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Litiasis Renal: Epidemiologia

 Enfermedad Común:

 8-10% en poblacion general. Mayor 

prevalencia en Hombres.

 Edad de presentación entre la 3° y 4°

década de la vida (5 al 10%) y a los 70

años alcanza una frecuencia del 15%.

 Tasa de recurrencia los primeros 5-10

años 50% y a los 20 años: 75%

Seolhye K et al; AJKD,2017

Scales C.D;  Eur Uro, 2012



Presentación Clínica

 Cólico renal

 Infección urinaria

 Hematuria (micro o macroscópica)

 Eliminación de cálculos o arenilla

 Accidental en estudio por imágenes.



Factores de Riesgo

 Edad

 Genero

 Geografia

 Historia Familiar

 Dieta 

 Ingesta de Sal, 

proteinas y liquidos

 Enfermedades 

sistemicas:

 Crohn´s

 HPPT

 Obesidad

 Gota

 DBT

 Menopausia

 Flora intestinal



Taylor E; Kidney Int; 2005; 68: 1230-1235



DBT y LR: Link

 Alteracion en la composicion de la orina.

 Reducida amoniogenesis con baja proporcion de 

excecion neta de acidos en forma de amonio.

 Hipercalciuria

 UA cristalizacion por Phu bajo.

 Hipocitraturia

Khan S; Urol Res, 2012; 40: 95-112

Meydan N et al; Scan J Urol Nephrol, 2003; 37: 64-70



Taylor E, JAMA; 2005; 293:455-462



Taylor E, JAMA; 2005; 293:455-462



Mecanismo de Formación

 Para que se forme un cálculo, se requiere 
un núcleo y un medio urinario que 
favorezca la precipitación.

 Saturación o sobresaturación de la orina 
con respecto al soluto/s 

 Presencia de promotores y/o ausencia de 
inhibidores de la cristalización

 Nucleación del soluto en una estructura 
cristalina

 Crecimiento por agregación de los 
microcristales



 Promotores: 
 Bajo volumen urinario

 ITU por gérmenes desdobladores de urea

 Éstasis en el árbol urinario (estenosis pielo 
ureteral, vejiga neurogénica)

 Pequeñas cantidades de mucoproteínas, 
derivadas del  urotelio pueden actuar como 
matriz, se unen a iones de oxalato, saturan la 
orina de oxalato de Ca, y contribuyen así a la 
cristalización, agregación y crecimiento del 
cálculo

 Inhibidores:
 Citrato urinario

 Magnesio urinario

 Nefrocalcina, uropontina, prot. de Tamm-
Horsfall, etc.



Mecanismo de Formación:
 Teoría de Partícula Libre, 

Tapones de Randall 2:

 Depósitos tubulares que están 
en constante exposición y 
crecen en consecuencia. 

 Causa probable en:

○ Apatita

○ Brushita

○ Cistina

○ CaOx asociados a  
Hiperoxaluria 1° o 
secundaria a Cirugía 
bariatrica

 Teoría de la Partícula Fija o 
placas de Randall 1:
 Son depósitos subepiteliales 

que deben tener sus 
disrupción de superficies 
antes de que la masa 
cristalina esté expuesta a la 
orina para crecimiento 
adicional.    Esta disrupción 
puede ocurrir con compromiso 
de las metaloproteinasas de 
la matriz y / o a fuerza de la 
placa en crecimiento

 Discrepancias donde inician: 
en la membrana basal del 
bucle de Henle, en la vasa 
recta, en conductos 
colectores o en el intersticio. 
La placa crece hacia afuera e 
involucra a todos 
componentes de las papilas 
renales.

 Lo que provoca la formacion 
es desconocido.

Khan SR, Nature Reviews, 2016;2:1-22

Los dos tipos de placas de Randall se recubren con una matriz orgánica, 

que está hecha de macromoléculas producidas por células epiteliales 

renales en respuesta a su exposición a deposición de cristales. 



Mecanismo de Formación

Placas de Randall Tipo 2

Placas de Randall Tipo 1

Khan SR, Nature Reviews, 2016;2:1-22



Diagnostico

 Interrogar sobre antecedentes familiares y personales

 Edad de comienzo, recurrencia, hábitos dietarios (consumo de
calcio, proteínas de origen animal, sal, oxalatos y líquidos),
antecedentes personales de gota, obesidad, DBT, HTA,
síndrome de malabsorción.

 Antecedentes familiares de gota, fliar. formador de litos (43% 
con antecedentes positivos)

 Estudios por imágenes:
 Ecografia Renal (S: 30-70%), Rx de abdomen, urograma 

excretor

 TAC helicoidal renoureteral sin contraste (S: 90 y E: 90%)

 RMI renoureteral  (de elección en embarazadas con sospecha 
de cálculo renal y/o obstrucción)

 Laboratorio: 
 EMLR

 Analisis del Calculo: (cristalografico)  



EMLR

 Estudio Metabolico con Sobrecarga de 

Calcio

•Estudio Metabolico con Dieta Libre

Recoleccion de Orina 48 hs (dia 1 y 2) y 

orina al azar para Ph urinario

Intentar recoleccion en dia laboral y no 

laboral

Asplin JR. Semin Nephrol. 2008 Mar;28(2):99-110.

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Asplin JR[Author]&cauthor=true&cauthor_uid=18359391
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/18359391


Cuando Realizar EMLR

 AUA Guidelines 2014:

 Se debe realizar estudio metabolico a los 

pacientes con alto riesgo de LR asi como 

aquellos con un primer episodio o episodios 

repetidos (Grado B) Todos!!!

 EM debe constar de al menos una orina de 

24 hs con dieta libre y analizar 

minimamente: Volumen, Ph, Ca, Ox, AU, 

Citrato, Na, K y Cr.



Quien es metabolicamente 

activo?
 Actividad metabolica activa es identificacion 

de nuevos litos o el crecimiento de un lito ya 
conocido.

 Factores de riesgo para esta condicion:
 Historia familiar

 DBT

 Obesidad

 Edad pediatrica

 Nefrocalcinosis

 CKD

 Historia de enfermedad intestinal/cirugia

 Itus 



Hipercalciuria

 Es la alteración metabólica más frecuente. 

 50% de los pacientes formadores de 
cálculos y 90% de los cálculos renales 
contienen calcio. 

 Excreción de calcio en orina de 24 hs 
superior a:

300 mg en hombres

220 mg en mujeres

> 140 mg Ca/gr de Creat U
ó

3,5 mg/kg/peso en ambos sexos



Clasificacion: Hipercalciuria 

Inicialmente se sabia que había un 

comportamiento diferente con la 

restriccion de Ca delimitandose a dos 

tipos: Renal o de Ayuno y Absortiva.

Hoy se consideran ambas el mismo 

trastorno dependiente de disfunciones 

en el manejo tubular de Ca. 

Considerando los siguientes 

mecanismos fisiopatologicos: 



Hipercaliuria Idiopatica: solo debe 

considerarse despues de excluir las 

siguientes condiciones:

 HPPT

 Hipertiroidismo

 Sarcoidosis

 Exc de Vit D

 Suplementos Ca

 Inmovilizacion 
Prolongada

 Enfermedad Osea

 Neoplasia

 Riñon en Esponja

 Pancreatitis Cronica

 Suplementos Vit C

 Diarrea Cronica

 ITUs

 Diatesis Gotosa

 Cistinuria

 Drogas litogenicas

 HiperOx (1° o 
enterica)

 ATRd

Gambaro G et al, J Nephrol; 2016, 29 (6): 715-734



Como considera Ud que deberia

ser la dieta de un paciente con 

Hipercalciuria:

 a) Normocalcica y normosodica

 B) reducida en Ca y normosodica

 c)Reducida ampliamente en calcio

 d)Hiposodica y normocalcica



120 Hombres

60 dieta Low Ca

60 normoCa, Low Na, Low 

Protein.



Tratamiento:HI

 Dieta:

 Volumen Urinario: >2,25-2,5 L

 Dieta baja en Na (2-3gr/dia)

 Dieta Ca: Normocalcica (1000-1200 mg)

 Dieta baja en Ox: < 100 mg/dia

 Dieta baja en Azucares

 Dieta moderada proteinas: 0,8-1gr/k de 

peso

 Medico:

 Tiazidas y Citrato de K. 



Fosfato de Ca

 14% de las litiasis renales. 

 Tipos:

 Hidroxiapatita [Ca5(PO4)3(OH)]:Mayor 

componente de CaP.

 Brushita [CaHPO42H2O]: < 1%, dificil 

tratamiento con EWSL

 Struvita: se ven en pacientes con ITUs.



Condiciones Asociadas a HPO4

 90% es idiopatica

 ATR distal completa o incompleta 

(genetica o adquirida) 

 Uso de inhibidores de la anhidrasa 

carbonica (topiramato, acetazolamida)

 Embarazo (aumento de pH)

 HPPT 1°

 Riñon en esponja.

 EWSL



Estruvita

 75% de los calculos coraliformes.

 Predominan en mujeres (3:1)

 Factores predisponentes: 

anormalidades urinarias, dispositivos 

endocavitarios urologicos, ITUs a 

repeticion por germenes productores de 

Ureasa



Productores de UREASA



 Tratamiento dietetico:

 Disminuir ingesta de Na y aumentar ingesta 

de fluidos.

 Medicacion para aumentar Citrato en Orina 

y dismiuir calciuria.



Hiperuricosuria:

 Producto final en el metabolismo de las 

purinas en humanos.

 10-15% en poblacion litiasica 60% en DM

 Puede cristalizarse dentro de los cálculos o 

promover la formación de litos de oxalato de 

calcio.

 Excreción de ácido úrico en 24 hs superior a:

800 mg en hombres

750 mg en mujeres



Sobresaturación de Ac. Úrico depende: la tasa de excreción renal, el flujo 

urinario y fundamentalmente del pH urinario



Ud considera que el Acido Urico

urinario es por si solo un 

formador de Litiasis Renal?

 a) Si

 b) No



Tratamiento AU

 Dieta: Reducir ingesta de purinas y la 

carga acida.

 Medico:

 Alcalinizar la orina con Citrato de potasio 

(dosis unica diaria/intermitente)

 Allopurinol no es efectivo si el pHu no 

aumenta Reservar para pacientes con 

dificultades de alcalinizacion. 



pH Urinario

 Cálculos de ácido úrico, fosfato de calcio, struvita 
y cistina.

 Causas: dieta alta en proteínas, pérdida de álcalis 
por diarrea y el síndrome metabólico (mecanismo 
poco claro).

 pHu < 5,5

 Tratamiento:disminuir la ingesta de proteínas 
animales.

 Aumento de la ingesta de líquidos.

 Alcalinización urinaria con sales de citrato de 
potasio.



Hipocitraturia

 Anión orgánico que reduce el riesgo de formación de litiasis 

renal

 Efectos directos en la inhibición del crecimiento de cristales.

 Se encuentra disminuida su excreción en el 30% de los 

pacientes litiásicos.

 Excreción de citrato en 24 hs inferior a:

350 mg en ambos sexos



Cistinuria

 Trastorno autosómico recesivo con igual afectación para 

ambos sexos.

 Alteracion en el transporte tubular proximal de aa dibasicos

(COLA)

 Solo la Cistina es clinicamente significante por la escasa 
solubilidad en la orina LR

 Representa 1–2% de todos los casos de litiasis renal y 6–8% de 

los casos de litiasis en pediatría.

 Edad de presentacion: 12-13 años. 

 Es muy poco soluble a pH urinario normal.

 Excreción de cistina en 24 hs superior a:

250 mg en ambos sexos



Tratamiento

 Aumentar volumen urinario: 3-4L

 Incluir ingestas nosturnas.

 Se puede limitar su excrecion por 

disminucion de ingesta de proteina animal

 No hay estudios con dietas vegetarianas.

 Restringir el consumo de Na.

 Ph urinario >7 para aumentar la solubilidad 

de la cistina.

 Quelantes: D-penicilamina/tiopronina



Oxalato: Principal determinante 

de LR cálcica
 Producto final del metabolismo del glioxalato

 Dieta normal contiene 80-120 mg/dia

 Absorcion en intestino delgado distal y colon

 Oxalato urinario: 50-75 % proviene del 

Glioxilato y el resto es generado por 

metabolismo de Vit C

 Diagnostico: Excreción urinaria > 45 mg/dia.



Oxalato

 Causas: 

 Hiperoxaluria Primaria:

○ Tipo I: Deficit alanin glioxalato amino tranferas

(TGP)

○ Tipo II: Deficit de Glioxalato 

Reductasa/hidroxipiruvato reductasa.

 Hiperoxalurias secundarias: 

○ Enfermedades primarias: sobrecrecimineto

bacteriano, Spue no tropical, pancreatitis cronica

○ Causas post quirurgicas:Sme intestino corto, By

pass intestinal, 



Oxalato: tto
Hiperoxaluria:

Aumentar ingesta de fluidos.

Disminuir ingesta de oxalato

Tener en cuenta el citrato de K o citrato de 

Mg para alcalinizar orina.

Quelantes de oxalato: Calcio o piridoxina 

Hiperoxaluria 1°: tratamiento trasplante 

Hepático



Hipomagnesuria

 Es un factor de riesgo para la formación de 

cálculos.

 Puede indicar una inadecuada ingesta de 

magnesio o trastornos malabsortivos.

 Excreción de magnesio en 24 hs inferior a:

60 mg en ambos sexos

Tratamiento: Citrato de Magnesio



Antes de terminar: 



Cólico renal
 Causado por la distención de las vías

urinarias.
 Inicio abrupto y agudo. Los cálculos

pequeños se presentan con dolor intenso,
los grandes dan dolores referidos. Se
acompañan de nauseas y vómitos. Puede
haber fiebre

 Se inician en zona lumbar y se dirigen hacia
región anterior del abdomen para finalizar en
pubis.



Emerg Med Pract 2011 Jul 13 (7):1-17. Renal Calculi: 

Emergency department Diagnosis and Treatment



Cálculo confirmado

Decartar urgencia:

Urosepsis

Anuria

IR

Consulta

urológica

inmediata

Internar si:

Dolor refractario

Necesidad de 

hidratación parenteral

Pte añoso o debilitado

Intercon-

sulta con 

urología

Tratamiento Médico ambulatorio

Cálculo < 5 mm

Lo expulsa No lo expulsa de 2 a 

4 semanas

Cálculo > 5 mm

Consulta 

urológica 

por CE

Conducta 

Expectante,

Rx simple/sem

Derivar para estudio metabólico

NO

SI

Portis A et al. AFP 2001, 63:7 ( 1329-38)



Probabilidad de expulsión espontánea de un 

cálculo ureteral, según tamaño y ubicación

 ureter proximal
 >5 mm   0 %
 5 mm     57 %
 <5 mm   53 %

 Ureter medio
 >5 mm  0 %
 5 mm    20 %
 <5 mm  38 %

 ureter distal
 >5 mm  25 %
 5 mm    45 %
 <5 mm  74 %

J Urol 1991;145:263-5, J Urol 1992;147:319-21



Tratamiento del cólico renal

 Calmar el dolor:
 AINE (diclofenac, ibuprofeno, ketorolac): Droga 

de eleccion por la disminucion de PgE2. 

 Combinacion con derivados de la morfina mejora 
el manejo del dolor, pero + efectos adversos.

 Calmar las náuseas y vómitos que suelen 
acompañarlo

 La hiperhidratación no tiene ninguna 
indicación en casos agudos.



Situaciones que constituyen 

urgencia urológica: 
› Obstruccion ureteral e infeccion

› Monorreno anatomico y/o funcional

› Obstruccion bilateral



Conducta expectante:

 Una vez controlado el dolor y excluidas situaciones de 

urgencia urologica.

 Considerar tamaño y ubicación 

 40% de Litiasis uretaral tendra dificultad para la eliminacion y 

requerira una conducta intervencionista.

 Los calculos > 6 mm tienen pocas posibilidades de ser 

expulsados y es prudente un tratamiento precoz.

 Los litos localizados en ureter medio y distal son los que tienen 

mas posibilidades de eliminarse mediante esta conducta.

 El tiempo prudente de espera es de 4 semanas desde el 

comienzo de los sintomas

Korean J Urol 2011;52:847-851. Expectant Management of Ureter Stones: Outcome and Clinical Factors of 

Spontaneous Passage in a Single Institution’s Experience 



Tratamiento medico Expulsivo

 Los receptores α en el músculo liso ureteral, son 
principalmente el subtipo α1D (predominan en el 
tercio distal del uréter inferior). 

 La tamsulosina es un bloqueante selectivo de los 
subtipos α1D y α1A. 

 Varios estudios han demostrado su utilidad en la 
eliminación espontánea del lito. 

 Algunos estudios sugieren su asociación con un 
corticoide para reducir el edema e inflamación
de la mucosa ureteral. 

Urol Res (2012) 40:605–609. Effects of alfuzosin with methylprednisolone for spontaneous expulsion and pain control 

of lower ureteral stone



Conclusiones

 La litiasis renal es una enfermedad crónica de alta prevalencia 

 Debe estudiarse y tratarse a fin de disminuir las complicaciones y 
evitar las recurrencias

 El tratamiento consiste en disminuir los factores favorecedores de 
la precipitación del cristal y aumentar los inhibidores.

 Aumentar el Volumen urinario es fundamental, para  evitar la 
sobresaturación.

 Manejo del colico renal debe ser de conocimiento amplio en las 
unidades de Emergencias.

 La derivacion a tiempo del paciente puede ayudar al paciente a 
evitar: 

 Recurrencia de litiasis y en consecuencia de colico renal

 Nefropatia obstructiva 



 Gracias!!!


