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3.- NEFROLITIASIS POR FARMACOS

La patogenia de la nefrolitiasis depende de tres factores:
primero, un aumento de los solutos urinarios; segundo, una
disminucién de los factores que inhiben la cristalizaci6n; y
tercero, la presencia de materiales que sirven de nido parala
cristalizacién. Aproximadamente un 2,5% de los célculos
renales estdn constituidos por fArmacos que precipitan;
ademés algunos farmacos pueden alterar estos factores y
favorecer la formacién de cdlculos de calcio, oxalato, 4cido
drico o xantina (tabla 1).

Los célculos de calcio se pueden formar en aquellas
condiciones que producen hipercalciuria, como: 1- la
sobredosis de vitaminas D y A, especialmente en pacientes
con funcidn renal deteriorada y ancianos; 2- el sindrome de
leche y alcalinos, especialmente con antidcidos de carbonato
célcico; y 3- el tratamiento con furosemida en nifios prema-

Tabla 1.- Farmacos que pueden producir Nefrolitiasis.

turos. La acetazolamida reduce la excrecién renal de citrato,
un inhibidor de la‘cristalizacidn, y alcaliniza la orina, con lo
que se favorece la formacién de cdlculos de fosfato célcico.

La ingesta prolongada de otros antidcidos como el
trisilicato de magnesio, a pesar de que casi no se absorbe, se
ha asociado a la aparicién de cédlculos de silicato, que se
previenen suspendiendo este tipo de antiicidos.

Se pueden presentar clculos de oxalato en los pacientes
que han sido anestesiados con metoxifluorano, ya que se
puede metabolizar a oxalato. El tratamiento con nutricién
parenteral total en nifios también se ha asociado a litiasis de
oxalato. La sobredosis de vitamina C y el octeotrido, un
andlogo de la somatostatina, también pueden producir
hiperoxaluria y litiasis.

La quimioterapia en pacientes con cancer puede
ocasionar hiperuricemia y litiasis de 4cido drico

B e (sindrome de lisis tumoral), que se puede prevenir
Céleulos de Calcio Célculos de Xantina con alopurinol, hidratacién y alcalinizacién de la
. Acetazslanida - Alopurinol orina. Los agentes uricosiricos (probenecid,
- Furosemida benzobromarona, sulfinpirazona, fenilbutazona y

- Sindr. de leche y alcalinos
- Sobredosis Vitamina Ay D
- Abuso de laxantes

Cilculos de Urato Aménico

salicilatos a altas dosis) también pueden dar lugar a
litiasis trica. Los agentes acidificantes de la orina,
como el 4cido ascérbico, favorecen la precipitacion
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Cilculos de Oxalato | Célculos de Hematina de uratos en personas con hiperuricosuria. En los

| receptores de transplante renal que reciben
- Metoxifluorano | =Antconguiantes.orales ciclosporina se ha encontrado un aumento de la
SOy .- 1 Bt incidencia de c4lculos de cido Grico.
- Sobredosis Vitamina C I

| - Aciclovir El tratamiento con alopurinol aumenta laexcrecin

I :gz’;:;ag:ggmco renal de xantina e hipoxantina, que son mucho mas

| - Mercaptopurina solubles que el 4cido trico, por lo que s6lo se han
- Benzobromarona | - Metotrexato observado cristales de xantinas en aquellos casos en
- Fenilbutazona HEs Nitrofurantoina los que su concentracién alcanza cifras muy eleva-
] g:;?l;gzd( s it il gﬁ:;ﬂ;a;na das, como son los pacientes con sindrome de Lesch-
- Sulfinpirazona | - Triamtereno N}(bgn o .liufomas malignos que reciben
- Vitamina C s Trisilicato de Magnesio quimioterapia.



El abuso de laxantes se ha relacionado con la aparicién
de célculos de urato aménico, que son muy raros en otras
situaciones.

Algunos fArmacos pueden precipitar en la orina dando
lugar a cristales (tabla 1). Entre ellos destacan las
sulfonamidas, que precipitan en medio 4cido. Se han co-
municado varios casos de nefrolitiasis con sulfadiacina,
debido al aumento de su utilizacién en pacientes con SIDA,
pero también con sulfametoxazol y otras sulfamidas. Esta
precipitacién se puede prevenir manteniendo una diuresis
alcalina de al menos 2 litros al dia durante el tratamiento con
estos fArmacos.

Otros agentes que pueden formar cristales y dar lugar a
nefrolitiasis son : el aciclovir cuando se administra a altas
dosis por via intravenosa; el metotrexato a altas dosis con
4cido folinico, cuya precipitacién se previene con diuresis
alcalina; el triamtereno, un diurético ahorrador de potasio,
principalmenteen pacientes con alteraciones del metabolismo
del 4cido rico. El tratamiento con ceftriaxona, principal-
mente en nifios pero también en adultos, se ha asociado a
colelitiasis y en algunos casos a nefrolitiasis, que aparece
entre 4 y 20 dias después de iniciar el tratamiento y se
resuelve 1 a 2 semanas después de suspenderlo.

Se ha visto un aumento de la incidencia de nefrolitiasis
en consumidores importantes de antiinflamatorios no
esteroideos (aspirina, fenacetina, sulindac y otros). Estos
farmacos producen necrosis papilar, que puede constituir un
nido para la formacién de célculos.

La warfarina, un anticoagulante oral, puede producir
pequeiias hemorragias a nivel renal que formarian célculos
de hematina o constituirian un nido para la formacién de
célculos de calcio.

La influencia de los fArmacos en la produccidn de
nefrolitiasis es un fen6meno muchas veces pocoreconocido,
pero que hay que tener en cuenta para evitar la utilizacién de
estos fArmacos en pacientes con esta patologia.

Ante la presencia de nefrolitiasis hay que pensar en la
influencia potencial de los fArmacos en su desarrollo, asi

~J

como comunicar las sospechas de asociacién de ambos de
manera que podamos conocer mejor la importancia que los
farmacos tienen en la aparicién de nefrolitiasis.
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* Todas las reacciones a medicamentos introducidos hace menos de tres afios en el mercado.

* Para todos los medicamentos:

cimiento del sujeto, incapacidad permanente o significativa y hospitalizacién o
prolongacion de ésta.

- Reacciones adversas que no se hallen descritas en el prospecto del producto en
cuanto a su naturaleza, gravedad o frecuencia.
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| - Reacciones graves, es decir, que determinen el fallecimiento o riesgo de falle-
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- Reacciones adversas que den lugar a malformaciones congénitas.
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