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Cumulative incidence of stone recurrence after a first kidney stone in
men and women. The data represent a summary of six studies.

Data from Uribarri, J, Oh, MS, Carroll, H], Ann Intern Med 1989, 111:1006.



Tabla 3 Categerias de pacientes formadores de calculos

Definicion

Calculos
no calcicos

Calculos infecciosos:
Fosfato aménico magnésico
Carbonato-zpatita
Urato de amonio

Acido trico

Urato dc amonio

Urato sodico

Cistina

Calculos
calcicos

Formador de calculos por primera vez
sin calculos ni fragmentos de calculos
residuales

Formador de calculos por primera vez
con calculos o fragmentos de calculos
residuales

Formador de calculos recurrentes con
enfermedad leve y sin calculos ni
fragmentos de calculos residuales

Formador de calculos recurrentes ccn
enfermedad leve y con calculos o
fragmentos de calculos residuales

Formador de calculos recurrentes con
enfermedad grave con o sin calculos
o fragmentos de calculos residuales o
con factores de riesgo especificos con
independencia de categorias definidas
de otro modo (tabla 4)

Fuente: Turk C, Knoll T, Petrik A, Sarica K, Seitz C, Straub M,
et al. Guia clinica sobre la urolitiasis. European Association

of Urology 2010.
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NOMENCLATURA QUIVIICA NOMBRE DEL MINERAL

Olg‘;’;ﬁzw ditiegicnokifay Wiswellia Tabla 5 Tipos de calculos renales. Porcentaje
Oxalato calcico dihidrato Whedellita Tipo de calculo %
Fosfaios
. 3 : : Calculos de oxalato cilcico monohidrato 12,9
I'asfato I:)ﬁ:mco de calc.:m N Apanr.a papilares
Fosfato fcido .de calcio dmldmto . Brush!m Calculos de oxalato cilcico monohidrato 16,4
T'astato :«’m)«‘mlco magn cs]co }.1c.xah1dmro F;:ih'llVlTa. no-papilares
Pwﬁ’c:;iato acido de magnesio trihidrato Newberita Cajulculos de e sélcic_o dih.idrato 33,8
Calculos mixtos de hidroxiapatita y oxalato 1152
Acido tirico anhidro calcice dihidrato
Acido Tirico dihidrato Calculos infecciosos de estruvita 4,1
Urato acido de sodio Calculos de hidroxiapatita L
Uralo dcido ainonico Calculos de brushita 0,6
Xgntma . Calculos de acido Grico anhidro 3,3
'2"81";;1‘1‘:2;2;:‘ denina Calculos de dcido Urico cihidrato A
g Calculos de cistina 1,1 |
(istina |
L — —— Fuente: Grases Freixedas F, Conte Visus A, Costa-Bauza A,
Ramis Barceld W.
29 6% N S
B (Calcio oxalato
B Calcio Fosfato
" Calcio oxalato +
Fosfato
W Estruvita
B Addo drico
1 Cisting
Otros
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Tabla 4 Pacienles con riesgo elevado de fermacion
recurrente de calculos

Formacion muy recurrente de calculos (= 2 célculos
en 3 anas)

Calcules infecciosos

Célculos de acido (rico v de urato (geta)

Nifos v adolescentes

Calculos determinados genélticamente:
Cistinuna (tipo A, B, AB)
Hiperoxaluria primaria
Acidosis tubular renal tino |
2,8-dihidroxiadenina (carencia de adenina
fosforribosiltransferasa)
Xantina
Fibrosis quistica

Calculos de brucita

Hiperparatiroidisma

Enfermedades digestivas (enfermedad de Crohn,
malabsorcien, colitis)

Rinon solitario

Fragmentos residuales de calculos (3 meses después
del tratamiento de calculos)

Nefrocalcinosis

Carga litidsica elevada bilateral

Antecedentes familiares de litiasis

Otros factores de riesgo en ninos formadores de calculos
o pacientes con nefrocarcinosis
Enfermedad de Dent (gen CLCNS, ligado al cromesoma X,
sindrome de Fanconi)
Sindrome de Barller (hipopotasemia con alcalosis
metabélica hipoclorémica)
Sindrome de hipcmagnesemia e hipercalciuria familiar
(paracelina-l, autosomica recesiva)
Nefropatia hiperuricémica juvenil familiar, nefropatia
quistica medular
Sindrome de Williams-Beuren
Antigucs neonatos prematuros

Fuenta: Turk C, Xnol. T, Petrik A, Sarica K, Seitz C, Straub M,
et al. Guia clinica sobre la urolitiasis. European Association
of Urology 2010.
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“ Se han identificado tres vias que conducen a la formacién de
los calculos:

El sobrecrecimiento de las placas intersticiales de apatita (formacién idiopatica

de célculos de oxalato cdlcico, hiperparatiroidismo primario, pacientes
portadores de ileostomia y de intestino delgado resecado).

Los depésitos en forma de cristales en los tdbulos (casi todas las causas de

litiasis).

La cristalizacién libre en solucién (cistinuria, hiperoxaluria).
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“  Asi, la saturacién urinaria puede elevarse hasta el punto de permitir la formacién
espontanea de cristales y finalmente cdlculos por alguno de los siguientes
mecanismos:

7

* Aumento de la concentracion urinaria de los componentes del cristal
(calcio, oxalato, fosfato, acido trico, o cistina) o disminucién de la diuresis.

X/
0’0

Modificaciones en el pH urinario. Un pH urinario bajo favorece la formacion de célculos
de &cido trico pues su pK en orina es 5,5. Sin embargo, un pH alcalino favorece la génesis de los de

fosfato calcico.

K/

*  Disminucion o modificacion en los inhibidores urinarios de la
cristalizacion o de la agregacion cristalina.
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Clasificacion de los enfermos litidsicos. Etiologia metabolica de la
urolitiasis.

7
%

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

* Los pacientes litidsicos se pueden clasificar segtin la composicion de los calculos o segiin la anomalia
metabolica responsable.

* aquellas que favorecen la formacion de cristales cuando estdn en situacion de sobresaturacion
urinaria (calcio, dcido trico, oxalato y cistina)

* favorecen la litogénesis cuando sus niveles estdn reducidos al ser inhibidores de la
cristalizacion.

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

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

*  Otras causas asociadas a litiasis son las infecciones, las malformaciones de vias urinarias y algunos
farmacos.
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En la préctica clinica suelen determinarse calcio, dcido trico, oxalato, cistina,
citrato y magnesio. Se miden en orina de 24 horas.

Adultos Nivios
Calcio 2.4 = 0,8 mg/kg/dia 2,38 £ 0,7 mg/kg/dia
Magnesio > 50 mg/dia 2,10+ 1,1 mg/kg/dia
Acido urico 620 =75 mg/dia 520 + 147 mg/dia/1,73 m?
Oxalato < 44 mg/dia 36,9+ 13,7 mg/dia/1,73 m2
Citrato > 300 mg/dia < 8 mg/kg/dia
Cistina <200 mg/dia

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




Hipercalciuria
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Calcemia elevada
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. Ausencia de :
Tubulopatia ) Sindrome Otras causas [liperpara-
e tubulopatia . T
proximal 5, de Barller. de hipercal- tirordismo
proxunal | 0es y )
Descartar ¢ cemia’* primario
usao
= . . prolongadode
Smdrome. Acidosis S roraritn R
dc Fanconi tubular rcnal

* Glucosuria, hipouricemia, hiperaminoaciduria, hipofosfatemia

#% S. de Williams, intoxicacion por vitamina D, inmovilizacion, neoplasias

Cuando la calcemia es normal, la causa mas frecuente es la hipercalciuria idiopatica.
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Hipercalciuriacon normocalcemia,
niveles de potasio normales y sin datos
evidentes de tubulopatia proximal completa

rd ¥ N N
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Hipomagne- ; : Hipouricemia| | Mg, PO o
[Tipofosfatemia PR S Proteinuria*®
semia persistente | [urico normales
: Raquitismo o
Hlp.OI;‘lagI.ll ?Se— hipofosfatémico Smc(iirome
mia familiar o e ; o s
hereditario con : . . |Hipercalciuria| | Enfermedad
con hipercalciuria. hipouricemia R
: " idiopatica de Dent
hipercalcuriay Descartar la e
nefrocalcinosis deplecionde hipercalciuria
fosfato

* Protemuria de bajo peso molecular, hipofosfatemia, hipouricemia
(tubulopatia proximal incompleta), litiasis y/o nefrocalcinosis
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Hipercalciuria idiopatica. )

(calcio mas de 300 mg/dia en varones y mas de 250 mg/dia en mujeres). ) o B

Se define por un aumento mantenido en la eliminacion 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 pediatrica como en la
adulta (alrededor del 40% en series de nifios y del 60% en las de adultos).

La HI es una de las anomalias metabdlicas mas frecuentes en el ser humano, de
tal modo que se han descrito tasas de prevalencia en poblacién sana, segtin los
paises, entre 2,9 y 6,5%.

Actualmente, se reconoce que la calciuria en la HI tiene un triple origen
simultdneo, intestinal, renal y Osea.
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Hiperuricosuria. Calculos de purinas.

(a.u superior a 800 mg/dia en el hombre y 750 mg/dia en las mujeres.)

Los niveles plasmadticos de dcido arico sirven para separar los estados en los que
existe sobreproduccién de dcido tdrico, en general asociados con hiperuricemia, de
aquellos en los que existe disminucién de su reabsorcién tubular, en los que
habitualmente se detecta hipouricemia.

Las causas més comunes asociadas a hiperuricemia, ademds de la ingesta excesiva
de purinas, son la gota primaria, los sindromes mieloproliferativos y la
quimioterapia de los tumores malignos.

Mas raro: la sobreactividad de la fosforribosilpirofosfato sintetasa (PRPPs) o la
deficiencia de la hipoxantin . T'osiltransferasa.(sindrome de Lesch-
Pol
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En normouricosuria: Los cristales de acido arico se forman en pH 4cido. Por

tanto, ese tipo de cristales puede formarse, incluso en presencia de
normouricemia, en situaciones de pH urinario repetidamente 4cido,
especialmente, en aquellos pacientes con un exceso de ingesta de proteinas de
origen animal.

Otra causa de litiasis trica es el uso de farmacos uricosturicos (probenecid, altas
dosis de salicilatos) o de extractos pancredticos en nifios con fibrosis quistica.

RARO: déficit de la enzima adenina fosforibosil transferasa, que condiciona la
formaciéon de calculos de 2,8-dihidroxiadenina. A diferencia de lo que sucede con
los calculos de acido trico, la alcalinizacién de la orina incrementa la

cristalizacidon de la 2,8-dihidroxiadenina.
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Hiperoxaluria.

(una eliminacion urinaria de oxalato superior a 50 mg/dia/ 1,73 m)2

* La hiperoxaluria primaria es el resultado de tres defectos
genéticos bioquimicos de herencia autosémica recesiva en la
sintesis enddgena del oxalato:

El tipo I se debe al déficit de la alanina-glioxilato
aminotransferasa. Dado que la sal célcica del oxalato es muy
insoluble, se caracteriza por litiasis recurrente y
nefrocalcinosis desde la edad pedidtrica, depdsitos sistémicos
de oxalato e insuficiencia renal crénica.

hiperoxaluria hereditaria tipo II son deficitarios en la
actividad de la enzima D-glicérico deshidrogenasa. La orina
contiene cantidades elevadas de oxalato y de acido L-
glicérico. Los pacientes tienen cdlculos de repeticion. Es muy
rara, aunque es posible la progresion 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 metabdlica de la hidroxiprolina.
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http://m.revistanefrologia.com/es-monografias-nefrologia-dia-articulo-hiperoxaluria-primaria-95
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Cistinuria.

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

“ La cistinuria es una tubulopatia consistente en un defecto de reabsorcion tubular proximal
de cistina y los aminodcidos dibdsicos, arginina, lisina y ornitina. Un defecto de transporte
similar existe a nivel intestinal. La enfermedad se hereda de modo autosémico recesivo.

K/
%

Se caracteriza por la recurrencia de cédlculos 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
tipicamente 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 aminodcidos dibésicos en orina pero se ha observado
que, hasta un 14%, pueden presentar una aminoaciduria normal.

Tipo AB (15%) causado por una mutacién en SLC3A1 y otra en SLC7AO9.
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Hipocitraturia.

(unos valores inferiores a 300 mg/dia para ambos sexos)

El citrato inhibe la nucleacion espontdnea del oxalato célcico y retarda la
aglomeracion de los cristales preformados del mismo.

Es un potente inhibidor del crecimiento de los cristales de fosfato célcico.
Ademads, reduce la saturacion urinaria de las sales cdlcicas al formar complejos
con el calcio y reducir la concentracion del calcio i6nico.

Las principales causas de eliminacién urinaria reducida de citrato :son la
acidosis tubular renal y la insuficiencia renal cronica.

Otras causas son el tratamiento con acetazolamida o tiazidas, la deplecion de
potasio, la inanicion y la malabsorcion intestinal. Con cierta frecuencia, se
observa hipocitraturia asociada a hipercalciuria idiopatica, en ausencia de
acidosis tubular renal.
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Hipomagnesuria.

(eliminacion urinaria de magnesio inferior a 50 mg/dia.)

El magnesio forma complejos con el oxalato con lo que se reduce la
supersaturacion del oxalato calcico. Ademas, los complejos de oxalato magnésico
reducen la absorcion intestinal de oxalato.

Se ha descrito hipomagnesuria en pacientes con diarrea cronica, malabsorcion
intestinal, enfermedad inflamatoria intestinal y reseccion intestinal.

STENISIMAEE W
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| .1tiasis infecciosas.

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

Pueden asociarse a cdlculos de carbonato de apatita.

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

Factores predisponentes : alteraciones del vaciado, anatomicas y cuerpos
extranos.
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GERMENES MAS FRECUENTES PRODUCTORES DE UREASA

BACILOS GRAM - COCOS GRAM + LEVADURAS
Protcus mirabilis Staphylococcus aurcus Candida sp
Proteus vulgaris Staphylococcus epidermidis Criptococcus sp
Morganella morganii Staphylococcus saprophyticus Rodhotorula sp
Providencia rettgeri Micrococcus

Proteus sp

Klebsiella pneumoniae BACILOS GRAM+ RAROS
Klebsiella oxytoca Corynebacterium sp Haemophylus influenzae
Enterobacter cloacae Corynebacterium D2 Brucella sp
Enterobacter sp Pasteurella sp
Providencia sp MICOPLASMAS Lactobacillus
Pseudomona aeuriginosa Ureaplasma urealyticum

Pseudomona sp

Serratia marcescens

Yersinia enterocolitica

Flavobacterium sp

Aeromonas hidrophila
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Otras causas de urolitiasis:

Los farmacos que mds frecuentemente estan involucrados en la litiasis
medicamentosa son la glafenina y sus derivados, el triamtereno y las sulfamidas.

La asociacion entre urolitiasis y malformaciones congénitas del tracto urinario
es bien conocida. El mecanismo fisiopatoldgico de la formacion y crecimiento de
los cédlculos se ha relacionado con la infeccion y el estasis de la orina: obstruccién

de la unién pieloureteral, RVU... (incidencia de litiasis entre 16 y 44,7%).
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Prevencion de las recidivas. Tratamiento dietético

La mayoria de las anomalias metabdlicas causantes de cdlculos tienen un origen
genético, por lo que la predisposicion litidsica dura toda la vida. Por tanto, debe
intentarse un control dietético y reservarse el tratamiento farmacol6gico 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
varian en funcion de la anomalia metabdlica presente.

La restriccion moderada de sal y de proteinas de origen animal. El consumo
excesivo de sal, ademads de elevar la calciuria, desciende la citraturia por lo que es
recomendable mantener una dieta con unos 100-150 mEq/dia de sodio.

Los lacteos deben cubrir las necesidades de calcio segun la edad, evitando el
defecto o el exceso. Una dieta pobre en calcio puede repercutir negativamente en
la densidad mineral dsea y eleva, por otra parte, la oxaluria.
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ORIGINAL ARTICLE

* Es conv Urinary Phytate in Calcium Oxalate Stone Formers and

(por su Healthy People
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Effect of n-3 Fatty Acid Supplementation on Urinary Risk Factors
for Calcium Oxalate Stone Formation

Roswitha Siener,* Brigitte Jansen, Bernhard Watzer and Albrecht Hesse

From: the Cepertment of Urology, University of Bonr, Bonn anad Department of Feowatrics, Fhilpes University Msrourg (B,

MMarburg, Germany

ith those found in
crystallization of

Purpose: Findings are inconsistent in a few studies of the effect of n-3 fatty acid Abbreviations \te amounts conld
supplementation on urinary calcium and oxalate excretion in stone formers. We and Acronyms urinarv excretion
evaluated the physig]ogi_cal effect:,s of su}?plementation mth eicosapentaenoic acid AA — arachidanic acid wytate (about S0%
and docosahexaenoic acid on urinary risk factors for caleium oxalate stone for- . » permit effective
. : bes DHA = docosahaxaeno ¢ acid

mation under standardized conditions. o o
Materials and Methods: We studied 15 healthy subjects initially while consum- EFA = eicosapentaenoic acid | lithiasis, urinary
ing a standardized diet for 6 days (control phase). During consecutive interven- 0x = uxalate

. . . . p . ——————
tion phases 1--5-day standardized dict, 2-20-day free diet and 3 5-day stan- FG = prostaglandin
dardized diet participants received 900 mg eicosapentaenoic acid and 600 mg RS = relalive supersaturation ina. La mayor
docosahexaenoic acid daily. While ingesting the standardized diets, daily 24-hour
urine samples were collected. . o Subeittad for poblicarion May 20, 201 striccion de la
Results: After short-term supplementation with eicosapentaenoic acid and doco- * Carrespondence: Dspartmart of Urolagy,

sahexacnoic acid in phase 1 we noted no changes in urinary parameters com-  Urwersity of Bon, Sigmunc-freud-Str 25, )teic as

» . » . 310F many (telechone —49 22

pared to the control phase. After 30-day supplementation with eicosapentaenoic 28:3:;3:“: A':’L "4";',:2;"':8{‘", :;35; fﬂf:
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Tratamiento farmacologico.

En la hipercalciuria idiopatica se utilizan las tiazidas que incrementan la
reabsorcion tubular renal de calcio.(25-50 mg/dia de clortalidona o 50-100 mg/ dia
de hidroclorotiazida).

La causa mads frecuente de su fracaso es la ingesta excesiva de sal. Ademads 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 potasico.

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

En la hiperuricosuria se utiliza_alopurinol (100-300 mg/dia). En la litiasis tirica con

pH urinario persistentemente 4cido, el tratamiento con citrato potasico es el de
eleccion
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Hiperoxaluria primaria el tratamiento es decepcionante aunque en algunos
enfermos el uso de 300-1200 mg/dia de piridoxina reduce la oxaluria. Deben

asociarse, ademas, citrato potasico y sales de magnesio.

Hiperoxaluria de origen intestinal, ademds de intentar corregir la
malabsorcion, 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
potdsico o bicarbonato potdsico, y nunca con sales sddicas. Cuando no se
consigue reducir la concentracién de cistina a menos de 300 mg/1 o 500 mgr/
dia, se anaden farmacos con residuo de azufre :

D-penicilamina (1-2 g/dia) (al unirse con la Cistina la hace maés soluble). Precisa
aporte de piridoxina (vitamina B6) a razén de 50 mg/ dia.

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

El captopril (25-50 mg/dia) forma un complejo 200 veces mds soluble y seria el
farmaco de eleccion en hipertensos.

MANCHEGO-
EXTREMENA

DE UROLOGIA |20
4y 5 de Mayo |__cAcers




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.
Inhibicidon de la ureasa ( 4c. Acetohidroxdmico).

Acidificacién de la orina ( cloruro aménico y l-metionina)
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La localizacidon de la litiasis se puede hacer mediante radiografia simple / radioscopia o
ultrasonografia. Esta ultima es menos cruenta y permite la _monitorizacion continua del
tratamiento. El inconveniente es la limitacion para la localizacion de |a litiasis ureteral

INDICACIONES:

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

La tasa de éxito depende de:
Eficacia del litotriptor.
Tamano, Ubicacion (pelvis, calices o uréter).
Composicion (dureza) de las piedras.
Habito del paciente.
Manejo de la maquina y las indicaciones

Nuevas magquinas mas pequefas, integradas en mesas radiologicas que permiten realizar otros
procedimientos endouroldgicos.
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Figure 3.4.1: Treatment algorithm for renal calculi

Kidney stone
(all but lower pole stone 10-20 mm)

1. PNL
>20 mm * 2. RIRS or SWL
10-20 mm » SWL or Endouralogy™
1. SWL or RIRS
<10 mm > 5 PNL

Lower pole stone
> 20 mm and < 10 mm: as above

No__ ~_w SWL or Endourology*
Unfavourable
10-20 mm »  fectors for S\WL
(see Table 3.4.4) o
1. Endourology*
>
Yes 2. SWL

‘The term ‘Endourology’ encompasses all PNL and URS interventions.
PNL = percutaneous nephrolithatomy; RIRS = retrograde renal surge

RS - imalarnrannernnv

* SWI = shock wave lithotrips
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Figure 3.4.2: Treatment algorithm for ureteral calculi (if indicated for active stone removal) (GR: A*)

Proximal Ureteral Stone

S0 N o ; LSJ‘l'Rv?_ (ante- cr ratrogade)
<10 mm > SWL or URS

Distal Ureteral Stone

1. URS
>10mm » - 2 SWL
<10 mm > SWL or URS

*Upgreded following panel consensus.
SWL = shock wave lithctripsy; URS = ureterenoscopy.
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