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Epidemiologia.
❖ Entidad muy frecuente 5-12% padece algún episodio 

sintomático antes de los 70 años.

❖ La incidencia anual fue de 0,27%, con una prevalencia de 
4,16% (prevalencia en el 4,8% de hombres frente a 3,8% en 
mujeres), con un pico de máxima frecuencia entre la 
tercera y la quinta década de la vida.

❖ Se observa un alto porcentaje de recidivas, 50% a los 5 
años, 60% a los 8 años y de hasta un 70% en plazos 
mayores de tiempo









Litogénesis.
❖ La litiasis pasa por una sucesión de etapas que concurren en la formación y 

crecimiento del calculo:

❖ La primera etapa es la sobresaturación de la orina .

❖ La segunda etapa es la germinación cristalina.

❖ La siguiente es el aumento de las partículas formadas.(Crecimiento de los 
cristales o agregación entre sí).

❖ La cuarta etapa sería la Nucleación del cálculo. 

❖ A partir del núcleo así constituido crecerá por cristalización local o por aumento de 
tamaño de los cristales formados por encima del grado de sobresaturación urinaria.



❖ Se han identificado tres vías que conducen a la formación de 
los cálculos:

❖ El sobrecrecimiento de las placas intersticiales de apatita (formación idiopática 
de cálculos de oxalato cálcico, hiperparatiroidismo primario, pacientes 
portadores de ileostomía y de intestino delgado resecado).

❖ Los depósitos en forma de cristales en los túbulos (casi todas las causas de 
litiasis).

❖ La cristalización libre en solución (cistinuria, hiperoxaluria).



❖ Así, la saturación urinaria puede elevarse hasta el punto de permitir la formación 
espontánea de cristales y finalmente cálculos por alguno de los siguientes 
mecanismos:

❖ Aumento de la concentración urinaria de los componentes del cristal 
(calcio, oxalato, fosfato, ácido úrico, o cistina) o disminución de la diuresis.

❖ Modificaciones en el pH urinario. Un pH urinario bajo favorece la formación de cálculos 
de ácido úrico pues su pK en orina es 5,5. Sin embargo, un pH alcalino favorece la génesis de los de 

fosfato cálcico.

❖ Disminución o modificación en los inhibidores urinarios de la 
cristalización o de la agregación cristalina.



Clasificación de los enfermos litiásicos. Etiología metabólica de la 
urolitiasis.

❖ La urolitiasis es un cuadro complejo en el que intervienen factores genéticos y ambientales, 
especialmente dietéticos.

❖ Los pacientes litiásicos se pueden clasificar según la composición de los cálculos o según la anomalía 
metabólica responsable.

❖ aquellas que favorecen la formación de cristales cuando están en situación de sobresaturación 
urinaria (calcio, ácido úrico, oxalato y cistina) 

❖ favorecen la litogénesis cuando sus niveles están reducidos al ser inhibidores de la 
cristalización. 

❖ Los inferiores a 5.000 daltons son cinc, aluminio, magnesio, citrato, isocitrato, fosfocitrato, complejos 
citrometálicos y pirofosfato. 

❖ Los de masas moleculares elevadas son nefrocalcina, glucosaminoglicanos y proteínas como la de Tamm-
Horsfall y el TFF1 (human trefoil factor).

❖ Otras causas asociadas a litiasis son las infecciones, las malformaciones de vías urinarias y algunos 
fármacos.



❖ En la práctica clínica suelen determinarse calcio, ácido úrico, oxalato, cistina, 
citrato y magnesio. Se miden en orina de 24 horas.

❖ Hipercalciuria: ante un paciente con litiasis e hipercalciuria se debe descartar, en 
primer lugar, que tenga hipercalcemia, especialmente de hiperparatiroidismo 
primario.



Cuando la calcemia es normal, la causa más frecuente es la hipercalciuria idiopática.





Hipercalciuria idiopática. 
 (calcio más de 300 mg/día en varones y más de 250 mg/día en mujeres).

❖ Se define por un aumento mantenido en la eliminación urinaria de calcio, en 
ausencia de hipercalcemia y de otras causas conocidas de hipercalciuria.

❖ Es la causa mas frecuente de litiasis renal tanto en la edad pediátrica como en la 
adulta (alrededor del 40% en series de niños y del 60% en las de adultos).

❖ La HI es una de las anomalías metabólicas mas frecuentes en el ser humano, de 
tal modo que se han descrito tasas de prevalencia en población sana, según los 
países, entre 2,9 y 6,5%.

❖ Actualmente, se reconoce que la calciuria en la HI tiene un triple origen 
simultáneo, intestinal, renal y ósea.



Hiperuricosuria. Cálculos de purinas.  
( a.u superior a 800 mg/día en el hombre y 750 mg/día en las mujeres.)

❖ Los niveles plasmáticos de ácido úrico sirven para separar los estados en los que 
existe sobreproducción de ácido úrico, en general asociados con hiperuricemia, de 
aquellos en los que existe disminución de su reabsorción tubular, en los que 
habitualmente se detecta hipouricemia.

❖ Las causas más comunes asociadas a hiperuricemia, además de la ingesta excesiva 
de purinas, son la gota primaria, los síndromes mieloproliferativos y la 
quimioterapia de los tumores malignos.

❖ Más raro: la sobreactividad de la fosforribosilpirofosfato sintetasa (PRPPs) o la 
deficiencia de la hipoxantina-guanina fosforribosiltransferasa.(síndrome de Lesch-
Nyhan)



❖ En normouricosuria: Los cristales de ácido úrico se forman en pH ácido. Por 
tanto, ese tipo de cristales puede formarse, incluso en presencia de 
normouricemia, en situaciones de pH urinario repetidamente ácido, 
especialmente, en aquellos pacientes con un exceso de ingesta de proteínas de 
origen animal.

❖ Otra causa de litiasis úrica es el uso de fármacos uricosúricos (probenecid, altas 
dosis de salicilatos) o de extractos pancreáticos en niños con fibrosis quística.

❖ RARO: déficit de la enzima adenina fosforibosil transferasa, que condiciona la 
formación de cálculos de 2,8-dihidroxiadenina. A diferencia de lo que sucede con 
los cálculos de ácido úrico, la alcalinización de la orina incrementa la 
cristalización de la 2,8-dihidroxiadenina.



Hiperoxaluria. 
(una eliminación urinaria de oxalato superior a 50 mg/día/1,73 m)2

❖ La hiperoxaluria primaria es el resultado de tres defectos 
genéticos bioquímicos de herencia autosómica recesiva en la 
síntesis endógena del oxalato:

❖ El tipo I se debe al déficit de la alanina-glioxilato 
aminotransferasa. Dado que la sal cálcica del oxalato es muy 
insoluble, se caracteriza por litiasis recurrente y 
nefrocalcinosis desde la edad pediátrica, depósitos sistémicos 
de oxalato e insuficiencia renal crónica.

❖ hiperoxaluria hereditaria tipo II son deficitarios en la 
actividad de la enzima D-glicérico deshidrogenasa. La orina 
contiene cantidades elevadas de oxalato y de ácido L-
glicérico. Los pacientes tienen cálculos de repetición. Es muy 
rara, aunque es posible la progresión a la insuficiencia renal 
terminal.

❖ tipo III causado por mutaciones en el gen DHDPSL que 
codifica la 4-hidroxi-2-oxoglutarato aldolasa que cataliza el 
paso final en la ruta metabólica de la hidroxiprolina.

http://m.revistanefrologia.com/es-monografias-nefrologia-dia-articulo-hiperoxaluria-primaria-95


❖ La hiperoxaluria secundaria se ha descrito, especialmente, en pacientes con 
trastornos intestinales como fibrosis quística, enfermedad celíaca, enfermedad 
inflamatoria intestinal y resección ileal. Los ácidos grasos libres en alta 
concentración ligan el calcio y reducen su concentración intraluminal.

❖ En algunos pacientes formadores recurrentes de cálculos de oxalato de calcio, se 
ha descrito concentraciones muy reducidas o ausentes de la bacteria anaerobia 
Oxalobacter formigenes que tiene la capacidad de degradar el oxalato. 



Cistinuria. 
 (>200 mg/día o un cociente mas de 18 mg/g de creatinina. )

❖ La cistinuria es una tubulopatía consistente en un defecto de reabsorción tubular proximal 
de cistina y los aminoácidos dibásicos, arginina, lisina y ornitina. Un defecto de transporte 
similar existe a nivel intestinal. La enfermedad se hereda de modo autosómico recesivo.

❖ Se caracteriza por la recurrencia de cálculos de cistina cuya solubilidad es muy baja cuando 
el pH urinario es menor de 7,5.En el sedimento urinario, los cristales de cistina son 
típicamente hexagonales.

❖ Los pacientes pueden clasificarse en tres tipos:Los pacientes pueden clasificarse en tres tipos:

❖ Tipo A (38%) causado por mutaciones en ambos alelos del gen SLC3A1. En este tipo los heterocigotos muestran 
una aminoaciduria normal.

❖ Tipo B (47%) originado por mutaciones de ambos alelos del gen SLC7A9. En este tipo los heterocigotos 
normalmente presentan un incremento de cistina y de aminoácidos dibásicos en orina pero se ha observado 
que, hasta un 14%, pueden presentar una aminoaciduria normal.

❖ Tipo AB (15%) causado por una mutación en SLC3A1 y otra en SLC7A9.



Hipocitraturia. 
(unos valores inferiores a 300 mg/día para ambos sexos)

❖ El citrato inhibe la nucleación espontánea del oxalato cálcico y retarda la 
aglomeración de los cristales preformados del mismo. 

❖ Es un potente inhibidor del crecimiento de los cristales de fosfato cálcico. 
Además, reduce la saturación urinaria de las sales cálcicas al formar complejos 
con el calcio y reducir la concentración del calcio iónico.

❖ Las principales causas de eliminación urinaria reducida de citrato :son la 
acidosis tubular renal y la insuficiencia renal crónica. 

❖ Otras causas son el tratamiento con acetazolamida o tiazidas, la depleción de 
potasio, la inanición y la malabsorción intestinal. Con cierta frecuencia, se 
observa hipocitraturia asociada a hipercalciuria idiopática, en ausencia de 
acidosis tubular renal.



Hipomagnesuria. 
(eliminación urinaria de magnesio inferior a 50 mg/día.)

❖ El magnesio forma complejos con el oxalato con lo que se reduce la 
supersaturación del oxalato cálcico. Además, los complejos de oxalato magnésico 
reducen la absorción intestinal de oxalato.

❖ Se ha descrito hipomagnesuria en pacientes con diarrea crónica, malabsorción 
intestinal, enfermedad inflamatoria intestinal y resección intestinal. 



Litiasis infecciosas.

❖ 2-15 % de las litiasis ( estruvita). Frecuentemente dan litiasis 
coraliformes.

❖ Pueden asociarse a cálculos de carbonato de apatita.

❖ Se asocian a Ph urinaria muy alcalino  ( la estruvita cristaliza > 7,2 y 
carbonato de apatía  > 6,8).

❖ Factores predisponentes : alteraciones del vaciado, anatómicas y cuerpos 
extraños.





Otras causas de urolitiasis:
❖ Los fármacos que más frecuentemente están involucrados en la litiasis 

medicamentosa son la glafenina y sus derivados, el triamtereno y las sulfamidas.

❖ La asociación entre urolitiasis y malformaciones congénitas del tracto urinario 
es bien conocida. El mecanismo fisiopatológico de la formación y crecimiento de 
los cálculos se ha relacionado con la infección y el estasis de la orina: obstrucción 
de la unión pieloureteral, RVU… (incidencia de litiasis  entre 16 y 44,7%).



Prevención de las recidivas. Tratamiento dietético
❖ La mayoría de las anomalías metabólicas causantes de cálculos tienen un origen 

genético, por lo que la predisposición litiásica dura toda la vida. Por tanto, debe 
intentarse un control dietético y reservarse el tratamiento farmacológico para los 
casos complicados.

❖ El tratamiento dietético, a nivel general, incluye una ingesta elevada de agua 
(2.000-3.000 ml/1,73 m2), de frutas y de verduras y una serie de normas que 
varían en función de la anomalía metabólica presente.

❖ La restricción moderada de sal y de proteínas de origen animal. El consumo 
excesivo de sal, además de elevar la calciuria, desciende la citraturia por lo que es 
recomendable mantener una dieta con unos 100-150 mEq/día de sodio.

❖ Los lácteos deben cubrir las necesidades de calcio según la edad, evitando el 
defecto o el exceso. Una dieta pobre en calcio puede repercutir negativamente en 
la densidad mineral ósea y eleva, por otra parte, la oxaluria.



❖ Es conveniente una ingesta adecuada de frutas (sobre todo, cítricos), verduras 
(por su contenido en agua y magnesio), cereales integrales (contenido en fitatos, reducen 
la absorción intestinal de calcio. El propio fitato tiene un efecto directo inhibidor de la cristalización )

❖  pescado “azul”.(ácidos grasos ω-3, tiene un efecto protector en la formación de cálculos).

❖ Debe evitarse el consumo excesivo de proteínas animales así como el de purinas 
en los enfermos con hiperuricosuria. El consumo abundante de frutas y verduras 
incrementa el pH urinario con lo que se reduce el riesgo de formación de cálculos 
de ácido úrico.

❖ La citraturia se eleva incrementando la ingesta de agua y de cítricos y reduciendo 
la ingesta de proteínas de origen animal y de sal.

❖ La cistina es un producto intermedio del metabolismo de la metionina. La mayor 
parte de la metionina ingerida se usa para la síntesis proteica. Su restricción de la 
dieta es difícil. En la cistinuria, se recomienda evitar dietas hiperproteicas. 
Además, la restricción de sodio reduce la excreción de cistina.



Tratamiento farmacológico.
❖ En la hipercalciuria idiopática se utilizan las tiazidas que incrementan la 

reabsorción tubular renal de calcio.(25-50 mg/día de clortalidona o 50-100 mg/día 
de hidroclorotiazida).

❖ La causa más frecuente de su fracaso es la ingesta excesiva de sal. Además de otros efectos 
secundarios (hipopotasemia, hipomagnesemia, hiperuricemia, hipercolesterolemia) debe 
recordarse que las tiazidas descienden la citraturia por lo que se deben asociar con frecuencia a 
citrato potásico.

❖ La hipocitraturia se trata con citrato potásico oral, 1 mEq/Kg/día. La dosis se 
reparte en tres tomas, dando la mayor parte por la noche al acostarse, momento del 
día en el que se incrementa el riesgo litógeno.

❖ En la hiperuricosuria se utiliza alopurinol (100-300 mg/día). En la litiasis úrica con 
pH urinario persistentemente ácido, el tratamiento con citrato potásico es el de 
elección



❖ Hiperoxaluria primaria el tratamiento es decepcionante aunque en algunos 
enfermos el uso de 300-1200 mg/día de piridoxina reduce la oxaluria. Deben 
asociarse, además, citrato potásico y sales de magnesio.

❖ Hiperoxaluria de origen intestinal, además de intentar corregir la 
malabsorción, debe realizarse un aporte oral de calcio que tras unirse al oxalato 
en la luz intestinal ayuda a que se elimine por las heces.

❖ En la cistinuria, se debe alcalinizar la orina preferentemente con citrato 
potásico o bicarbonato potásico, y nunca con sales sódicas. Cuando no se 
consigue reducir la concentración de cistina a menos de 300 mg/l o 500 mgr/
día, se añaden fármacos con residuo de azufre :

❖ D-penicilamina (1-2 g/día) (al unirse con la Cistina la hace más soluble). Precisa 
aporte de piridoxina (vitamina B6) a razón de 50 mg/día.

❖ con menos efectos secundarios  la α-mercaptopropionilglicina (alfa-MPG; tiopronina), 
siendo su dosis en adultos de 300 a 1.200 mg/día.

❖ El captopril (25-50 mg/día) forma un complejo 200 veces más soluble y sería el 
fármaco de elección en hipertensos.



❖ En la litiasis infecciosa: se debe 

❖ restringir los fosfatos y el magnesio e incrementar la diuresis.

❖ Eliminar todo el calculo (Stone free). 

❖ Tratamiento antimicrobiano dirigido. 

❖ Inhibición de la ureasa ( ác. Acetohidroxámico).

❖  Acidificación de la orina  ( cloruro amónico  y l-metionina)



La litrocia extracorporea.
•Introducida	 en	 la	década	de	 1980	 cambió	 radicalmente	 el	 tratamiento	 de	 los	 cálculos	 de	 las	 vías	
urinarias.	

•Más	del	90	%	de	los	cálculos	en	el	adulto	podrían	ser	tratados	mediante	Litotricia.	

•Los	 litotriptores	 se	 clasifican	 según	 la	 fuente	 de	 energía	 empleada	 para	 producir	 las	 ondas	 de	
choque:	
1. Electrohidráulicos.	
2. Piezoeléctricos.	
3. Electromagnéticos.	

•La	onda	de	choque	generada	se	enfoca	sobre	el	cálculo	transmitiéndose	a	través	de	un	medio	que	
disipe	la	energía	lo	menos	posible.	Inicialmente	se	empleó	el	agua	(bañera),	actualmente	 	cojines	de	
agua	recubiertos	de	gel	acústico.	

•Se	 usa	 analgesia	 para	 mejorar	 los	 resultados	 al	 limitar	 los	 movimientos	 inducidos	 por	 dolor	 y	
excursiones	respiratorias	excesivas.



•La	 localización	 de	 la	 litiasis	 se	 puede	 hacer	 mediante	 radiografía	 simple	 /	 radioscopia	 o	
ultrasonografía.	 Esta	 última	 es	 menos	 cruenta	 y	 permite	 la	 monitorización	 continua	 del	
tratamiento.	El	inconveniente		es	la	limitación	para	la	localización	de	la	litiasis	ureteral	

INDICACIONES:	
• Litiasis	renal	<	2	cm	y	cuando	hay	factores	favorables.	
• Litiasis	ureteral	(mejor	si	se	dispone	de	control	radiológico).	

•La	tasa	de	éxito	depende	de:	
1. Eficacia	del	litotriptor.	
2. Tamaño,	Ubicación	(pelvis,	cálices	o	uréter).	
3. Composición	(dureza)	de	las	piedras.	
4. Habito	del	paciente.	
5. Manejo	de	la	máquina	y	las	indicaciones	
6. Nuevas	 máquinas	 más	 pequeñas,	 integradas	 en	 mesas	 radiológicas	 que	 permiten	 realizar	 otros	

procedimientos	endourológicos.







Muchas gracias.


