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Vomiting and abdominal pain: sometimes we may be surprised

La incidencia de litiasis renal se ha multiplicado por cinco en las últimas décadas, siendo la modifica-
ción de los patrones alimenticios una de las principales causas. La recurrencia de la enfermedad es muy 
frecuente si no se diagnostican las causas y se tratan precozmente. La hipercalciuria es la causa más 
frecuente de litiasis en la infancia, pero existen otras alteraciones metabólicas implicadas que deben 
descartarse.

Renal lithiasis incidence has increased in recent decades, being one of the main causes the changes of 
eating paterns. Recurrence of the disease is very frequent if the causes are not diagnosed and treated 
early. Hypercalciuria is the most frequent cause of childhood lithiasis, but there are other metabolic 
alterations involved that should be ruled out.

INTRODUCCIÓN

La litiasis renal afecta al 5-12% de la población de 
los países industrializados antes de los 70 años de 
edad. Sin entrar en los complejos mecanismos fisi-
coquímicos necesarios para la formación de los 
cálculos, la litiasis pasa por una serie de etapas que 
concurren en la formación y crecimiento del cálcu-
lo. La primera etapa es la de sobresaturación de la 
orina. La segunda, la de germinación cristalina. La 
siguiente es la de aumento de tamaño de las par-
tículas formadas, ya sea por el crecimiento de los 

cristales o por la agregación de estos entre sí y, fi-
nalmente, la cuarta etapa es la de retención de 
una o varias de las partículas formadas en un tú-
bulo renal, en la pared de una papila o en las vías 
urinarias1,2.

Se han identificado tres vías que conducen a la for-
mación de los cálculos: el sobrecrecimiento de las 
placas intersticiales de apatita (formación idiopá-
tica de cálculos de oxalato cálcico, hiperparatiroi-
dismo primario, pacientes portadores de ileosto-
mía y de intestino delgado resecado), los depósitos 
(cistinuria, hiperoxaluria) y la cristalización libre en 



Júlia Morata Alba, et al. Vómitos y dolor abdominal: a veces nos pueden sorprender

Rev Pediatr Aten Primaria. 2017;19:367-71
ISSN: 1139-7632  • www.pap.es

368

solución en forma de cristales en los túbulos (casi 
todas las causas de litiasis)3. La saturación urinaria 
puede elevarse hasta permitir la formación espon-
tánea de cristales y cálculos por alguno de los si-
guientes mecanismos:

1.	 Aumento de la concentración urinaria de los 
componentes del cristal (calcio, oxalato, fosfa-
to, ácido úrico o cistina) o disminución de la 
diuresis (Fig. 1).

2.	 Modificaciones en el pH urinario. Un pH urina-
rio bajo favorece la formación de cálculos de 
ácido úrico. Un pH alcalino favorece la génesis 
de los de fosfato cálcico.

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

CASO CLÍNICO

Niña de 5 años de edad que acudió a Urgencias por 
vómitos de contenido alimentario desde la maña-
na del ingreso. No presenta fiebre. Ha realizado 
tres deposiciones de consistencia normal y tiene 
dolor abdominal difuso sin saber precisar su loca-
lización. No hay síndrome miccional, ni otra clínica 
referida. En los antecedentes personales destaca-
ba un episodio de hematuria macroscópica dos 
años antes, siendo diagnosticada de glomerulone-
fritis aguda posinfecciosa y con buena evolución. 
No existen antecedentes familiares de interés, solo 
habría que destacar la ausencia de litiasis salvo  
litiasis vesical en la abuela materna, sin saber pre-
cisar más datos.

Al ingreso la paciente está apirética, con peso y talla 
por encima del percentil 97; el resto de constantes 
son normales. Presenta un regular aspecto general 
por palidez cutánea, no de mucosas, con el abdo-
men no distendido pero con molestia difusa a la 
palpación, con maniobras apendiculares negativas 
y dolor a la palpación en región lumbar derecha.

Ante los vómitos y la exploración abdominal se so-
licitaron: sedimento de orina pH 5, densidad 1030, 
hematíes 150/μl, proteínas 75 mg/dl, uratos amor-
fos; hemograma normal; química (función renal, 

proteínas totales, albúmina, electrolitos incluyen-
do Na, K, Cl, Ca, Mg, fósforo) normal; urinocultivo 
negativo; coprocultivo y virus en heces negativo; 
radiografía de abdomen normal, no se visualiza 
imagen de litiasis; ecografía abdominal (Figs. 1 y 2): 
cálculo de 7-8 mm, casi en el meato ureteral dere-
cho, a 5-6 mm de la vejiga, con moderada uretero-
hidronefrosis proximal. No había líquido libre in-
traperitoneal. No se observa apéndice engrosado. 
El riñón y la vía excretora urinaria izquierdos no 
mostraban alteraciones.

Se diagnosticó de cólico nefrítico derecho y se ini-
ció tratamiento con fluidos intravenosos y analge-
sia con ibuprofeno y metamizol. Los vómitos des-
aparecieron en las primeras horas de ingreso. El 
dolor mejoró, sin llegar a su desaparición comple-
ta, pero no expulsó la litiasis. Ecográficamente no 
hubo cambios ni complicaciones. 

Estudio analítico en sangre normal, incluyendo fun-
ción renal y electrolitos, fosfatasa alcalina, hormona 

Figura 1. Imagen ecográfica de litiasis ureteral 
derecha, con sombra sónica posterior

Figura 2. Imagen ecográfica, hidronefrosis renal 
derecha y riñón izquierdo normal
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paratiroidea y vitamina D. En los cocientes urina-
rios de micción aislada destacaron: Ca/Cr 0,33 mg/mg, 
EFNa 1 ml/100 ml, EFK 4,02 ml/100 ml y EFCl  
1,6 ml/100 ml. El estudio de orina de 24 horas fue 
normal, salvo por una eliminación urinaria de cal-
cio de 4,2 mg por kg de peso y día. Citrato, oxalato 
y cistina en orina normales. Los datos apoyaban 
que se tratase de una litiasis secundaria a hipercal-
ciuria. 

Para ayudar a la expulsión del cálculo se asoció al 
tratamiento un α-bloqueante, pero ante la no ex-
pulsión de la litiasis con el paso de los días y dado 
el tamaño de esta, en el límite superior para su  
expulsión espontánea, se remitió para litotricia ex-
tracorpórea.

DISCUSIÓN 

El diagnóstico de litiasis renal se realiza ante la pre-
sencia de uno o varios cólicos nefríticos. En niños, se 
puede detectar la existencia de anomalías metabó-
licas causantes de cálculos antes de que exista evi-
dencia de la formación de los mismos (prelitiasis). 

La ecografía ha supuesto un gran avance en el 
diagnóstico de los cálculos, especialmente en ni-
ños, en los que suelen ser de pequeño tamaño. El 
aspecto típico es el de una imagen hiperecogénica 
con sombra sónica posterior. 

El aspecto radiológico puede ser de ayuda para el 
diagnóstico etiológico1. Un aspecto francamente 
radiopaco indica una composición preponderante-
mente cálcica (oxalato cálcico monohidrato y dihi-
drato, fosfato cálcico y carbonato). Los ligeramente 
radiopacos son habitualmente de cistina, fosfato 
amónico magnésico (estruvita) o ácido úrico con 
cantidades variables de calcio. Los cálculos mixtos, 
con estratos alternativos opacos y claros, sugieren 
una litiasis mixta úrico-cálcica. Los cálculos radio-
transparentes están compuestos de ácido úrico/
uratos, xantina, 2,8-dihidroxiadenina o causados 
por medicamentos (indinavir, sulfamidas, glafeni-
na y otros)4. 

En la práctica clínica suelen determinarse en orina 
calcio, ácido úrico, oxalato, cistina, citrato y magnesio. 

Se miden en orina de 24 horas (Tabla 1). Se puede 
hacer un estudio inicial de despistaje con cocientes 
urinarios en micción aislada. 

Existen alteraciones metabólicas que pueden in-
fluenciarse por el tipo de alimentación que contribu-
yen a la formación de cálculos urinarios. La más fre-
cuente en la infancia es la hipercalciuria idiopática.

La hipercalciuria idiopática (HI) se define por un 
aumento mantenido en la eliminación urinaria de 
calcio, en ausencia de hipercalcemia y de otras 
causas conocidas de hipercalciuria. La prevalencia 
en población sana, según los países, se encuentra 
entre el 2,9 y el 6,5%1. Es la causa más frecuente de 
litiasis renal tanto en la edad pediátrica como en la 
adulta (el 40% en niños y el 60% en adultos). 

En mayores de dos años, la presencia de un índice 
calcio/creatinina > 0,21 mg/mg o calciuria superior 
a 4 mg/kg/día en al menos, dos muestras de orina, 
es indicativo de hipercalciuria. Se debe descartar 
hipercalciuria ante la presencia de hematuria, in-
fecciones urinarias de repetición, incontinencia, 
enuresis y dolor abdominal recurrente1,4,5.

Tratamiento expulsivo; extracción activa de los 
cálculos 

La mayoría de los cálculos ureterales se expulsan 
de manera espontánea. La medida terapéutica 
más urgente es la analgesia. Los estudios clínicos 
han demostrado que los antiinflamatorios no este-
roideos proporcionan un alivio eficaz. Se recomien-
da iniciar la analgesia con diclofenaco siempre que 
sea posible y utilizar un medicamento alternativo 
cuando persista el dolor (metamizol, pentazocina, 
tramadol)1,6.

Tabla 1. Valores de normalidad para edad pediátrica, 
en parámetros urinarios de 24 horas
Parámetro Valor normal
Calciuria < 4 mg/kg/24 horas (para García Nieto,  

2,38 ± 0,7 mg/kg/día)
Citraturia > 4,5 mg/kg/24 horas
Magnesuria > 1 mg/kg/24 horas
Fosfaturia < 21,6 mg/kg/24 horas
Uricosuria < 815 mg/24 horas/1,73 m2

Oxaluria < 40 mg/24 horas/1,73 m2
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Cuando el cálculo no se expulsa de modo espontá-
neo, se ha demostrado que los α-bloqueantes lo 
facilitan (tamsulosina en dosis de 0,4 mg, es el más 
utilizado). Existen estudios en los que se ha de-
mostrado la eficacia de terazosina, doxazosina, al-
fuzosina y naftopidilo1. Al disminuir el edema  
local, una combinación con corticosteroides (metil-
prednisolona a 0,5-1 mg/kg/día por vía intramuscu-
lar o intravenosa, una o dos dosis) podría acelerar la 
expulsión de los cálculos. Sin embargo, no se reco-
mienda el uso aislado de corticosteroides1.

En la guía clínica sobre la urolitiasis7 se expresa que 
las indicaciones de la extracción activa de los cálcu-
los son: diámetro del cálculo ≥ 7 mm (debido a una 
tasa baja de expulsión espontánea), cuando no se 
logra un alivio suficiente del dolor, cuando existe 
una obstrucción causada por la propia litiasis acom-
pañada de infección, cuando existe riesgo de pione-
frosis o sepsis urinaria, en riñones únicos con obs-
trucción y en la obstrucción bilateral1. Dependiendo 
de la localización y tamaño del cálculo, su elimina-
ción puede realizarse mediante litotricia extracorpó-
rea mediante ondas de choque, litofragmentación 
endourológica con energía ultrasónica, electrohi-
dráulica o láser a través de ureterorenoscopio, en-
dourología percutánea y cirugía convencional. 

Prevención de las recidivas

La mayoría de las anomalías metabólicas causan-
tes de cálculos tienen un origen genético, por lo 
que la predisposición litiásica dura toda la vida. Por 
tanto, debe intentarse un control dietético y reser-
varse el tratamiento farmacológico para los casos 
complicados1.

El tratamiento dietético, a nivel general, incluye una 
ingesta elevada de agua (2000-3000 ml/1,73 m2), de 
frutas y verduras y una serie de normas que varían 
en función de la anomalía metabólica detectada. 

Según García Nieto1 solo se usa el tratamiento far-
macológico en los casos de dolor abdominal o di-
suria persistente, hematuria macroscópica fre-
cuente, litiasis de repetición, cálculos con sombra 
sónica diagnosticados en la ecografía, nefrocalci-
nosis y osteopenia progresiva4.

En la HI se utilizan las tiazidas que incrementan la 
reabsorción tubular renal de calcio. Suele ser eficaz 
la administración de 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 (hipopotase-
mia, hipomagnesemia, hiperuricemia, hipercoleste-
rolemia), debe recordarse que las tiazidas descien-
den la citraturia, por lo que se deben asociar con 
frecuencia a citrato potásico. El tratamiento con ci-
trato reduce la calciuria, especialmente cuando exis-
te acidosis metabólica1,2,5,6. En muchos centros se 
prefiere iniciar el tratamiento con citrato potásico 
por su efecto inhibidor de la cristalización, por los 
efectos adversos de las tiazidas y dado que se ha des-
crito que con el paso del tiempo el efecto hipocalciú-
rico de esos fármacos se reduce progresivamente.

CONCLUSIÓN 

Ante el diagnóstico de litiasis renal, siempre debe 
realizarse un estudio metabólico completo (calcio, 
citrato, oxalato, magnesio, fosfato y ácido úrico) 
que deberá repetirse en, al menos, dos ocasiones. 
Las anomalías metabólicas urinarias están presen-
tes en alrededor del 50% de los casos de litiasis, 
siendo la más frecuente la hipercalciuria idiopáti-
ca, como el caso que hemos expuesto. En un 30% 
de los casos de litiasis renal se asocian además 
anomalías genitourinarias.

Dada la alta frecuencia de hipercalciuria idiopática 
que en ocasiones puede provocar el desarrollo de 
litiasis renal, es importante remarcar que el mejor 
tratamiento para evitar la aparición de litiasis es 
asegurar una ingesta adecuada de agua, obtenien-
do una diuresis superior a 1,5 ml/kg/hora y seguir 
las recomendaciones dietéticas generales.
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 ABREVIATURAS

HI: hipercalciuria idiopática.
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