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Agrupamos a litiase renal e ureteral sob o mesmo titulo por duas razGes principais: a pri-
meira relaciona-se ao fato de que um céalculo ureteral habitualmente é de origem renal; segunda
levando-se em conta que o estado do parénquima renal domina a evolu¢do de ambos.

Todos os 6rgdos ocos e condutos excretores do organismo podem conter pedras, areias e
incrustacoes em suas paredes.

O aparelho urinario esta incluido nesta regra e junto com as glandulas salivares, as vias bi-
liares, o pancreas, o intestino representa, possivelmente, o exemplo mais tipico da doenca lito-
génica.

A calculose renal é uma das afeccdes mais freqlentes do aparelho urindrio. Ocorre mais
comumente no sexo masculino e apresenta-se em menor incidéncia nas criancas e na raca negra.

KIESSWETTER e PARKASH (21) baseados no estudo de 3.219 casos mostraram que houve
incidéncia duas vezes maior no sexo masculino. Verificaram também que célculos bilaterais simul-
taneos foram observados em 15% de todos os casos pesquisados. Em relacdo ao lado acometido
a diferenca ndo foi significativa.

A litrase urinaria é conhecida desde a mais remota antiguidade, tendo sido encontrados cal-
culos nas mumias. Hipdcrates descreveu a litiase renal e vesical e em seu juramento proibia que a
talha fosse praticada por médicos inexperientes.

O desenvolvimento de calculos nas vias excretoras é condicionado por diferentes fatores que
podem ser evitados ou pelo menos atenuados quando cuidados por medidas adequadas.

Embora muitos fatores litogénicos sejam conhecidos existem condicGes nas quais as causas
sdo obscuras e outras com muitos fatores envolvidos.

Observa-se também na litiase cardter recidivante e imprevisivel; em determinadas ocasides
se constitui até num enigma diagndstico e terapéutico. Assim, a guisa de exemplificacdo podemos
citar casos de pacientes portadores de defeito metabdlico hereditdrio como vistintria (doenca
cronica) que na evolucdo apresentam longos intervalos entre uma crise de eliminacdo de calculo
e outra. Evidentemente ficamos sem explicacdo para esses periodos considerados assintomaticos,
fazendo crer que ndo seja exclusivamente o defeito metabélico a causa da litiase.

Nestas condicGes podemos supor que na maior parte da populacdo deva haver na urina fato-
res que previnem a formacgdo de calculos, ja que em muitas ocasiGes o trato urindrio esta supersa-
turado de material cristaloide.

As principais substdncias implicadas na formacdo de cdlculos s3o: oxalato de calcio, dcido
arico, cistina, xantina e amoniaco.

Segundo alguns autores (19, 22, 30) deve existir uma alteracdo no proprio trato urindrio
que predisponha a precipitagdo dessas substdncias embora em concentracdes normais; e nos casos
de variagdo do Ph urindrio ou ainda por concentracdo nas situacdes de desidratacdo. Ha também
a possibilidade da falta de substancias protetoras na urina em determinados momentos e situacges
em que se tenha a presenca de substancia matriz que pode funcionar como nuicleo inicial do cal-
culo. Esta substadncia matriz foi demonstrada por BOYCE (3) Tem-se verificado também que a
concentracdo de piro e polifosfatos e possivelmente certos polipeptidios desconhecidos possam ser
responsaveis pela protecdo contra a formacdo de célculos. Constituiriam as substancias protetoras
que previnem a litiase. Na auséncia dessas substancias haveria maior possibilidade para formacao
de célculo ou mesmo recidivas.

Aproximadamente 90% dos calculos sdo compostos de cédlcio. A formacdo de célculos de
acido Grico estd aumentando desde a introducdo da quimioterapia intensiva. Os calculos de cistina
totalizam em algumas estatisticas 1 a 2% do namero global de célculos. Nas criancas a cistinGria
€ uma importante causa de litogénese. Os cdlculos de oxalato de célcio sd0 numerosos e as vezes
se apresentam com composicdo mista. Nestes casos muitas vezes se torna dificil saber qual é o nu-
cleo do calculo, complicando assim a orientacdo diagnéstica e terapéutica. As infeccdes do trato
urindrio sdo as causas de certos tipos de cdlculos como os de fosfato amoniaco-magnesiano. Para-
lelamente as infecces sao fatores agravantes naqueles casos em que existe problema metabdlico.

Estas infeccGes modificam o Ph urindrio (desdobramento da uréia em amonia) e possivelmente
por esse motivo diminuam as substancias protetoras e aumentam as disponibilidades de substan-
cia matriz.

Em 19627 HOWARD e col. (15) relataram interessante observacdo ao demonstrarem que car-
18



tilagem de ratas raquiticas se calcificam quando incubadas em urina de formadores de célculos de
célcio recorrente e que essa calcificagdo falhava quando a urina ndo era de formadores de célculos.
No primeiro caso chamou a uirna de ““urina mé’’ e no segundo de "‘urina boa'’

Foi observado também que a ““urina md’’ e no segundo a ‘“urina boa’’ quando se administram
3 — 6 gr de fosfatos por dia.

RANDALL (24) observou que comumente se véem placas calcificadas (placas de Randall)
nas papilas renais. Aventou a possibilidade de que estas placas se desenvolveram a partir de lesdes
nas céculas dos tubos coletores consecutivas a infeccdo. Essa calcificagdo atua como um ninho so-
bre o qual podem aderir as substancias insollveis da urina

TIPOS DE CALCULOS E ALTERAGOES ASSOCIADAS.
CALCULOS DE CALCIO

Os calculos formados por célcio sdo radiopacos. Tanto o exalato como o fosfato de calcio
sdo bastante densos. Os cdlculos tipicos em forma de amora fazem pensar em oxalato de céicio.
Os caiculos de fosfato triplo (cdlculos de fosfato calcio-amonrfaco-magnesiano) indicam a existén-
cia de infecgdo. Calculos mistos de fosfato e oxalato de célcio freqientemente sdo encontrados.
Muitas vezes podemos encontrar em vez de um sO célculo ou calculos multiplos, nefrocalcinose
difusa, uni ou bilateral. Esta geralmente esta associada a disturbios metabdlicos ou a uma altera-
¢do renal.

CALCULOS CALCICOS SEM HIPERCALCEMIA OU HIPERCACIURIA

Sao encontrados com 5 diferentes etiologias:

1) — Espontdneos — Possivelmente devidos a diminuigdo de substancia protetora ou ao aumento
da substancia matriz (geralmente sdo de oxalato).
2) — Anomalias estruturais com ou sem éstase — Nesse grupo pode ser citado como exemplo o

rim esponja.

3) — Supersaturagdo da urina por perdas excessivas de liquidos ou desidratacdo.

4) — Infeccao principalmente por organismos que desdobram a uréia e produzem constantemente
urina alcalina.

5) — Hiperoxaluria que é uma situacdo rara e determinada pela excre¢cdo aumentada de 4cido oxa-
lico. Geralmente é familiar e em alguma ocasiGes (raras) estd associada com uma glicindria.

CALCULOS CALCICOS COM HIPERCALCEMIA E HIPERCALCIURIA

1) — Hiperparatireoidismo primdrio
No hiperparatireoidismo o nivel sanguineo do cdlcio estd elevado e do fésforo diminuido.
Encontramos também fosfatliria pela baixa da reabsor¢do tubular do f6sforo. O célcio uri-
nario esta aumentado e em 25% dos casos existe evidéncia de descalcificagcdo 6ssea que pode
ser diagnosticada pelo exame radioldgico das maos. Verifica-se radiologicamente porose
subperiostal do lado radial das falanges médias dos dedos. Geralmente a fosfatose esta au-
mentada nos casos que apresentam osteopatia.

2) — Intoxicac¢do por vitamina D.

3) — Ingestdo excessiva de leite e alcalinos (antidcidos solaveis).

4) — Osteoporose aguda como imobilizagdo ou sindrome de Cushing.

5) — Neoplasia metastélica ou destruigcdo Ossea rapida.

6) — Sarcoidose e Berilose (raros em nossc meio).

7) — Enfermidade de Paget, principalmente se o paciente se mantém imobilizado.

8) — Tireotoxicose (a hipercalcitria é frequente porém os calculos sdo raros).

CALCULOS CALCICOS COM HIPERCALCIURIA E CALCEMIA BAIXA OU NORMAL

1) — Hipercalcitria idiopatica — esta € a causa mais frequente de forr_nacé'o de cdlculos renais
que contém calcio e se diferencia do hiperparatireodismo primario pela presenca de uma
calcemia normal. Estes pacientes podem apresentar também hipofosfatemia e hiperfosfatd-
ria.

2) — Acidose renal tubular sem insuficiéncia glomerular — estes pacientes tem CC)2 sérico baixo e
cloro elevado. O pH urindrio se mantém regularmente ao redor de 6 a 6,5. Muitas vezes te-
mos a presente de déficit de potdssio e nos casos prolongados osteomalacia. Este problema
geralmente é familiar. _ _ ‘ o

3) — Hipoparatireodismo tratado a longo prazo com vitamina D, pode apresentar hnpgrcglcuuna.

4) — Administracdo de acetozolamida (Diamox) em excesso pode produzir hipercalciuria e cal-
cificacdo renal.

CALCULOS DE ACIDO URICO
Os cdlculos de acido urico totalizam 5 a 8% de todos os cdlculos. Sdo radiotransparentes aos

raios X, podemos dividi-los em dois grupos: L. . .
1) — Excrecdo aumentada de acido Urico — Os pacientes com aumento de acido Urico urinario
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estdo acometidos de gota. Nos gotosos encontramos litiase Grica em 20 a 40% dos casos, po-

rém uma grande parte de pacientes com litiase de acido urico ndo apresentam gota. Podemos
ter formacdo de calculos de acido Urico no tratamento das leucemias e policitemias. A cloro-
tiazida pode também aumentar o dcido urico urindrio.

2) — Urina muito concentrada ou acida. A maioria dos pacientes com cdlculos de acido Urico
ndo apresentam hiperuricemia ou excre¢cdo aumentada de acido Urico, mas eliminam urina
muito concentrada ou muito &acida. Deste modo os pacientes portadores de ileostomia
e colostomia podem apresentar elevada incidéncia de cdlculos uricos. Qutra causa pode
ser a producdo deficiente de amoniaco com excessiva formacdo de acidez urindria titulavel.

CALCULOS DE CISTINA

Os cdlculos de cistina totalizam de 1 a 3 % dos calculos renais. Nas criancas sua incidéncia
€ muito maior. Sdo radiopacos porém com intensidade menor que os calculos célcicos. A cisti-
nuria vem associada com um minimo de quatro aminoacidos, principalmente arginina, lisina, e
orinitina que sdo excretadas em excesso. A cistinuria é um defeito genético tubular renal e também
de transporte intestinal. A enfermidade pode ser diagnosticada pela presenca de cristais de “‘anel
benzénico’ em uma urina acificada ou mediante a prova do nitroprussiato ou por cromatografia.
E freqlientemente a causa de célculos coraliformes nas criancas.

CALCULOS DE XANTINA

Sdo de aparéncia semelhante aos célculos de acido Urico e se observam numa sindrome
chamada xantinaria. Os niveis de acido Grico nestes casos sdo baixos.

CALCULOS POUCO FREQUENTES

Caélculos de sulfamidas que atualmente ndo sdo observados gracas a introducdo de compostos
de maior solubilidade.

LEVANTAMENTO METABOLICO

A anélise conjunta dos principais parametros bioquimicos relacionados com a litiase permite
esclarecer fatores causais ou coadjuvantes desta patologia, mormente se com o carater recidivante.

Torna-se mister a coleta de sangue e de urina de 24 horas para o doseamento dos indices
consigandos na Tabela 1, na qual se acham expressos os métodos e os intervalos de confianca para
os valores individuais.

Recomenda-se, perante alteracdo bioquimica primorrevelada, ser o evento confirmado de
rotina, no mesmo material e nova quantificacdo, efetuada em segunda coleta (2, 8, 12, 13, 16,
20, 25, 27, 30). Esta conduta da melhor padrdo de qualidade aos achados, que em geral provocam
importantes e persistentes intervengdes farmaco-dietéticas.

TABELA 1. Parametros utilizados nos estudos metabélicos — metodologias e faixas normais para

adultos.
Faixas Normais
5 Métodos
Parametros Ref. —
Soro Urina

Célcio (8) S,5—-10,5 mg/dl 50 — 300 mg/dia
Fésforo (12) 2,5 — 4,8 mg/dl 300 — 1 500 mg/dia
Fosfatase alcalina (2) 10 — 40 U.I —
Acido urico (13) :2,6 — 7,5 mg/dl 300 — 850 mg/dia
- . 2,0 — 6,6 mg/dl
Acido oxalico (16) - 10 — 80 mg/dia
Cistina . (25) - até 100 mg/dia
Depuracdo creatinina (27) 60 P 160 ml/ min 1,73 m3
Reabsorcdo tubular de fos- .

fates oAl (20) acima de 80%

Nas hipercalciurias — em geral, na assim chamada hipercalcitria idiopatica — o doseamento
em segu nda amostra é efetuado apds 3-5 dias de dieta pobre em célcio, pois é usual ocorrer norma-
lizagao {5} deste parametro com o uso de dietas restritas deste cition (em contraposi¢dao com o
hiperparatireoidismo, onde a hipercalciuria é maci¢a e autdnoma quanto a ingestdo célcica).
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Nas hiperuricostrias isoladas, sem hiperuricemia, esta indicada a andlise da resposta renal
a sobrecarga aguda oral de bicarbonato, para verificar a capacidade tubular de alcalinizacdo,
muitas vezes comprometida (32).

Com esta conduta implantada no Instituto de Urologia de Sdo Paulo, foi possivel aquilatar
a prevaléncia de disturbios metabdlicos na pratica de rotina uroldgica, como estad expresso na Ta-
bela 2. Observou-se existir aumento de excregcao de minerais em 2/3 dos litidsicos e, quando isso
ocorria, os pacientes se distribuiam igualmente e fosfaturicos, uricosuricos e calciuricos. Aproxi-
madamente 100 doentes foram estudados e revistos, verificando-se apenas um portador de ade-
noma paratireoidiano com hiperfungdo e trés com cistinuria. A hiperoxaluria — de andlise mais
recente — tem-se mostrado extremamente prevalente, identificando-se familias portadoras desta
anomali{a, s}em apresentarem os quadros hereditarios de rapida evolucdo para a nefrocalcinose e
uremia (31).

TABELA 2. Padrdes de excrecdes em portadores de litiase.
E xperiéncia do Instituto de Urologia de Sdo Paulo (marco/70 — junto/72)

Normais Calcidria Fosfataria Uricosaria Total
300 mg/d RTF:79% 850 mg/d
e mais € menos e mais
Normais 35% 35%
Calciuria 11% 5% Do 25%
Fosfaturia 14% 20%
Uricosuria 1% 10% 20%

TRATAMENTO CLINICO DA LITIASE

Todo paciente com dois ou mais episddios de formacgdo de cdlculos deve ser submetido
a minucioso estudo objetivando apurar incidéncia familiar, desordemn metabdlica, endocrino-
léyica e processos malignos e degenerativos. Isto pode ser conseguido mediante historia clinica,
exame fisico e estudo laboratorial. As dosagens de célcio, fosforo e acido Urico devem ser repeti-
das num minimo de 3 vezes.

CALCULOS DE CISTINA

O diagnéstico do célculo de cistina é muitas vezes suspeitado pela historia familiar, aparén-
cia radiolégica (vidro fosco), teste positivo para cistina ou cristaltria de cistina. O diagnostico é
confirmado pela excrecdo elevada de cistina na urina e anédlise do célculo. Como tratamento o
paciente devera ingerir grande quantidade de liquido diariamente e sua urina deverd ser alcalini-
zada (citrato de sédio 20 mg, citrato de potassio 5 mg, 100 ml de agua). Estes cuidados deter-
minardo maior solubilidade da cistina. Podera também ser usada como elemento adicional ao tra-
tamento D-penicilamine (Cuprimine). Esta droga é administrada na dosagem de 1 a 4g por dia
(9). Tem sido citados casos de sindromes nefrética como complicagao desta droga (6).

CALCULOS DE ACIDO URICO

Hiperuricemia e hiperuricosiria podem ocorrer na auséncia de gota e pode ser o Unico
indicativo de possivel calculo de acido urico. O &cido Grico sanguineo pode estar elevado na vi-
géncia da administracdo de tiazidicos, salicilatos e esterdides. SMITH (26) observou que tanto a
hiperuricemia como a hiperuricostiria podem estar elevadas nos casos de calculos de oxalato de
célcio. Os casos de calculo de uratos respondem muito bem a grande ingestdo de liquidos associa-
da 3 alcalinizagdo., O tratamento com alopurinol (Ziloric) pode prevenir a formac¢do do célculo
(dosagem de 300 mg/dia). A reticulocitose tem sido a unica complicacdo hematoldgica citada no
tratamento pelo Ziloric (17).

CALCULO DE OXALATO DE CALCIO

SMITH (26) relata bom resultado no tratamento do célculo de oxalato usando o alopurinol.
FLEISCH & EDWARDS (10) obtiveram algum sucesso com a administracao de fosfato oral,
GERSHOFF & PRIEN (11) mostram que o uso de 6xido de magnésio (300 mg/dia) e vitamina
B6 (10 mg/dia) diminui a incidéncia de cdlculos de oxalato. O magnésio tem uma ag¢ao competiti-
va e afasta o calcio do oxalato formando um complexo com maior solubilidade.

HIPERCALCIURIA IDIOPATICA

A hidroclorotiazida ou a clortalidona tem-se mostrado eficaz na reducdo da excre¢ao do célcio
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em individuos normais e em pacientes com insuficiéncia cardiaca congestiva. Efeito similar
foi demonstrado em grande numero de pacientes com doenca Ossea e com cdlculos renais com
ou sem hipercalcidria. Isto serviu de base para que autores como HIGGINS (14), YENDT (33)
e SUKI (28) usassem os diuréticos tiazidicos no tratamento da hipercalcitria idiopética, A hidro-
clorotiazida pode ser usada na dosagem de 25 a 50 mg/dia. MORGEN (18) relata também bons
resultados no tratamento da hipercaicidria idiopdtica com o uso de sal de ortofosfatos (Neutral),
BOYCE (4) usando o azul de metileno (6,5 mg trés vezes ao dia) em 106 pacientes conseguiu
diminuicao da incidéncia da litiase ery b1 % dos casos.
Recentemente varios autores (7,13,23) relatam bons resultados com o uso do sal sédico.

CALCULO DE FOSFATO DE CALCIO

Estes estdo associados com doencas metabdlicas como hiperparatireoidismo, acidose renal
tubular, sindrome de imovilizacdo e cdlculos associados com hipercalcemia de doencas malignas.
Sdo encontrados em forma pura também nas hipercalcitrias. O diagndstico é confirmado pela
analise do cdlculo. Como tratamento medicamentoso ncs casos de cdlculos de fosfato célcico tem
sido usado diurético e azul de metilerno.

TRATAMENTO CIRURGICO
Hiperparatireoidismo

O tratamento eficaz do hiperparatireoidismo primdério depende da extirpagdo cirdrgica do
tecido hiperparatiredideo hiperfuncionante. O éxito da cirurgia se baseia na precisdo do diagn6sti-
co e na habilidade do cirurgido em localizar, identificar e extirpar o tecido hiperfuncionante.
Sabendo-se que as alteragOes esqueléticas (determinadas pelo exame radioldgico) s6 sdo observadas
em 10% dos casos, o diagnostico deve ser fundamentalmente baseado nas dosagens quimicas
e avaliagdo clinica. A ulcera péptica, a pancreatile aguda, a insuficiéncia renal, a hipertensdo, a
gota, e a doenca de Paget podem ser complicagdo do hiperparatireoidismo ou estarem associadas
a ele.

CALCULOS OBSTRUTIVOS

O tamanho e a posicdo do cdiculo é gue determinam as lesGes patolégicas secunddrias no
aparelho urindrio. A obstrugdo ocasionada por um célculo pequeno situado na juncdo pielo-ure-
teral ou no ureter pode destruir lentamente um rim enquanto um célculo relativamente grande
pode estar de tal modo localizado, que nao tenha nenhuma repercussao.

CALCULOS CORALIFORMES

De todos os cadlculos, os coraliformes sdo os que apresentam maiores dificuldades de ordem
técnica no tratamento cirargico. Muitos autores tém mostrado a associacdo frequente entre infec-
cdo por Proteus e litiase coraliforme.

O tratamento cirdrgico da litfase coraliforme tem sido discutido por muitos urologistas,
porém atualmente com o advento de novas técnicas (Gil Vernet) (18) como o descolamento
intrasinusal para a feitura de pielocalicotomias amplas, a indicacdo cirurgica tornou-se habitual.
Para as pielocalicotomias no tratamento dos célculos infundibulares e coraliformes, tem sido
usado com grandes resultados o recurso da hipotermia renal, BOYCE (18). Esta é provavelmente
o mais importante fator de desenvolvimento no campo da cirurgia renal.

A infeccdo é a complicagdo comum de um célculo renal obstrutivo devido a enfase que
ocasiona. Os cdlculos complicados com infeccdo podem determinar uma pionefrose e muitas
vezes destruicdo completa dos rins. A obstrucdo da juncdo ureteropiélica produz, hidronefrose.
A obstrucdo de um célice determina uma hidrocalicose. Em todas estas condi¢Ses o tratamento
€ cirargico e feito por lombotomia. De todos os célculos, os coraliformes sdo os que apresentam
maior dificuldade técnica, principaimente quando se pretende preservar o rim. Atualmente se
tem usado o descolamento intrasinusal para as pielocalicotomias amplas no tratamento dos cal-
culos infundibulo-caliciais e coraliformes.

CALCULOS URETERAIS

Os cédlculos ureterais se originam no rim. O peristaltismo e a gravidade contribuem para o seu
transito ao longo do ureter. Os cdlculos ureterais raramente s3o totalmente obstrutivos, por serem
espiculados, permitem que a urina flua em redor deles. Um cédlculo pode ficar alojado no ureter
por muitos meses sem produzir nenhum problema renal. Entretanto, habitualmente a obstrucdo
parcial produz dilatacdo do ureter e pélvica. A longo prazo pode ocasionar hidronefrose. O calculo
pode ser retirado nos pontos mais estreitos do ureter, juncdo ureteropiélica, cruzamento com 0s
vasos ilfacos e zona urétro-vesical (segmento intramural do ureter),

DADOS CLINICOS
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Geralmente a dor se inicia bruscamente e se faz intensa com questdo de minutos. Ha dois
tipos de dor: dor irradiada tipo célica (hiperperistalismo do musculo liso das vias excretoras); dor
continua na zona costovertebral e flanco (por obstrugdo e tensdo capsular). A irradiacdo as vezes
sugere a posi¢cdo do cdlculo. Se o cdlculo se encontra nos segmentcs altos do ureter a célica pode
se irradiar para o testiculo. Conforme o célculo se aproxima da bexiga a dor pode ser propagada
para o escroto ou a vulva. Comumente temos sintomas gastrintes’inais associados. Quase sempre
ocorrem nduseas e vomitos e distensdo abdominal por ileo paralitiro. Muitas vezes encontramos
hematiria macroscépica e quasi sempre hematlria microscépica. Quando o célculo se acha pré-
ximo da bexiga observa-se urgéncia para urinar e polaciiria mesro na auséncia de infecgdo. A
obstrucdo ureteral pode exacerbar uma infeccdo cronica pré exis.ente determinando o apareci-
mento de calafrios e febre. Ndo é comum que um céiculo agudo se complique com infecgdo
a ndo ser que esta seja introduzida por instrumentacao das vias excresoras.

SINAIS FISICOS

Geralmente o doente sofre dores intensas e prefere andar a estar sentado. Ha4 marcada
hiperalgia no angulo costo-vertebral e flanco. A punho-percussdo dessa reaido & bastante doio-

rosa (GIORDANO).
RADIOLOGIA

A urografia excretora ¢ um valioso auxiliar na elucidacdo diagnostica. Podemos mediante
este exame veriiicar a presenca do calculo e sua repercussdo nas vias excretoras. Nos célculos
radiotransparentes (Fig. B) os sinais de dilatacdo permitem localizar a obstrugdo. Muitas vezes
sdo necessdrias muitas horas de retardo do exame (chapas até com 24 horas apds a inje¢do do
contraste) para se obter a contrastacdo das vias excretoras, principalmente nos casos em qué ha
bloqueio renal.

COMPLICAGCOES

A obstrucdo é a principal complicagdo do cadlculo ureteral e geralmente é parcial. E mu_ito
raro que se produza um dano renal permanente exceto nNoOs casos em que o tratamento e O diag-
néstico forem inadequados. Os célculos bilaterais podem causar anuria. Nesses casos hé neces-

sidade de intervengdo urgente.
TRATAMENTO

Aproximadamente 80% dos calculos que chegam ac ureter sdo eliminados espontaneamen-
te. Nestes casos sdo recomendados os antiespamédicos e abundante ingestdo de liquidos para au-
mentar o peristaltismo. A atividade habitual do individuo nd3o deve ser cessada. Geralmente o cél-
culo apés chegar a bexiga determina o desaparecimento da dor e é facilmente eliminado pela uretra
desde que nao haja processo obstrutivo. A intervengdo cirrgica (ureterolitotomia) é reservada
apenas para os cdlculos de grande diametro incapazes de passarem espontaneamente pela luz do
ureter, ou quando estdo a longo tempo localizados no mesmo lugar e com significativa repercussao
a montante (uretero-hidronefrose). Calculos com até 1 cm de diametro as vezes podem migrar pelo
ureter sem que haja necessidade de intervengdo ciridrgica. A instalagdo de infec¢gdo num quadro
obstrutivo por calculo ureteral, pode exigir tratamento desobstrutivo antes que a infecgcdo seja
incontrolavel.
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Resumo do trabalho: Litiase Reno-Ureteral (tratamento).

O autor focaliza aspectos gerais relacionados com a etiopatogenia da litiase reno-ureteral,
dando destaque ao problema do tratamento.
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