsis, manifestando-se
por febre, dor no flanco, arrepios, oligoanuria, hipoten-
sdo arterial e por vezes nduseas e vOmitos, exigindo
antibioterapia e desobstru¢do imediatas dada a sua ele-
vada mortalidade (superior a 50%).

Estes doentes podem ainda apresentar uma dor lombar
em moedeira, que surge por distensdo da cdpsula renal e
se pode sobrepdr a célica renal. Pode cursar com fases de
exacerbacdo, com infec¢des recorrentes das vias
urindrias e ainda com destrui¢ao renal silenciosa.

Na histdria clinica deve pesquisar-se a idade dos
primeiros sintomas, niimero e caracteristicas de célculos
emitidos, antecedentes de fracturas ou imobilizagdes pro-
longadas, infec¢des ou intervengdes cirirgicas prévias das
vias urindrias, existéncia de doengas sistémicas como
hiperparatiroidismo, gota, sarcoidose € neoplasias, o con-
sumo de 4gua e de produtos ldcteos entre outros, 0 uso de
substincias alcalinas, vitamina D, uricostiricos, citostiticos
e corticoides e ainda a histéria familiar de litiase, gota,
hiperparatireoidismo ou hiperoxaldria priméria. Apesar do
exame fisico habitualmente ndo contribuir grandemente
para o diagndstico etioldgico, pode encontrar-se bdcio
(indiciador por exemplo de hipertiroidismo ou de hiper-
paratiroidismo), tofo gotoso ou deformidade éssea ou frac-
tura condicionantes de alectuamento. E, no entanto, funda-
mental pesquisar-se a existéncia de anomalias genito-uri-
ndrias que podem originar estase urindria e consequente-
mente infecgdes e litfase®.

DIAGNOSTICO
Em praticamente 100% dos casos num servigo de
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urgéncia, o diagnéstico faz-se pela conjugacgdo da clinica
(dor aguda no flanco e hematiria) com a radiografia
abdominal simples e/ou ecografia renal. Nesta situagdo,
um teste a cabeceira do doente usando tiras-teste para
mergulhar na urina, pode sugerir litfase quando hé posi-
tividade para eritrdcitos, litiase com etiologia por uratos
quando o pH é persistentemente inferior a 6,0 e infecgdo
associada quando a positividade é simultinea para nitri-
tos e leucdcitos. Ha que salvaguardar, no entanto, que em
cerca de 15% dos doentes ndo existe hematdria nem
macro nem microscépica 7.

Assim, perante uma situagdo aguda de cdlica renal, o
primeiro exame a efectuar € a radiografia abdomino-
pélvica simples (rim, ureter e bexiga). Ela informa-nos
do tamanho (minino 1-2 mm), ndmero, forma e posi¢io
dos cdlculos nfo permitindo contudo identificar célculos
radiolucentes (cédlculos de 4cido urico e xantina) ou dis-
tingui-los de opacidades calcificadas fora das vias uri-
ndrias ou ainda quando se encontram sobrepostos a uma
estrutura ossea. Nesta situagfo aguda, também se pode
efectuar ecografia renal que permite avaliar o parén-
quima renal bem como a existéncia de obstrugdo, sendo
util particularmente nas gravidas. No entanto, ndo per-
mite na maioria das vezes visualizar toda a drvore excre-
tora nem é um exame funcionall:3. A tomografia renal
pode também ser ttil para identificar cdlculos em indivi-
duos obesos, quando existe gas intestinal, quando o cél-
culo € pouco opaco e ainda quando a radiografia simples
obliqua ¢ insuficiente.

Ap6s resolugdo da fase aguda de célica renal e em regime
ambulatorial, a urografia endovenosa € o exame de escolha
para o estudo da litfase. Confirma a sua presenga mostrando
qualquer tipo de célculo bem como a sua relagdo com todo
o sistema colector renal, obstru¢des € anomalias anatdmicas
das vias urindrias. No entanto, nas situagdes de alergia aos
contrastes radiograficos pode ser itil a ecografia.

Mais raramente podem ser necessarios outros métodos
imagioldgicos como a pielografia retrégrada ou a Tomo-
grafia Axial Computorizada (TAC) (esta por exemplo nas
situagdes de cdlculos radiolucentes). A TAC espiral foi um
avango recente nesta drea ao permitir uma avaliacfio rapida
e de elevada acuidade do doente com coélica renal, sendo
contudo uma técnica limitada a alguns centros -89,

Uma vez tratada a fase aguda de cdlica renal. impde-se
um estudo para o diagnéstico etiolégico metabdlico, que
varia consoante se trata do primeiro episédio ou ndo
(Quadro III). O estudo bdsico deve realizar-se no doente
com o primeiro episédio de cdlica, enquanto um estudo
mais extenso estd indicado para a célica recidivante e para
casos em que existam alteragdes analiticas da bioquimica

Quadro Ill-Estudo laboratorial e imagioldgico na litiase das
vias urindrias

Basico Extenso

Urina de 24h:

volume. cdlcio. oxalato,
magnésio, fésforo, 4cido drico,
citrato, sulfato, sédio, protefnas,
creatinina e pH

Sedimento urinario

Exame bacteriolégico urina PTH (paratormona)
Hemograma Densitometria dssea

Prova de sobrecarga com cloreto
de aménio

Ionograma, célcio, fésforo,
dcido drico. pH sérico e
urindrio

Andlise da composi¢do do  Prova de sobrecarga com célcio

célculo

Urografia endovenosa Outros

do estudo basico. No entanto, a orienta¢do do estudo exten-
so deve sempre basear-se na conjugacdo de dados da
histéria e exame fisico com dados do estudo basico,
incluindo a identificag@o e posterior correc¢do de factores
alimentares, iatrogénicos ou patolégicos pré-existentes 1-3.

A avaliagdo microscépica imediata de uma urina fres-
ca centrifugada pode mostrar a presenga de cristaldria: a
presenca de cristais de fosfato de aménio e magnésio
(em forma de tampa de caixdo) e de cistina (forma
hexagonal) € sempre patolégica, enquanto a existéncia
dos outros cristais pode surgir em individuos normais.

Na litiase por oxalato de célcio a urina de 24h pode
mostrar hipercalcidria (> 8 mmol/150 mg), hiperoxaliria
(> 0,5 mmol), hiperuricostria (> 4 mmol/ 750-800 mg),
hipocitratiria (< 2,5 mmol) ou hipomagnesiiria (<
3mmol) e um pH habitualmente > 5,8 (como na acidose
tubular renal). Na litiase por dcido trico, a urina de 24h
mostra hiperuricostria (> 4 mmol) e um pH < 6,0. Na
litfase por fosfato de aménio e magnésio, a urina de 24h
mostra habitualmente um pH > 7,0, aménia > 50 mmol,
fosfato > 35 mmol e existe infecgdo persistente por bac-
térias produtoras de urease (Quadro IV).

Quadro IV-Algumas caracteristicas da urina na litiase
Urina de 24h

pH> 7. aménia > 50
mmol, fosfato > 35 mmol

Urina fresca

Litiase por fosfato
amonio e magnésio

cristais em “tampa
de caixdo)

Litiase por dcido trico hiperuricostiria (>4 mmol).
pH< 6

hipercalcidria (> 8 mmol).
hiperoxaldria (> 0.5 mmol),
hiperuricostiria.
hipocitratiria (< 2.5 mmol),
hipomagnesitria (< 3mmol).
pH>58

Litiase por oxalato
de calcio

Litiase por cistina

cristais hexagonais
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No entanto, sempre que possivel deve fazer-se a reco-
lha do cdlculo para posterior andlise da sua composi¢do
com espectroscopia de infra-vermelhos ou com difraccdo
de raio X1.

TRATAMENTO

O tratamento de urgéncia da cdlica renal € feito com
analgésicos e anti-inflamatdrios. Pode usar-se diclofenac
sédico, 50 a 75 mg por via intramuscular, petidina, 50 a
75 mg por via intramuscular ou intravenosa ou butiles-
copolamina, 20 a 40 mg por via intramuscular ou intra-
venosa.

A maioria dos célculos desloca-se espontaneamente ao
longo da via urindria até ser expulso, o que ocorre habi-
tualmente nas primeiras seis semanas. No entanto, qua-
tro semanas é o tempo maximo indicado para essa ati-
tude expectante, dado o risco posterior de lesdo renal. A
expulsdo esponténea depende, no entanto, de vérios fac-
tores, nomeadamente o tamanho (ocorre na maioria dos
cdlculos com 4-5 mm, mas a expulso é inferior a 5%
quando as dimensdes excedem 6 mm), a localiza¢do (se
no ureter distal tem 50% de probabilidade de expulsar) e
a forma do cdlculo e ainda do grau de edema ureteral.
Entre as medidas gerais que facilitam tal movimento
incluem-se a actividade fisica, a hidrata¢@o e a regulari-
zagdo do transito intestinal com o uso ponderado de la-
xantes e enemas. E um bom hébito beber antes de cada
mic¢do e antes de dormir. Relativamente ao tipo de
bebidas devem preferir-se as alcalinas como a dgua mi-
neral com conteddo reduzido em célcio, o chd (excepto o
preto) e o sumo de magi diluido, evitando leite, café, su-
mo de frutos nio diluido, bebidas alcodlicas e refrigeran-
tes. O uso de anti-inflamatérios € também importante pa-
ra o movimento dos cdlculos, na medida em que reduzem
o edema ureteral.

Assim, de uma forma geral, o doente litidsico deve
praticar um estilo de vida sauddvel, combatendo o seden-
tarismo, 0 excesso ponderal e o stress e evitar a sudago
excessiva (por exemplo sauna) ou perdas intensas de
liquidos com o uso exagerado de diuréticos ou laxantes.
A sua urina deve estar sempre diluida, considerando-se
que para tal a diurese seja de 2 a 2,5 litros nas 24h ou a
densidade urindria ndo ultrapasse 1010 g/cm3. Deve
efectuar 5 a 6 refei¢Ges didrias, pouco abundantes, evi-
tando as gorduras animais, o aglicar e o sal e privilegian-
do os alimentos com fibras, nomeadamente frutas, vege-
tais e cereais (Quadro V).

Para os formadores de célculos de oxalato de célcio, a
ingestdo habitualmente recomendada de célcio é 800
mg/dia. No entanto, € fundamental nfo esquecer que
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Quadro V- Medidas gerais alimentares para os doentes com
litiase (ver texto)

Aumentar a ingestdo hidrica

Aumentar a ingestdo de citrinos

Reduzir ingestdo de s6dio (ndo adicionar sal aos alimentos)
Reduzir a ingestdo de carne

Reduzir a ingestdo de oxalato

Reduzir moderadamente a ingestao de célcio

podem coexistir situagdes em que o aporte de célcio €
muito importante como por exemplo a gravidez, a lactagdo
e a osteoporose. Os alimentos ricos em oxalato devemn tam-
bém ser usados com moderagio, nomeadamente a beterra-
ba, o espinafre, os frutos secos, o chocolate e o chd preto.
Para os formadores de cdlculos de 4cido trico hd que
reduzir a ingestdo de carne, enchidos e visceras (ndo
excedendo 150 g/dia), sardinhas, soja e leguminosas.
Relativamente ao tratamento farmacolégico, para os
célculos de oxalato de célcio e exceptuando determi-
nadas patologias que tém tratamento especifico descrito
adiante,a abordagem depende da calcidria (quadro VI).

Quadro VI-Tratamento farmacoldgico da litiase por oxalato de
cdlcio (ver texto para patologias especificas)

Calciiiria 5-8 mmol/24h Calciiiria > 8§ mmol/24h

-Citrato (C) alcalino (C de potdssio, Diuréticos tiazidicos:

C de sédio-magnésio e C de p.ex. hidroclorotiazida, 25-50 mg, 2xdia
potéssio-magnésio), 9-12 g/dia

(6 g ministrados a noite)

-Ortofosfatos: fosfato de potdssio

neutro ou fosfato de sédio neutro,

0,5 g, 3xdia

Quando a calciiiria se situa entre 5 ¢ 8 mmol/24h esta
indicado o uso de fosfatos e citratos, enquanto que se a
calcidria for superior a 8 mmol/24h estdo indicados os
diuréticos tiazidicos. As tiazidas além de reduzirem a
calciiria também reduzem a excre¢io de oxalato e
aumentam a excre¢do de zinco e de magnésio, contri-
buindo assim para uma urina com menor probabilidade
de desenvolver litiase!C. Contudo, hd que evitar a hipo-
caliemia pois ela reduz o citrato urindrio aumentando
consequentemente os ides cdlcio na urina. Nos casos em
que a excregdo renal aumentada de 4cido drico € um fac-
tor de risco para a formagdo de célculos de oxalato de
célcio, se a dieta adequada for insuficiente pode estar
indicado o tratamento com alopurinol, 300 mg/dia. Na
acidose tubular renal pode alcalinizar-se a urina com
bicarbonato de sédio, 0,5 a 2 mmol/Kg/dia, dividido em
quatro a seis tomas. A hiperoxaliria secundéria ou intes-
tinal pode ser tratada com colestiramina, 8 a 16 g/dia,
com lactato de cdlcio, 8 a 14 g/dia ou com carbonato de
cédlcio 1 a 4 g/dia as refei¢des. A hiperoxaltiria primdria
ou hereditéria trata-se com piridoxina, 3 mg/Kg/dia ou
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com ortofosfato, 35 mg/Kg/dia 241112,

Para a orientag@o de tratamento farmacolégico dos cal-
culos de fosfato de célcio (presentes nos defeitos da aci-
dificacdo tubular renal), hd que considerar a calcidria, a
fosfatiiria e o pH urindrio (Quadro VII).

Quadro VII-Tratamento farmacolégico da litiase por fosfato de
cdlcio

Calciiiria > 8 mmol/24h  Fosfatiiria > 35 mmol/24h
Diuréticos tiazidicos

pH urindrio > 6,2

L-metionina

(3-6 vezes

300 mg/dia)

ou cloreto de amdnia
(3 vezes

200-500 mg/dia)

Hidréxido de aluminio
(3 vezes 2,2-3,5 g/dia)

Os célculos de 4cido trico podem tratar-se com
alcalinizantes na dose de 1 a 3 mmol/Kg/dia, dividido em
trés a quatro tomas uma das quais ao deitar (por exemplo
citrato de potdssio, 30 a 60 mEg/dia ou citrato de sédio
ou bicarbonato de sédio). Caso o pH urinario nocturno se
mantenha < 5,5 pode aumentar-se a dose do alcalinizante
ou adicionar acetazolamida, 250 mg ao deitar. Nos
doentes com hiperuricemia que ndo melhoram com estas
medidas, além da dieta pobre em purinas, pode fazer-se
alopurinol, 100 mg duas vezes por dia 13.

Para os célculos de fosfato de aménio e magnésio ha
que efectuar a remogio completa do cdlculo, habitual-
mente por litotricia ou nefrolitotomia percutinea, segui-
da de esterilizag@o das vias urindrias. Embora os antibi6-
ticos Irabitualmente indicados sejam as cefalosporinas,
as quinolonas ou a associagio trimetoprim/sulfametoxa-
zol, deve atender-se ao resultado do antibiograma. No
entanto, quando o rim aloja fragmentos residuais ou cél-
culos dificeis de remover impedindo a erradicacdo da
infecgdo, a cirurgia reveste-se de um papel ainda mais
importante. Pode ainda usar-se um inibidor da urease
como o 4cido acetohidrox@mico, 250 mg de 8/8h ou
entdo o mandelato de metenamina que actua reduzindo o
pH urindrio e libertando formaldeido, controlando assim
a infec¢do. Pode ainda acidificar-se a urina com L-metio-

nina ou com cloreto de aménia (ver quadro VII). Alguns
autores preconizam ainda a dissolugfo dos cédlculos com
irrigacdo, desde que a esterilizag@o prévia da urina tenha
sido assegurada!l,14,15 16,
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