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Resumo

Os autores fazem uma revisdo da literatura sobre o tratamento médico da litiase renal. A
compreensao da fisiopatologia da litiase é fundamental para o entendimento das varias op-
¢oes terapéuticas. No trabalho sao discutidos os mecanismos mais frequentemente envol-
vidos no processo de litiase célcica e nao célcica.

Em doentes seleccionados o estudo metabdlico permite a deteccdo dos varios factores de
risco para a litiase. E assim possivel aconselhar medidas de caracter geral como a dieta ou
hidratagdo ou a prescri¢do de tratamentos medicamentosos que permitam reduzir a taxa de

episodios litiasicos.

Palavras chave: Litiase renal, estudo metabdlico, prevencao da litiase.

Abstract

The authors reviewed the literature regarding the medical treatment of renal lithiasis. The
understanding of the physiopathology of lithiasis is essential to the comprehension of the
several therapeutic options. The mechanisms more frequently involved in the process of
calcic and non calcic lithiasis are discussed in this work.

In selected patients the metabolic study permits the finding of various elements of risk of
lithiasis. Therefore, it is possible to advise on general measures such as diet or hydratation, or
the prescription of medical treatment that will permit the reduction of episodes of lithiasis.

Key Words: Renal lithiasis, metabolic study, lithiasis prophylaxis.

Introd ugéo 30 % sao monominerais (3). O mineral mais frequente-

mente encontrado é o oxalato de célcio.

Alitiase renal é uma patologia frequente, admitindo-
se uma incidéncia global de 2 a 3 % (I). E a terceira
patologia mais frequente do aparelho genitourinario,
sendo apenas ultrapassada pelas infeccbes urinarias e
pela patologia da préstata. A maior propor¢ao dos cal-
culos renais é de constituicao mista, sendo que cerca de

Esta é uma situagdo clinica com uma taxa de re-
corréncia elevada. Admite-se que 50 % dos doentes
nao tratados tém recorréncia da litiase num periodo de
5 anos (5). Desta forma é importante em doentes
seleccionados a realizacdo de estudos metabdlicos que
permitam de forma econémica e eficiente, identificar e
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corrigir os desequilibrios que causem a litiase renal.
Com o tratamento médico profilactico geral e especifico
das alteragoes metabdlicas da litiase, sao possiveis taxas
de remissao de 80 % o que o torna um elemento chave
nas medidas gerais de prevencao dadoenca (5).

Aspectos historicos

Alitiase tem atingido o homem desde a antiguidade.
Foram encontradas mumias egipcias, em El Amrah, da-
tadas de 4800 a.C. com litiase urinaria. No século 1V a.C.
também Hipécrates na constituicdo do juramento, faz
referéncia a litiase urinaria a propésito da necessi-
dade destes doentes deverem ser observados por espe-
cialistas da area: “Nao praticarei a talha, mesmo sobre
um calculoso confirmado; deixarei essa operacdo aos
praticos que disso cuidam” (sic).

Até a década de 80 existem muitas outras refe-
réncias histdricas desta patologia. No entanto foi nesta
altura que ocorreu um volte face. A litiase era um pro-
blema major de satide publica pelo facto da Gnica opgao
terapéutica ser a cirurgia e da consequéncia da doenca
ser para uma proporcao elevada de doentes a destrui-
cao renal. O aparecimento da litotricia extracorpérea e
o desenvolvimento da endoscopia urolégica simplifica-
ram a abordagem terapéutica da litiase, tornando-a
menos agressiva e com morbilidade e mortalidade me-
nores. No entanto este desenvolvimento tecnoldgico
trouxe um menor interesse relativamente a profilaxia da
litiase colocando a abordagem médica num patamar de
importancia menor.

Fisiopatologia da litiase renal

O desenvolvimento de litiase no aparelho urinario
alto é um processo complexo e multifactorial. Depende
de varias circunstancias como a hereditariedade, clima,
profissao, nutricao, idade, sexo e raca. E pode ocorrer
na presenca de alteragdes do aparelho urinario tais
como malformacoes, infeccao urinaria, factores gené-
ticos e disturbios metabdlicos. Sao conhecidas e defen-
didas varias teorias para o desenvolvimento dos calculos
urinarios. No entanto é denominador comum a exis-
téncia de um aumento da excrec¢do urinaria dos ele-
mentos constituintes dos calculos e/ou uma diminuigao
da excrecao dos inibidores da cristalizacao (2). Como
resultado ocorre uma cristalria anormal, com nuclea-
¢a0, agregacao e crescimento dos cristais e formacao de
litiase urinaria.
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Fisiopatologia da nefrolitiase calcica

A nefrolitiase calcica representa 85% do total.
Ocorre devido ao aumento do célcio, acido Urico ou
oxalato urinario e/ou diminui¢do do citrato urinario.
Estas alteracoes podem ser encontradas nos estudos
metabdlicos, ocorrendo normalmente de forma combi-
nada e com menor frequéncia de formaisolada.

Na dieta ocidental a quantidade média de calcio
ingerida é de 400 a 2000 mg/dia. Cerca de 1/3 é absor-
vido pelo intestino delgado. 95 % do calcio circulante é
filtrado no glomérulo e reabsorvido a nivel tubular,
sendo apenas excretado na urina cerca de 2 %. De re-
ferir que o osso é um reservatério importante de calcio
que pode em determinadas circunstancias ser mobili-
zado para a circulacdo num processo metabolicamente
controlado pelavitaminaD e PTH.

A hipercalcitria definida como a excrecao do célcio
urinario superior 200 mg em 24 horas ou 4 mg/kg/24 h.,

pode ter trés origens: absortiva, renal e reabsortiva.

Hipercalciuria Absortiva

Na hipercalcidria absortiva o principal defeito é um
aumento da absorcao do calcio intestinal, normalmente
ao nivel do intestino delgado. O resultante aumento do
célcio circulante determina um aumento do calcio fil-
trado e uma supressao da hormona paratiréide. Esta su-
pressao origina uma menor reabsor¢ao tubular do cal-
cio. A combinagao do aumento do filtrado de célcio e a
diminuicao da reabsorcao tubular de calcio conduz ine-
vitavelmente a hipercalcitria (4). A hipercalcidria com-
pensa a absorcdo intestinal aumentada mantendo os
valores séricos de calcio dentro de valores normais

A hipercalcitria absortiva pode ser subdividida em 3
tipos:

Tipo | que é independente da dieta, isto é mesmo
nas dietas restritivas em calcio mantém-se a
hipercalcitria.

Tipo Il que é dependente da dieta, portanto com
valores de calcio urinario normais em regimes dietéticos
restritivos em célcio.

Tipo lll. Esta tem um comportamento semelhante
ao tipo | no entanto o defeito primordial consiste numa
fuga renal anormal de fosfato. A hipofosfatémia
resultante determina a estimulacdo do metabolismo da
vitamina D que por sua vez aumenta a absorcdo

intestinal de célcio e origina hipercalcidria.

Hipercalciaria Renal
Na hipercalcilria renal a alteragio principal é a per-

da urinaria de célcio que resulta do comprometimento
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da reabsorcao tubular renal de célcio. A diminuicao do
calcio sérico determina uma estimulagao compensadora
de hormona paratiréide e secundariamente do metabo-
lismo da vitamina D. Como consequéncia ocorre um
aumento da absorcao intestinal de célcio e a mobilizacao
6ssea de célcio, restabelecendo as calcémias. O hiper-
paratiroidismo é assim uma situacdo secundaria po-
dendo no entanto contribuir para uma diminuicao da
densidade 6ssea e osteopénia nalguns doentes.

Hipercalciaria Reabsortiva

O hiperparatiroidismo primario é considerado o
paradigma da hipercalcitria reabsortiva. A alteragiao
principal é a hipersecrecio de hormona paratiréide.
Este evento desencadeia varios eventos. A nivel renal
verifica-se um aumento da reabsorcao tubular de calcio
e diminui¢do do fosfato. No osso ocorre um aumento da
reabsor¢ao do célcio. E a nivel intestinal também me-
diado pela estimulagdo do metabolismo da vitamina D
aumenta a absorc¢ao do calcio. A consequéncia é a hiper-
calcémia e hipofosfatémia com hipercalcitria devido a
sobrecargarenal de célcio.

Hiperuricosuria

A hiperuricosuria pode ser a Unica alteracio fisio-
patolégica encontrada em cerca de 10 % dos doentes
com nefrolitiase calcica. Considera-se hiperuricosuria
para niveis urinarios de acido Urico superiores a 700
mg/dia.

O mecanismo mais frequentemente envolvido para
a formacao de litiase é nucleagio heterogénea do oxa-
lato de célcio e de acido Urico devido ao meio super-
saturado nestas moléculas e ainda pela accao que estas
exercem na remocgao de varias substancias inibidoras da
formacao de calculos calcicos (7). De referir que a aci-
dez urinaria pode ser um factor determinante, pois para
um pH <5,5 a solubilidade do 4cido Urico perde-se e o

processo de cristalizagdo é potenciado.

Hiperoxaluria

A hiperoxaluria define-se como a excregao urinaria
de oxalato superior a 45 mg/dia. 80 a 90 % do oxalato
urinario é sintetizado no figado sendo o restante pro-
veniente da dieta e do acido ascérbico. A hiperoxaliria
pode ocorrer devido a sintese alterada, dieta rica em
alimentos com oxalato ou excesso de vitamina C. No
entanto estas causas sdo uma minoria. A maior pro-
porcao das hiperoxalirias com formacao de calculos de
oxalato de célcio tem origem entérica, devido a doencas
de ma absorcao lipidica. Os lipidos nao absorvidos
saponificam o calcio e magnésio que deixam de estar
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disponiveis para se complexarem com o oxalato, deter-
minando um aumento do oxalato intraluminal disponivel
para absorcao. Este evento é ainda potenciado pela
accao que os sais biliares exercem na mucosa intestinal
ao aumentarem a permeabilidade para o oxalato. Novas
evidéncias implicaram ainda a auséncia de certas bacté-
rias intestinais degradadoras de oxalato — Oxalobacter
formigenes — como factores de uma absorcao aumen-
tada.

Hipocitraturia

Ocorre hipocitratdria para valores de citrato urina-
rio inferiores a 320 mg/dia.

A excregao urinaria de citrato pode encontrar-se
comprometida em situacdes de acidose, hipocaliémia,
dieta rica em proteinas animais e infeccdes urinarias. O
citrato aumenta a solubilidade do calcio ao complexar-
-se com este mas também exerce um efeito inibitério
directo na cristalizacao. Desta forma a hipocitraturia
isolada ou combinada com outras alteragées metabé-
licas € um agente da nefrolitiase. De referir que as dife-
rencas entre sexos para a nefrolitiase, poderao ser o
resultado do efeito inibitério do citrato na litiase. Sao
evidéncias, o facto dos niveis de citrato nas mulheres se-
rem tendencialmente maiores, e as mulheres com litiase
terem niveis de citrato mais aproximados aos do sexo
masculino.

Hipomagnesuria

A hipomagnesuria define-se para valores urinarios
inferiores a 50 mg/dia. O magnésio tem um papel ini-
bidor da nefrolitiase ao aumentar a solubilidade do oxa-
lato e fosfato de célcio, pelo que os seus niveis baixos
tém sido implicados como factor de risco para a nefro-
litiase.

Fisiopatologia da litiase nao calcica

Calculos de Acido Urico

Os célculos de acido Urico constituem menos de 5%
de todos os calculos urinarios e sdo mais frequentes no
sexo masculino.

As causas de excesso de acido Urico na urina incluem
patologias mieloproliferativas, gota, doencas em trata-
mento com drogas citotdxicas, outras causas de pro-
dugao enddgena de urato, desidratacdo e excesso
dietario em purinas. No entanto a alteragcdo mais fre-
quentemente encontrada na litiase Grica nao é a hiperu-
ricémia ou a hiperuricosdria, mas a acidez urinaria.
Assim para a formagao de calculos de acido drico é

necessario pH urinario baixo inferior a 5,5 (pK 5,75),
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volume urindrio baixo e a excrecdo urinaria de acido
Urico. Qualquer situacao que determine um pH urinario
baixo pode precipitar o acido Urico e induzir a cristali-

zacao com formacao de litiase Urica.

Calculos de Cistina

Correspondem a cerca de | a 2 % de todos os
calculos urinarios. Tém um pico de incidéncia na infancia
e2?décadadevida.

A cistinGria é uma doenca autossémica recessiva
que se caracteriza por um erro metabdlico em que o
transporte de aminoacidos dibasicos como a cistina,
ornitina, lisina e arginina, se encontra alterado no intes-
tinoerim.

A formacao de litiase ocorre devido a uma excrecao
urindria excessiva de cistina e sua baixa solubilidade na
urina (pK 8,1) (9). O principal determinante da cris-
talizacdo é a supersaturacdo urinaria. Para cistindrias
superiores a 250 mg/dia a cistina precipita, podendo-se
considerar que nao existe formacao de litiase para

valores inferiores a200mg/dia

Calculos de Infeccao

Os célculos de infeccao podem ser constituidos por
estruvite (magnésio, amoénio e fosfato) ou apatite.

O elemento chave nestes calculos é a infeccdo do
aparelho urinario com bactérias desdobradoras de ureia
como Proteus, Pseudomonas, Klebsiella, alguns
Stafilococos e Micoplasman (8). Como consequéncia da
accao da urease bacteriana, a partir da ureia existe a
producido de aménia ficando a urina altamente alcalina,
com pH que raramente ¢ inferior a 7. A solubilidade da
estruvite que, para o pH normal da urina é total, perde-
se, ocorrendo precipitagdo e formacao de cristais.

Alitiase de estruvite ocorre de forma mais frequen-
te em situacdes de infecgao urinaria crénica e alteragdes
anatémicas ou funcionais que favorecam a estase uri-
naria como derivagoes, diverticulos, bexiga neurogénica

eoutros.

Estudo metabdlico

O objectivo do estudo metabdlico ¢ identificar e
corrigir de forma econdémica e eficiente os desequili-
brios entre a supersaturagdo dos varios agentes litogéni-
cos eaaccao dosinibidores da cristalizagao.

A investigacdo de um primeiro episédio de litiase
deve ser uma decisdo partilhada pelo médico e doente
(10). Nas formas nao complicadas opta-se por uma ava-
liacdo simples. Considera-se que o risco baixo de recor-
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réncia da litiase nao justifica em termos da relagao custo-
-beneficio a realizacao de uma avaliagao detalhada (12,
I3). Assim inicialmente é realizada de uma histéria cli-
nica completa incluindo medicacgao utilizada, consumo
de liquidos e habitos alimentares. E colhido sangue para
bioquimica (ureia, creatinina, potassio, cloro, sédio,
fosforo, calcio e acido Urico) e doseamento de HPT, o
que pode detectar algumas patologias que podem ser a
causa de litiase. Realiza-se andlise da urina tipo 2 e urino-
cultura. A determinacao do pH é fundamental pois um
pH inferior a 5,5 pode indicar a presenca de litiase urica
e um pH superior a 7 sugere litiase de infeccao. O sedi-
mento urinario e a cristaliria podem dar indicacoes
sobre o tipo de calculo presente. O isolamento de bac-
térias desdobradoras da urease na cultura da urina
sugere a presenca de um calculo de infeccao. Pode ainda
realizar-se um teste qualitativo para a deteccdo de
cistinuria — teste de nitroprussido. Realiza-se telerradio-
grafia simples e ecografia das vias urinarias, e o clculo é
enviado para andlise preferencialmente especto-foto-
métrica. Se alguma destas investigacoes detectar altera-
¢oes é necessario uma avaliacao detalhada.

Doentes de elevado risco

® Histéria familiar

® Litiase nacrianca

® RacaNegra

® Diarreia Crénica

¢ Sindrome MaAbsorcao
® Nefrocalcinose

e Litiase Mltipla, Bilateral
® Fracturas patoldgicas

* Gota

e Litfase de Acido Urico

e Litiase de Cistina

e Litiase de Estruvite

Nos doentes com elevado risco de recorréncia de
litiase como histdria familiar positiva, litiase multipla bila-
teral ou recorrente, nas criangas, raga negra, em doen-
tes com diarreia crénica, sindromes de ma absorcao,
osteoporose, fracturas patolégicas, nefrocalcinose, go-
ta, célculos de acido Urico, cistina ou estruvite é man-
datério uma avaliacdo extensa, metabolicamente deta-
Ihada (18).

Recomenda-se a realizacdo de analise bioquimica de
sangue e doseamento de PTH, andlise de urina e urino-
cultura, telerradiografia e ecografia das vias urinarias, e
andlise do célculo tal como nos doentes com baixo risco

de recorréncia. No entanto devem ainda ser requisi-
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tadas trés andlises de urina das 24 horas. As duas iniciais
com o doente no seu esquema dietético habitual. Na
terceira o doente é instruido a realizar uma dieta res-
tritiva durante uma semana. Deve ser limitada a ingestao
de sédio <100 mg/dia, calcio <400 mg/dia e oxalato
<50 mg/dia. Pode ainda em situacdes seleccionadas
realizar-se um teste de sobrecarga de calcio. E doseado
o célcio urinario em jejum e apés a administragdo de uma
dose estabelecida de calcio o que permite a distingao da
hipercalcilria absortiva e renal.

O estudo metabdlico permite chegar a um diagnés-
tico especifico da doenca litidsica em cerca de 97 % dos
casos (1). A deteccdo dos factores de risco possiveis de
corrigir ou tratar, é fundamental para a prevencao
posteriores episddios litiasicos (2, 1 6).

Litiase Renal
Litiase Recorrente

1° Episodio

S/ Fact Risco C/ Fact Risco

Avaliacao Simples

Avaliacao Completa

Profilaxia

Tratamento Conservador

Varias medidas sao indicadas para todos os doentes
com litiase independentemente dos factores de risco
subjacentes (17,19). Sao medidas de caracter preven-
tivo e educativo, que muitas vezes envolvem mudangas
de estilo de vida e um comprometimento diario algumas
vezes dificil de manter.

Uma medida de extraordinaria importancia consiste
na hidratacao. O objectivo desta é a diminuicdo da
saturagao urinaria prevenindo as varias fases da litogé-
nese. Desta forma sugere-se que a ingestao de liquidos
seja a suficiente para um débito urinario superior a 2000
ml/dia. Alguma atengao devera ser dada aos periodos
mais criticos onde a saturacdo urinaria podera ser maior
como apos as refeicdes, durante a noite e em periodos
de maior perda extrarenal de liquidos. Assim é impor-

tante reforgar a hidratacao 2 horas apés as refeigées, em
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alturas de exercicio fisico, antes de deitar e eventual-
mente durante a noite. Na auséncia de qualquer outro
tratamento foi demonstrado que a hidratacao adequada
pode diminuir a formacao de litiase até cerca de 60 %
@n.

A orientacdo dietética é outra das estratégias impor-
tantes paraa prevengao da litiase (22).

Os calculos de calcio sdao os mais prevalentes e a
hipercalcilria ¢ a alteracdo da composig¢ao urinaria mais
frequentemente encontrada. Por esse motivo durante
muito tempo recomendava-se a reducao da ingestao de
calcio. No entanto foi demonstrado que uma dieta mo-
derada em célcio diminui o risco de litiase renal e que as
dietas restritivas em calcio tém alguns riscos (23). A limi-
tacdo da ingestao de célcio pode determinar alteragdes
importantes do seu balanco com efeitos deletérios ao
nivel da densidade dssea e ainterferéncia da absorcao de
oxalato no intestino. Eventualmente pode ser conside-
rada a restricdo de calcio em casos de hipercalcitria
absortiva tipo |. Por outro lado a introdugao de suple-
mentos de célcio associa-se a um aumento de risco de
formacao de calculos de 20 % pelo que devem ser
evitados. Apenas poderao ser usados suplementos de
calcio em situagdes de hiperoxaluria de forma a diminuir
a absorcao de oxalato pela complexagido deste com o
calcio a nivel intraluminal. Assim é recomendada a in-
gestao de célcio dietario de forma moderada, sendo os
alimentos mais ricos em calcio os produtos lacteos e
seus derivados como leite, iogurte e o queijo.

As proteinas animais e o sédio sao implicados como
importantes factores de risco para a formagao de cal-
culos de calcio (24). O sédio pode provocar hipercal-
cidrias por intercambio tubular renal com o calcio. As
proteinas determinam uma sobrecarga acida afectando
acomposicao da urina ao aumentar a excrecao de calcio
e oxalato e diminuir a excrecao de citrato e o pH uri-
nario. Assim é fundamental a limitacao da ingestdo de
sédio e proteinas para as hipercalciurias.

No doente com hiperuricosuria a dieta deve limitar
a ingestdo de carnes gordas (porco e pato) e jovens
(frango, vitela, cabrito, leitdo), érgios e visceras (miolos,
figado, coragao, rins), peixes gordos (atum, sardinha,
salmonete, cavala, anchova), conservas, mariscos,
queijos e bebidas alcodlicas (cerveja).

Arestricao de alimentos ricos em oxalato é essencial
nos doentes com hiperoxallrias de origem dietética.
Deve ser controlada a ingestao de espinafres, frutos se-
cos (particularmente noz), morangos, chocolate, cha e
bebidas de cola.

Pode ainda ser importante a ingestdo de produtos
com elevado teor em fibras.
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Medidas Especificas

Tiazidas

As tiazidas sao o tratamento de eleicio para a
hipercalcilria renal. Este diurético corrige a excregao
aumentada de cdlcio ao aumentar a sua reabsorcao
tubular distal e ao causar deplecdo do volume extrace-
lular com estimulagao da reabsorcéo tubular proximal.
E também corrigido o hiperparatiroidismo secundario
restabelecendo os niveis de vitamina D e a absorgao
intestinal de calcio (26). A eficacia desta droga mantém-
-se de forma sustentada a longo prazo.

Estes diuréticos nao sao considerados um tratam-
ento especifico para as hipercalcitrias absortivas pois
nao corrigem a absorcao intestinal excessiva de calcio.
Porém o seu efeito hipocalcilrico e o custo elevado
e inconvenientes provocados pela terapéutica alterna-
tiva, fazem com que a sua utilizagdo seja estendida
também as hipercalcitrias absortivas. A eficacia das tia-
zidas na hipercalcitria absortiva é limitada a longo pra-
zo. Apds o efeito hipocalcitrico inicial, a mantencao da
absorcao intestinal de célcio aumentada e a estabiliza-
cao da compensagao éssea determinam uma perda da
eficacia do farmaco (27). Nestes casos o tratamento
deve ser interrompido durante alguns meses pois ap6s
ser reiniciado adquire novamente o seu efeito hipocal-
cidrico.

Esta terapéutica pode necessitar de ser comple-
mentada de forma a prevenir a hipocaliémia. Sao fre-
quentemente adicionados suplementos de citrato de
potassio que adicionalmente tém o efeito de prevenir as
hipocitraturias (25). A utilizagido concomitante de diu-
réticos poupadores de potassio como amiloride deve
ocorrer de forma cautelosa pela possibilidade de
formacgao de calculos destes compostos.

As tiazidas estao contra-indicadas no hiperparatiroi-
dismo primario pelo agravamento da hipercalcémia que
determinam. A sua dose inicial € de 50 mg/dia podendo
chegar aos 100 mg/dia. A dose de amiloride éde 5a 10
mg/dia.

Fosfato de Celulose

O fosfato de celulose pode estar indicada nas hi-
percalcidrias absortivas. O fosfato de celulose nao é
absorvivel e actua como uma resina a nivel intestinal
ligando-se ao calcio e impedindo a sua absorgao in-
testinal (34). Apesar de ndo corrigir a alteracdo basica
do transporte de calcio, limita a quantidade de calcio
disponivel para absorcao. No entanto esta terapéutica
apresenta alguns riscos que podem limitar a sua uti-

lizacdo. Pode causar um balanco de célcio negativo com
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estimulacdo da paratiréide e suas consequéncias na
perda de densidade dssea, particularmente importante
nas criangas e mulheres pés-menopausa. A diminuigao
de magnésio ¢ outra consequéncia possivel ao impedir
a sua absorcao pela ligacdo estabelecida com o magné-
sio. Pode ainda produzir hiperoxaliria secundaria pelo
nao estabelecimento da complexagao intestinal de cal-
cio com oxalato ficando mais oxalato disponivel para
absorcao. Desta forma a primeira escolha nas hiper-
calcilrias absortivas sao as drogas diuréticas. O fosfato
de celulose podera estar indicado nas hipercalcitrias
absortivas tipo | e nos doentes com intolerancia ou
resisténcia as tiazidas. Se utilizado deve realizar-se uma
monitorizacdo apertada da constituicdo urinaria e po-
dem realizar-se suplementos de magnésio e limitar o
aporte de oxalato da dieta. A sua dose deve ser de 10 a

|5 mgtrésvezes por dia.

Citrato de Potassio

O citrato de potassio é utilizado paraa correccdo da
hipocitratiria primaria e secundaria a acidose metabd-
lica. Ao aumentar os niveis de citrato urinario determina
uma reducao da saturacao de oxalato e fosfato de célcio
eaprevencao da nefrolitiase. Apesar da sua utilidade ser
maior nas situagdes de hipocitraturia, a sua indicagao
pode ser estendida a toda a nefrolitiase célcica indepen-
dentemente dos achados urinarios. O citrato de potas-
sio é ainda um agente alcalinizante pelo que a sua utili-
zacdo esta também indicada em situagdes de calculos de
acido Urico e hiperuricosurias e de célculos de cistina
cuja formagao esta também dependente do ph urinario.
Esta droga pode também ser utilizada para a prevencao
da hipocaliémia resultante da utilizagio de tiazidas. A sua
administragdo deve incluir uma rigorosa vigilancia das
caliémias. A dose recomendada é de 20 mEq duas a trés
vezes por dia. Referir que outros agentes alcalinizantes
podem ser usados como o bicarbonato de potassio ou
de sédio. A ingestao de liquidos citrinos é outra alterna-
tiva valida para a alcalinizacdo da urina e aumento da

citratdria.

Alopurinol

O alopurinol é a droga de escolha para os doentes
com hiperuricosuria (29) com ou sem hipercalcémia.
Esta diminui a produgao de acido Urico, a concentragao
sérica e a excrecao urinaria de acido Urico, através da
inibicao da enzima xantina-oxidase.

E assim recomendada a sua utilizagdo em situagdes
de formagao de calculos de acido Urico e de calculos de
calcio em doentes hiperuricosuricos. A sua dose é de
1502300 mg/dia
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a-Mercaptopropionilglicina e Penicilamina

Sao drogas passiveis de serem utilizadas na preven-
cao de célculos de cistina (30). Porém devem ser usadas
apos insucesso de medidas conservadoras como o re-
forgo hidrico e administragao de alcalinizantes.

O objectivo do tratamento com O-mercaptopro-
pionilglicina e penicilamina é aumentar a solubilidade da
cistina na urina através da transformacdo de um disulfido
com maior solubilidade (31,32).

Estes sdo tratamentos que envolvem a possibilidade
de alguns efeitos adversos. No entanto a Q-mercapto-
propionilglicina é globalmente melhor tolerado pela sua
menor toxicidade. Deve administrar-se uma dose de
200-300 mg/dia. A dose da penicilamina é de 250 a 500
mg duas a quatro vezes por dia.

De referir que no tratamento das cistintrias pode
ser incluido o captopril, um inibidor da enzima de con-
versdo da angiotensina. Apesar da bibliografia nao ser
homogénea no que diz respeito a sua eficacia pode ser

considerado como terapéutica de segunda linha.

Acido Acetohidroxamico

No tratamento dos calculos de infecgio é funda-
mental a remocdo completa do célculo e o tratamento
dainfeccao com antibioterapia adequada (33).

O acido acetohidroxamico é outra opcao terapéu-
tica. Actua na inibi¢ao da urease bacteriana, diminuindo
os niveis de aménia e determinando uma acidificacao
urinaria. Como consequéncia ocorre diminuicio da
saturacdo de estruvite e é prevenida a litiase. A sua
indicacdo de utilizagdo é como profilaxiaapés aremocao
dos célculos. No entanto quando os tratamentos cirdr-
gicos nao foram totalmente bem sucedidos ou estdo
contra-indicados verificou-se que o tratamento com
acido acetohidroxamico permite alguma dissolugao litia-
sica. Adose recomendada é de 250 mg trés vezes ao dia.

Conclusao

A nefrolitiase € uma patologia heterogénea, que tem
uma taxa de recorréncia elevada e uma tendéncia para a
cronicidade.

Os estudos metabdlicos com indicagdes precisas
sdo valiosos, com uma importante relacdo custo-benefi-
cio. Permitem na grande maioria dos casos um diagnos-
tico da causa litidsica e a orientacdo para o tratamento
médico especifico, complementar a varias medidas pro-
filaticas de caracter geral.

Com um programa de prevencao eficaz é possivel
manter o doente livre de patologia litidsica em serca de
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80% dos casos e corrigir as manifestacdes extrarenais
da doencallitiasica.

O tratamento médico conservador ou especifico
exige uma relacdo médico-doente de grande cumplici-
dade e um compromisso no cumprimento dos trata-
mentos prescritos. Esta dedicacdo transforma os trata-
mentos profilaticos num elemento auxiliar essencial a
abordagem cirurgica dalitiase.
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