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Enfermedad Comun:
8-10% en poblacion general. Mayor
prevalencia en Hombres.
Edad de presentacion entre la 3° y 4°
déecada de la vida (5 al 10%) y a los 70
anos alcanza una frecuencia del 15%.

Tasa de recurrencia los primeros 5-10
anos 50% y a los 20 anos: 75%

Seolhye K et al; AJKD,2017
Scales C.D; Eur Uro, 2012



Colico renal

Infeccidn urinaria

Hematuria (micro o macroscopica)
Eliminacion de calculos o arenilla
Accidental en estudio por imagenes.



Edad Enfermedades

Genero sistemicas:
Geografia E;?I:? S
H!storla Familiar Obesidad
Dieta .
Ingesta de Sal, DBT

proteinas y liquidos Menopausia

Flora intestinal



Diabetes mellitus and the risk of nephrolithiasis

ERriC N. TAYLOR.,! MEIR J. STAMPFER,? and GARY C. CURHAN!

Channing Laboratory, and Renal Division, Department of Medicine, Brigham and Women's Hospital, Harvard Medical School,
Boston, Massachusetts; and Departments of Nutrition and Epidemiology, Harvard School of Public Health, Boston, Massachusetts

Table 2. Bascline relative risk of prevalent nephrolithiasis according Table 3. Relative nisk of incident symptomaty
to diabetes history in older women (NHS 1), younger women (NHS according to diabetes history in older wogg
II), and men (HPFS)* women (NHS 1), ang

4

Age-adjusted RR Multivariate RR" Person-
yCal

NHS |
Diabetes - 1.00 (reference)
Diabetes + 1.55 U (reference) (reference)
(1.20, 1.99) 1.45 1.29
NHS I (1.20,1.77) (1.05, 1.58)
Diabetes - 1.00 (reference)
Diabetes + 1.84 824076 1491 100 (reference) §.00 (reference)
(1.41,2.41) ocles + 12,291 40 1.86 1.60
HPFS (1.36,2.56) (1.16,2.21)
Diabetes - 1.00 (refegg HPFS
Diabetes + Diabetes— 450984 1426 1.00 (reference) QOO (reference)
> Diabetes + 21,676 44 0.76 0.81
5 3 5
T 1 NS (0.56, 1.03) (0.59, 1.09)
"Relg Ce intervals w parentheses. The *Subjects who reported kidney stones on the baseline quesifgnnaire werg
me ass index, use of thiazide divretics (ves excluded.
ot piicohol use (7 categories), calcium supplement bRelative risks (RR) indude 95% confidence intervals in parent ¢
wse ary intake of calcium, animal protein, polassium,  multivariate model includes age, body mass index, use of thiazde diusetics (ves
guesium, and sucrose (all in quintiles). ot no), flusd intake (in quintiles), alcohol use (7 categories), calcium supplement

use (4 categories), and dietary intake of calcium, animal protein, potassium,
sodium, phytate, magnesium, and sucrose (all in quintiles).

Int: 2005: 68: 1230-1235



Alteracion en la composicion de
Reducida amoniogenesis con baja

a orina.
proporcion de

excecion neta de acidos en forma o
Hipercalciuria

UA cristalizacion por Phu bajo.
Hipocitraturia

e amonio.

Khan S; Urol Res, 2012; 40: 95-112
Meydan N et al; Scan J Urol Nephrol, 2003; 37: 64-70



Obesity, Weight Gain, and
the Risk of Kidney Stones

Table 1. Weight and the Relative Risk of Symptomatic Kidney Stones in Men (HPFS) and Older and Younger Women
(NHS | and NHS I1)*

Weight, Ib (kg)
E
<150 150-169 170-189 190-220 =220 P Value
(68.2) (68.2-76.8) (77.3-85.9) (86.4-100.0) {100.0) for Trend
HPFS
Category median, b (kg) 142 {64.5) 180 (72.7) 178 (80.9) 200 (80.9) 235 (106.8)
Cases of new stones 108 379 543 418 132

NHS |
Catagory meadian, b (kg) 132 {80.0) 158 (71.8) 177 (80.5) 200 (80.9) 240(109.1)
Cases of new stonas 750 401 240 198 96
Person-years 772856 320732 175003 118065 46382

1.27 (1.12-1.43) 1.37 (1.18-1.58)

NHS I
Category median, b (k) 130 {59.1) 156 {70.9) 177 (80.5) 200 (20.9) 245 (111.4)

Cases of new stonas 712 290 194 193 140

Aga-adjusted RR (95% Ci) . 1.22 {1.06-1.40) 1.46 (1.25-1.71) 1.75 (1.49-2.05) 2.02 (1.68-2.42)

Fully adusted RR (35% Ci)t : 1.26 {1.10-1.45) 1.49 (1.27-1.75) 1.73 (1 47-2.04) 1.92 (1.59-2.31)

ADDrEeabons. Cl, ConNhc2nce Inke = ~up = : 7

*For llusirative purposes, ca.egorymecmns for we.;mt were demed from reeoons& o tha 1990 (?-PFS) 1882 (NHS I), and 1991 {NHS 1) questionnaires. However, The period-
specific category valuas were used ior the complete analysas.

1 The fuly adjusted modal ndudes age, use of thiszide diuratics {yes or no), alcohal use (7 categories), calcum supplement use (4 catagores), and distary intake of thad, animal
proten, calcium, magnesium, potassium, sodium, and vitamin C (all in quintiles).

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



Table 2. Weight Change and the Relative Risk of Symptomatic Kidney Stones in Men (HPFS) and Older and Younger Women
(NHS | and NHS ID*

Weight Change, Ib (kg)

<=5 -S5to+4 +5to +19 +20 to +35
{-2.3) (-2.3 to +1.8) (+2.3 to +8.6) (+9.1 to +15.9)
HPFS
Category median, b (xg) -13(-5.9) 0 +11 (+5.0 +25{+11.4)
Cases of new stones a8 146 428 398

o e o - re ot L L) 44 » 2 Naa

Age-adjusted RR (35% Cl) 1.03 (0.79-1.33) 1.00 1.26 {1.05-1.52) © Y76)

Fully adiusted RR (95% Ciit 1.05(0.81-1.38) 1.24 (1.03-1.49) ~14-1.70)
NHS |

Categary median, b (xq) -14 (-6.4) 0 +50 (+22.7)

Caseas of new stonas 85 132 672

Age-adjusted RA (95% C)
Fully adusted RR (95% Cljt

0.94 (0.72-1.24)
0.93 (0.71-1.23)

{1.04-1.55)
1.23 {1.01-1.50)

1.80 (1.49-2.17)
1.70 (1.40-2.05}

N|=-

Category median, Ib (kg) -12{-5.5)
Cases of new stones a1

Age-adjusted RR (35% CI) 1.11 (0§ 1.05 (0.86-1.28)
Fully adiusted BR (95% Cl 1 14 1.03 {0.84-1.26 1 27 (1.03-1.55

Abbraatons: Cl, confidencea intervdl: Hig up Study; NHS, Nurses' Haaih Study, RR, relative nisk.

*For ilustrative purposas, cateqory g d from respongas 1o the 19680 (HIPFS), 1982 (NHS 1), and 1881 (NS 1) questionnaires. However, the period-
Spacific category values were e risks are for the risk for etone formation compeared with the group that had a median weight gain of 2er0
pounds.

t The fully acqustad modg

calcum supplemeg

+25(+11.4) +50 (+22.7)

Bl age 21 years (HPFS) or 18 years (NHS | and NHS ), use of thiazide diuretics (yes or no), alcohol usa (7 calegorias),
ntake of fuid, animal protein, calcum, magnesium, potassium, sodium, and vitamin C (al in quintiles)

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




Para que se forme un calculo, se requiere
un nucleo y un medio urinario que
favorezca la precipitacion.

Saturacidon o sobresaturacion de la orina
con respecto al soluto/s

Presencia de promotores y/o ausencia de
inhibidores de la cristalizacion

Nucleacion del soluto en una estructura
cristalina

Crecimiento por agregacion de los
microcristales



Promotores:
Bajo volumen urinario
ITU por gérmenes desdobladores de urea

Estasis en el arbol urinario (estenosis pielo
ureteral, vejiga neurogénica)

Pequeias cantidades de mucoproteinas,
derivadas del urotelio pueden actuar como
matriz, se unen a iones de oxalato, saturan la
orina de oxalato de Ca, y contribuyen asi a la
cristalizacion, agregacion y crecimiento del
calculo

Inhibidores:
Citrato urinario

Magnesio urinario

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




Son depositos subepiteliales
gue deben tener sus
disrupcion de superficies
antes de que la masa
cristalina esté expuesta a la

Depdsitos tubulares que estan
en constante exposicion y
crecen en consecuencia.

Causa probable en: orina para crecimiento
adicional. Esta disrupcion
Apatita puede ocurrir con compromiso

Los dos tipos de placas de Randall se recubren con una matriz organica,
gue estad hecha de macromoléculas producidas por células epiteliales
renales en respuesta a su exposicion a deposicion de cristales.

T T T T TOU I OO CXTOororT

CaOx asociados a bucle de Henle, en la vasa
Hiperoxaluria 1° o recta, en conductos
secundaria a Cirugia colectores o en el intersticio.
bariatrica 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
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Figure 1| Macroscopic and microscopic morphology of human kidneys and location of stones. a| According to
the fixed-particle mechanism, stones begin as depositions of calcium phosphate (CaP) in the interstitium {apatite),
grow outwards reaching the renal papillary surface, become exposed to the pelvic urine and establish a nucleus for the
deposition of calcium oxalate (CaOx), leading to the formation of CaOx stones attached to a CaP base, known as
Randall’s plaques. b | By contrast, in the free-particle mechanism, for example, CaPF. uric acid or cystine crystals form in
the renal tubules, move with the urine, aggregate and plug the terminal collecting ducts. These plugs, called Randall’s
plugs or lesions, are exposed to the pelvic urine. Deposition of CaOx crystals on the CaP plugs leads to the formation of
CaOx kidney stones.

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



Interrogar sobre antecedentes familiares y personales

Edad de comienzo, recurrencia, habitos dietarios (consumo de
calcio, proteinas de origen animal, sal, oxalatos y liquidos),
antecedentes personales de gota, obesidad, DBT, HTA,
sindrome de malabsorcion.

Antecedentes familiares de gota, fliar. formador de litos (43%
con antecedentes positivos)
Estudios por imagenes:

Ecografia Renal (S: 30-70%), Rx de abdomen, urograma
excretor

TAC helicoidal renoureteral sin contraste (S: 90 y E: 90%)
RMI renoureteral (0€ €IEeCCiun eim emparazadas con sospecha
de calculo renal y/o obstruccion)
Laboratorio:
EMLR
Analisis del Calculo: (cristalografico)



ESLUTIO VIEtaiool1IcCo COiT Souiecaiga de
Caicio
Estudio Metabolico con Dieta Libre

Recoleccion de Orina48 hs (dialy 2)y
orina al azar para Ph urinario

Intentar recoleccion en dia laboral y no
laboral

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

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, Ky 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
ltus



Es la alteracidon metabodlica mas frecuente.

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

Excrecion de calcio en orina de 24 hs
superior a:



Clasificacion: Hipercalciuria

Inicialmente se sabia que habia un
comportamiento diferente con la
restriccion de Ca delimitandose a dos
tipos:

Hoy se consideran ambas el mismo
trastorno dependiente de disfunciones
en el manejo tubular de Ca.
Considerando los siguientes
mecanismos fisiopatologicos:



Hipercaliuria ldiopatica: solo debe

considerarse despues de excluir las
siguientes condiciones:

HPPT Pancreatitis Cronica
Hipertiroidismo Suplementos Vit C
Sarcoidosis Diarrea Cronica

Exc de Vit D ITUS

Suplementos Ca Diatesis Gotosa
Inmovilizacion Cistinuria
Prolongada Drogas litogenicas
Enfermedad Osea HiperOx (1° o
Neoplasia enterica)

Rinon en Esponja 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) reducic
c)Reducio

d)Hiposoo

a en Ca y normosodica
a ampliamente en calcio
iIca y normocalcica



COMPARISON OF TWO DIETS FOR THE PREVENTION OF RECURRENT STONES
IN IDIOPATHIC HYPERCALCIURIA

Loris BorGHI, M.D., TanIA ScHIANCHI, M.D., TiziaANA MEscHI, M.D., ANGELA GUERRA, PH.D., FRANCA ALLEGRI, M.D.,
UMBERTO MAGGIORE, M.D., AND ALMERICO NovARINI, M.D.
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Figure 3. Kaplan-Meier Estimates of the Cumulative Incidence of Recurrent Stones, According to the
Risk of Recurrence at Base Line.

N Engl ] Med, Vol. 346, No. 2 + January 10, 2002 -




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
Deso

Medico:
Tiazidas y Citrato de K.




14% de las litiasis renales.

Tipos:
Hidroxiapatita [Ca5(P0O4)3(OH)]:Mayor
componente de CaP.

Brushita [CaHPO42H20]: < 1%, dificll
tratamiento con EWSL

Struvita: se ven en pacientes con ITUSs.



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°

Rinon en esponja.

EWSL



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



Category Organism

« Gram Negative Proteus mirabilis
Proteus morganii
Proteus rettgeri
Proteus vulgaris
Providencia stuartii
Haemophilus influenzae
Bordetella pertussis
Bacteroides corrodens
Yersima enterocolitica
Brucella spp.

Flavobacterium spp.

« Gram Positive Corvnebacterium hofmanii
Corynebacterium ovis
Corynebacterium renale
Corynebacterium ulcerans
"h rocoCcus varions
Staphylococcus aureus

« Mpycoplasma T-strain Mycoplasma
Ureaplasma wrealyticum

* Yeast Cryptococcus humicola
(.If\plt WoCcus
Spuruh« )Im_\( €S
Rhodotorula

Trichosporon cutaneum

Adapted from Gleeson, Kobiashi, et al. (3)




Tratamiento dietetico:
Disminuir ingesta de Na y aumentar ingesta
de fluidos.

Medicacion para aumentar Citrato en Orina
y dismiuir calciuria.



Producto final en el metabolismo de las
purinas en humanos.

10-15% en poblacion litiasica—> 60% en DM

Puede cristalizarse dentro de los calculos o
promover la formacion de litos de oxalato de
calcio.

Excrecion de acido urico en 24 hs superior a:



Undissociated urc acid, ma/

Sobresaturacion de Ac. Urico depende: la tasa de excrecion 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



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.



Calculos de acido urico, fosfato de calcio, struvita
y cistina.

Causas: dieta alta en proteinas, pérdida de alcalis
por diarrea y el sindrome metabolico (mecanismo
poco claro).

Tratamiento:disminuir la ingesta de proteinas
animales.

Aumento de la ingesta de liquidos.

Alcalinizacion urinaria con sales de citrato de
potasio.



Anidn orgdnico que reduce el riesgo de formacion de lifiasis
renal

Efectos directos en la inhibicion del crecimiento de cristales.

Se encuentra disminuida su excrecion en el 30% de los
pacientes litidsicos.

Excrecion de citrato en 24 hs inferior a:



Trastorno autosdmico recesivo con igual afectacion 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 pediatria.

Edad de presentacion: 12-13 anos.
Es muy poco soluble a pH urinario normal.

Excrecion de cistina en 24 hs superior a:



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



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:



Causas:

Hiperoxaluria Primaria:

o Tipo I: Deficit alanin glioxalato amino tranferas
(TGP)

o Tipo Il: Deficit de Glioxalato
Reductasa/hidroxipiruvato reductasa.

Hiperoxalurias secundarias:

o Enfermedades primarias: sobrecrecimineto
bacteriano, Spue no tropical, pancreatitis cronica

o Causas post quirurgicas:Sme intestino corto, By
pass intestinal,



»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
Hepatico



Es un factor de riesgo para la formacion de
cdlculos.

Puede indicar una inadecuada ingesta de
magnesio o trastornos malabsortivos.

Excrecion de magnesio en 24 hs inferior a:

[comen o e Vagnese ]



Antes de terminar:



Colico renal

Causado por la distencion de las vias
urinarias.

Inicio abrupto y agudo. Los calculos
pequenos se presentan con dolor intenso,
los grandes dan dolores referidos. Se
acompafan de nauseas y vomitos. Puede
haber fiebre

Se inician en zona lumbar y se dirigen hacia
region anterior del abdomen para finalizar en
publis.



LOCALIZACION AREA DE PERCEPCION
DEL DOLOR

Uréter Proximal o Irradiacion a
Pelvis Renal Testiculo o
labios mayores.
* Dolor Lumbar

Uréter Medio * Hipocondrio y/o
Flanco.

Uréter Inferior * Fosailiaca.
* Sintomas de

irritacion vesical
(polaquiuria, disuria,
urgencia).

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

Emergency department Diagnosis and Treatment



v

Decartar urgencia: Consulta
Anuria _uro Og_lca
IR Inmediata
T o |
: . : Internar si:
Tratamiento Médico ambulatorio Dolor refractario Intercon-
Necesidad de _,| sultacon

hidratacién parenteral urologia
Pte anoso o debilitado

Calculo <5 mm Calculo>5 mm

Conducta \ Consulta

Expectante, urologica
Rx simple/sem por CE
v v
Lo expulsa No lo expulsa de 2 a
v 4 semanas

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

Derivar para estudio metabolico




Probabilidad de expulsion espontanea de un
calculo ureteral, segun tamano y ubicacion

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

= Ureter medio
= >S5mm 0%
= 5mm 20%
= <5mm 38 %

= ureter distal
= >S5mm 25 %
= 5mm 45%
= <5mm 74 %

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



Tratamiento del colico renal

Calmar el dolor:

AINE (diclofenac, ibuprofeno, ketorolac): Droga
de eleccion por la disminucion de PgEZ2.

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

Calmar las nduseas y vomitos que suelen
acompanarlo

La hiperhidratacion no tiene ninguna
Indicacion en casos agudos.



@Situaciones que constituyen

urgencia urologica:

> 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 tamafo y ubicacion

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 a en el , son
principalmente el (predominan en el
La es de los

Varios estudios han demostrado su utilidad en la
eliminacion espontanea del lito.

Algunos estudios sugieren su asociacion con un
corticoide para reducir el edema e inflamacion
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 cronica 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 precipitacion del cristal y aumentar los inhibidores.

Aumentar el Volumen urinario es fundamental, para evitar la
sobresaturacion.

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!!!




