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Se estima que la prevalencia de la litiasis renal se encuentra entre el 5 % y el 20 %, 
superando el 10 % en sociedades industrializadas, con una aparente tendencia 
al aumento en la segunda mitad del s. XX1. La probabilidad de padecer un cólico 
nefrítico es mayor en los hombres (10-20 %) que en las mujeres (3-5 %) y parece que 
existe evidencia de que el riesgo a padecerlo se está igualando debido a cambios del 
estilo de vida y la obesidad2. Dependiendo de la patología de base que se asocie a 
la formación de cálculos litiasis renales, la probabilidad de padecer un nuevo cólico 
se encuentra entorno al 50 % los 10 años siguientes tras sufrir el primer episodio3,4.

La patología litiásica renal se produce como consecuencia de la formación de cálculos 
debido a la precipitación y agregación de minerales habitualmente presentes en la 
orina. El desequilibrio entre sustancias promotoras e inhibidores de la formación 
de cálculos, favorecido en algunos casos por modificaciones en el pH urinario o 
alteraciones anatómicas que impiden un correcto flujo de la orina, tienen como 
consecuencia la formación de litiasis renales. Entre las sustancias promotoras 
destacan el calcio, oxalato, fosfato, ácido úrico. Y entre los inhibidores de la agregación 
el citrato, magnesio, fitatos, proteína de Tamm-Horsfall o nefrocalcina. Por último, las 
infecciones de orina de repetición, y más concretamente por gérmenes ureolíticos 
(proteus mirabilis, klebsiella, pseudomona, etc.) pueden también favorecer la 
formación de cálculos renales.

Existen diferentes tipos de cálculos y clasificaciones2. De manera genérica y según 
su composición se pueden clasificar en cálcicas y no cálcicas. Las más frecuentes son 
las litiasis cálcicas 60 -70 %, que a su vez se subdividen en oxalato cálcico (las más 
frecuentes) y fosfato cálcico. Sin calcio en su composición y por orden de prevalencia 
le siguen las litiasis de ácido úrico (10 -15 %) y litiasis de estruvita o infecciosas 10 %. 
Otros tipos menos frecuentes de litiasis (próxima al 1 %) como las de cistina, se 
deben a defectos genéticos metabólicos congénitos5.

La principal manifestación clínica de esta enfermedad será el cólico nefrítico. Se 
caracteriza por presentarse como un dolor de inicio en la región lumbar de manera 
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súbita (< de 12 horas de evolución y no mejora con el reposo6) y recurrente y es 
considerado uno de los dolores de mayor magnitud que puede sufrir un paciente, 
de intensidad comparable a la de un parto o una fractura ósea. Cuando una piedra 
alojada en el riñón desciende por el uréter hacia la vejiga, causa obstrucción en el 
curso de la orina y produce un aumento de la presión dentro de la vía urinaria que 
estimula los receptores de la cápsula y pelvis renal7. Por ello los cálculos renales 
suelen ser asintomáticos, mientras que los ureterales son los que suelen asociarse a 
la sintomatología descrita. 

El tratamiento del cólico nefrítico no complicado se basa en el control del dolor con 
analgésicos ya que la mayoría de piedras se expulsarán de manera espontánea. En 
ausencia de signos de alarma, el paciente puede continuar su tratamiento analgésico 
vía oral en su domicilio. De primera elección en ausencia de alergia, enfermedad 
renal o patología coronaria que los contraindiquen, con un nivel de evidencia 1b 
aconsejaremos los AINE8 (diclofenaco, dexketoprofeno) frente a los opioides, ya que 
actúan además sobre la fisiopatología del dolor al disminuir la diuresis. Recurriremos 
a metamizol u opioides como segunda línea en caso de un mal control del dolor 
(tramadol)9. Los AINE deben ser utilizados con precaución cuando la función renal 
está alterada5.

La terapia expulsiva se basa en el uso de fármacos que favorecen la expulsión de un 
cálculo ureteral. Con un nivel de evidencia 1a, la tamsulosina10 como terapia expulsiva 
se ha mostrado superior y con mejor perfil de seguridad frente a otros fármacos. 
Actualmente, existe un consenso para su recomendación en piedras mayores de 5 
mm situadas en el tercio distal del uréter. En caso de sospecha de litiasis de ácido 
úrico por sus características radiológicas y pH urinario, se contempla la disolución 
de la piedra mediante quimiolisis, alcalinizando la orina con citrato potásico o 
bicarbonato sódico11. 

Señales de alarma por las que un paciente debe ser remitido a un centro sanitario 
para una valoración urgente son: la fiebre o la disminución en la producción de 
orina, puesto que pueden ser indicativos de una pielonefritis aguda obstructiva 
o un fracaso renal agudo los cuales son criterios absolutos de derivación urinaria 
mediante un catéter doble J o una sonda de nefrostomía, embarazadas, pacientes 
con un único riñón o mayores de 65 años5.

Las medidas preventivas para evitar la formación de nuevos cálculos se basarán en 
la dieta y evitar el sedentarismo.

• Ingesta hídrica. Con un nivel de evidencia 1a, el aumento de la ingesta de líquido12 
con el fin de un aumento en la diuresis consigue una reducción entre el 30 al 60 % de 
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nuevos cólicos nefríticos. El objetivo de diuresis a conseguir será entre 2 y 2,5 litros 
para lo que se requiere una ingesta de agua de entre 2,5 y 3 litros, dependiendo la 
temperatura ambiental o la actividad física. Aunque clásicamente se ha considerado 
que aquellas aguas con una “mineralización” más baja pueden ser más beneficiosas 
en la estrategia preventiva, no existe una evidencia científica que lo confirme. 
Excepto en los pacientes que padecen litiasis de composición ácido úrico, el agua con 
gas debido a su alto contenido en sodio no debe ser aconsejada. Los pacientes con 
litiasis de ácido úrico, la alcalinización de la orina supone una estrategia preventiva 
y terapéutica ya que puede llegar a disolverlas11. Es por ello que se recomienda 
el consumo moderado de agua bicarbonatada13 por su capacidad de elevar el pH 
urinario. Otras bebidas como refrescos14 y zumos industriales se ha observado en 
estudios randomizados y epidemiológicos que aumentan el riego de cálculos renales 
debido a su alto contenido en fructosa o ácido fosfórico, pudiendo desencadenar una 
mayor excreción de oxalato, urato y calcio en la orina.

• Calcio en la dieta. La reducción o supresión de calcio en la dieta supone un riesgo 
para la salud ósea del paciente así como un aumento de la excreción de oxalato con 
la orina y formación de cálculos15. Se aconseja una dieta con un consumo de calcio 
estándar para su género y edad

• Sodio. Una dieta con exceso de sodio causa un aumento de la excreción de calcio 
con la orina y, por tanto, del riesgo de formación de cálculos16. Se debe limitar la 
ingesta a 1,500-2,000 mg, similar al valor aconsejado en pacientes con hipertensión 
arterial.

• Proteínas animales. La ingesta excesiva de proteínas animales provoca acidificación 
de la orina, hipocitraturia e hipercalciuria, por tanto es un factor de riesgo litogénico17. 
No debemos superar un 10 % de las proteínas totales en la dieta de pacientes con 
cálculos.

• Oxalato. Aunque un porcentaje proviene del propio metabolismo endógeno a nivel 
hepático, la absorción intestinal con el consumo de alimentos ricos en oxalato es 
importante18. Limitar la ingesta de alimentos ricos en oxalato (espinaca, acelgas, 
ruibarbo, remolacha, chocolate, té negro, frutos secos) reducirá su concentración en 
orina19. Además el calcio actúa como quelante o fijador del oxalato en la luz intestinal 
evitando su absorción, por lo que es aconsejable el consumo de alimentos ricos en 
calcio después de las comidas18.

• Ácido cítrico. El citrato urinario es un inhibidor natural presente en la orina que 
evita la formación de sales de oxalato cálcico y fosfato cálcico. La acidosis derivada del 
síndrome metabólico y el consumo excesivo de proteínas reduce su concentración 



4

en orina. También podemos aumentar su concentración mediante el consumo de 
cítricos. No hay evidencia de que el suplemento de vitamina C que aporta un consumo 
moderado de cítricos aumente el riesgo de formación de cálculos15-21.

Las alteraciones en la composición de la orina que más frecuentemente encontramos 
en los pacientes que forman litiasis cálcicas son22: hipercalciuria (60 %), hiperuricosuria 
(36 %), hipocitraturia (30 %), hiperoxaluria (8 %), hipocitraturia (29,2 - 63 %) e 
hipomagnesuria (5 - 28,6 %). El uso de diuréticos tipo tiazidas asociado al citrato 
potásico22-23 permite corregir la hipercalciuria y se ha demostrado que reduce el 
riesgo de formación de nuevos cálculos. En caso de hiperalciuria leve, el uso de 
citrato potásico en monoterapia podría ser una medida preventiva eficaz23. El uso 
de alopurinol se recomienda en casos de hieruricosuria ya que se ha demostrado su 
eficacia con un nivel de evidencia 1a   24.

Actualmente disponemos en el mercado de formulaciones de origen natural que 
intentan disminuir la generación de nuevos cálculos o la agregación de los mismos. 
Un reciente estudio publicado en una revista española de urología demuestra 
el efecto preventivo, en animales de laboratorio, de una formulación de plantas 
naturales consistente en Herniaria Glabra, Agropyron Repens, Equisetum Arvense 
y Sambucus Nigra. consiguiendo disminuir la formación de cristales de oxalato 
cálcico25. 

Aproximadamente la mitad de los pacientes con litiasis renal no presentarán 
recurrencia en 10 años3, en situaciones de alto riesgo de recurrencia se aconseja 
una valoración urológica. Condiciones de riesgo para la alta recurrencia de cálculos 
renales son26:

• �Primer episodio en la durante la infancia o la adolescencia.

• �Asociación con: hiperparatiroidismo, nefrocalcinosis, enfermedad inflamatoria 
intestinal, cirugía bariátrica, defectos genéticos (cistinuria, hiperoxaluria 
primaria, acidosis tubular).

• �Malformaciones de la vía urinaria (riñón en herradura, ureterocele, reflujo 
vesico-ureteral, síndrome de la unión pielo-ureteral.

• Riñón solitario o trasplantado renal.
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