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EVALUACIÓN

• La evaluación de la función renal del donador se 
realizará con la determinación de la tasa de fi ltrado 
glomerular (TFG).

• De forma inicial, la TFG se determinará con el cál-
culo de la TFG estimada por creatinina (eTFGcr) 
por medio de: CKD-EPI creatinina.

• Debe realizarse una nueva determinación confi r-
matoria de la TFG utilizando el método más exacto 
del que disponga el centro, puede ser alguno de 
los siguientes:
– Repetir el cálculo de la TFG estimada por crea-

tinina (eTFGcr) por medio de: CKD-EPI creatini-
na o CKD-EPI cistatina-creatinina.

– Medición de la TFG (mTFG) por medio de inu-
lina, iotalamato, 51Cr-EDTA, iohexol o 99mTc-
DTPA.

• El gammagrama renal sólo se recomienda en ca-
sos en los que exista anormalidades parenquima-
tosas, vasculares, urológicas o asimetría > 10% en 
el tamaño renal por estudios de imagen, con el fi n 
de determinar la función renal individualizada por 
riñón. Deben utilizarse agentes que se excretan 
por fi ltración glomerular (99mTc-DTPA).

NIVEL DE TFG

• Para la donación se recomienda tener una TFG ≥ 
90 mL/min/1.73 m2.

• Es contraindicación absoluta de donación una TFG 
< 60 mL/min/1.73 m2.

• En caso de tener una TFG entre 60-90 mL/
min/1.73 m2, el caso debe ser individualizado, 
considerando edad, comorbilidades y riesgos po-
tenciales.

• Cuando exista asimetría en la TFG, anormalidades 
parenquimatosas, vasculares o urológicas se debe 
considerar utilizar en la donación el riñón más 
afectado. 

SEGUIMIENTO

• Posterior a la donación, el riesgo absoluto de en-
fermedad renal crónica a lo largo de la vida es 
muy pequeño tomando en cuenta a la población 
general. Esta situación debe ser consentida por el 
donador.

• Posterior a la cirugía se recomienda que el dona-
dor tenga seguimiento médico a lo largo de toda 
su vida para realizar la evaluación de su función 
renal.
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El nivel de la tasa de fi ltración glomerular (TFG) es 
ampliamente aceptada como el mejor índice general 
de la función renal en salud y en enfermedad. En la 
población general la disminución de la TFG está aso-
ciada con un mayor riesgo de falla renal crónica, enfer-
medad cardiovascular y muerte.1,2

La TFG normal es aproximadamente de 130 mL/
min/1.73 m2 en hombres y 120 mL/min/1.73 m2 en mu-
jeres hasta los 25 años, con considerable variación 
entre individuos de acuerdo con la edad, sexo, tama-
ño corporal, entre otros. Para estandarizar la TFG se 
debe realizar el ajuste al área de superfi cie corporal. 
Posterior a los 40 años la tasa promedio de disminu-
ción de la TFG es aproximadamente 0.75 mL/min/año, 
existe una variabilidad amplia y las fuentes de esta va-
riación todavía no están del todo establecidas.1

Las guías KDIGO 2012 CKD recomiendan que la 
función renal se exprese como TFG en mL/min/1.73 m2 
y que en la evaluación se realice la determinación inicial 
de la TFG, así como una determinación confi rmatoria.3

La TFG no puede ser medida directamente en hu-
manos, por lo que la TFG real no se conocerá con cer-
teza. Lo que sí se puede obtener actualmente es una 
TFG medida indirectamente (mTFG) (que se evalúa 
de manera indirecta a través de la depuración de mar-
cadores de fi ltración exógenos); y una TFG estimada 
(eTFG) (que se evalúa a través de niveles séricos de 
solutos endógenos y ecuaciones de estimación).4

El estándar de oro para determinar la TFG medida 
(mTFG) es utilizar la depuración urinaria de un mar-
cador de fi ltración ideal (sustancia que es libremen-
te fi ltrado en el glomérulo) como es la inulina. Se han 
propuesto muchos marcadores de fi ltración y métodos 
de depuración alternativos, pero todos son difíciles de 
llevar a cabo o tienen un costo alto, por lo que no se 
puede acceder a ellos. Entre los marcadores de medi-
cina nuclear están 51Cr-EDTA y 99mTc-DTPA, éstos 
son considerados ya que tienen una adecuada preci-
sión. La depuración de creatinina con orina de 24 ho-
ras, tiene muchas limitaciones para la evaluación de la 
TFG por los errores de precisión probablemente rela-
cionada a fallas en la recolección de orina, así mismo, 
aunque este correcta la recolección, la depuración de 
creatinina puede sobreestimar la TFG en un 10-15% 
por la secreción tubular de creatinina.5,6

Para el cálculo de la TFG estimada (eTFG) se utili-
zan fórmulas que usan el nivel sérico de creatinina y/o 
cistatina C. El nivel de creatinina puede modifi carse 
por la masa muscular del paciente y/o por su dieta; 
asimismo, es fundamental remarcar que en el labo-
ratorio el ensayo para la determinación de creatinina 

debe estar de acuerdo con el estándar de referencia 
internacional.7

Se recomienda utilizar la ecuación CKD-EPI para la 
eTFG basada en creatinina, esta ecuación fue desarro-
llada en personas con y sin enfermedad renal, diabetes, 
donadores y receptores renales, se tomó en cuenta raza 
blanca, negra, hispanos y asiáticos. Incluye edad, raza, 
género y creatinina sérica; los resultados son confi ables 
en la mayor parte del rango de TFG. Es importante se-
ñalar que su sesgo es menor en TFG mayores a 60 
mL/min/1.73 m2 en comparación a otras ecuaciones.8 
La fórmula de Cockcroft-Gault y MDRD no son precisas 
en TFG mayores a 60 mL/min/1.73 m2, por lo que no se 
recomendaría su uso en potenciales donadores.9

La cistatina C es una proteína producida por las 
células nucleadas y es distribuida en el líquido extra-
celular. Cerca de 99% de la cistatina C es reabsorbida 
por las células tubulares proximales. Los valores de 
cistatina C son afectados por el tabaquismo, infl ama-
ción, adiposidad, enfermedades tiroideas, neoplasias 
malignas y uso de glucocorticoides.10 Aunque ya existe 
material de referencia para la estandarización de su 
medición, existe aún variaciones considerables entre 
los ensayos, lo cual limita su uso.11

La ecuación para la eTFG basada en cistatina no 
es más exacta que la ecuación de eTFG basada en 
creatinina, pero la ecuación de eTFG basada en am-
bos marcadores es más precisa que las ecuaciones 
que los utilizan por separado.12,13

Por todo lo anterior, en la evaluación inicial del dona-
dor, se recomienda determinar la eTFG basada en crea-
tinina sérica (eTFGcr) utilizando la ecuación CKD-EPI.14

Debe realizarse una nueva medición confi rmatoria 
de la TFG, utilizando el método más exacto que dis-
ponga el centro, pudiendo ser alguno de los siguientes:

• Repetir el cálculo de la TFG estimada por creati-
nina (eTFGcr) por medio de CKD-EPI creatinina o 
CKD-EPI cistatina-creatinina.

• Medición de la TFG (mTFG) por medio de inulina, 
iotalamato, 51Cr-EDTA, iohexol o 99mTc-DTPA.

Entre las ventajas de utilizar una ecuación de estima-
ción de la TFG basada en creatinina están el bajo costo, 
la amplia disponibilidad y el ensayo estandarizado.4

Existe una amplia variación entre las guías actua-
les en sus recomendaciones para el uso de medicina 
nuclear como prueba confi rmatoria de TFG. Algunas 
consideran su uso obligado en la evaluación y la ma-
yoría cuando los valores de TFG son limítrofes o no 
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concluyentes.14-17 En contraste la OPTN requiere que 
la confi rmación de la TFG sea con un radioisótopo o 
con depuración de creatinina.18

Para la donación se recomienda tener una TFG > 
90 mL/min/1.73 m2. Es contraindicación absoluta de 
donación una TFG < 60 mL/min/1.73 m2. En caso de 
tener una TFG entre 60-90 mL/min/1.73 m2, el caso 
debe ser individualizado, considerando edad, comor-
bilidades y riesgos potenciales.14

Recientemente se diseñó una calculadora en línea 
que determina la probabilidad postest de un individuo 
para un umbral determinado de mTFG basado en 
eTFG y otros datos demográfi cos.19,20

El gammagrama renal sólo se recomienda en ca-
sos en los que exista anormalidades parenquimato-
sas, vasculares, urológicas o asimetría > 10% en el 
tamaño renal por estudios de imagen, esto para deter-
minar la función renal individualizada por riñón. Deben 
utilizarse agentes que se excretan por fi ltración glo-
merular (99mTc-DTPA) cuando exista asimetría en la 
TFG, anormalidades parenquimatosas, vasculares o 
urológicas y se debe considerar utilizar en la donación 
el riñón más afectado.15

RIESGO DE ERC POSTERIOR 
A LA DONACIÓN

Posterior a la nefrectomía el donador sufre una reduc-
ción absoluta de 25-40% en la TFG comparado con su 
nivel previo a la donación.21,22 Si bien está descrito que 
existe un incremento gradual en la TFG de los donado-
res,23 a los tres años postdonación la TFG de los dona-
dores será menor a los controles sanos no donadores.

Existen varios reportes que muestran que compa-
rados con la población general, los donadores no tie-
nen un riesgo mayor de ERCT;23-25 sin embargo, com-
parados con población sana, los donadores presentan 
un riesgo relativo de ERCT discretamente mayor.26,27 
Finalmente, el riesgo absoluto de ERCT continúa sien-
do bajo, con una incidencia a 15 años de 0.2-0.5%.26-28 
Este riesgo debe ser explicado y consentido por el do-
nador. Por lo anterior, se recomienda que el donador 
tenga seguimiento médico a lo largo de toda su vida 
para realizar la evaluación de su función renal.

PROTEINURIA EN EL DONANTE

Evaluación

• Debe realizarse una evaluación inicial y una prue-
ba confi rmatoria.

• La valoración inicial puede realizarse con el índice 
albúmina/creatinina en una muestra aislada de ori-
na o con albuminuria en orina de 24 horas. Debido 
a la falta de estandarización para la medición de 
proteinuria se recomienda de preferencia realizar 
la medición de albuminuria.

• La prueba confi rmatoria puede realizarse con la 
medición de albuminuria en orina de 24 horas (mg/
día). También se puede realizar la prueba confi r-
matoria con una nueva determinación del índice 
albúmina/creatinina en muestra aislada de orina.

NIVEL DE PROTEINURIA

• Para la donación se recomienda una albuminuria 
< 30 mg/día o índice albuminuria/creatinuria < 30 
mg/g; proteinuria < 150 mg/24 horas o índice pro-
teinuria/creatinuria < 150 mg/g.

• Es contraindicación para la donación: albuminuria 
> 100 mg/24 horas y/o proteinuria > 300 mg/24 ho-
ras.

• En caso de albuminuria entre 30-100 mg/24 horas 
y/o proteinuria 150-300 mg/24 horas se debe reali-
zar un abordaje individualizado.

• Ante la presencia de proteinuria, primero deben 
descartarse causas de proteinuria transitoria: fi e-
bre, infección de vías urinarias, ejercicio intenso y 
proteinuria ortostática.

Es bien conocido que la albuminuria y proteinuria 
son marcadores de daño renal y son un criterio funda-
mental en la defi nición de enfermedad renal crónica; 
asimismo, están asociados con enfermedad cardio-
vascular y muerte.2,3

La albuminuria mide la concentración de albúmina 
en orina que refl eja un incremento en la permeabili-
dad en el glomérulo (de origen glomerular). La protei-
nuria mide proteínas de alto peso molecular (incluida 
la albúmina), proteínas de bajo peso molecular (que 
denota baja reabsorción a nivel del túbulo, proteinuria 
tubular) y proteínas secretadas por el tracto urinario. 
La determinación de albuminuria es el método prefe-
rido para la evaluación de la función renal, en virtud 
de que la medición de proteinuria no puede ser es-
tandarizada.29

Las guías de KDIGO de enfermedad renal cróni-
ca recomiendan que se realice la medición inicial y la 
medición confi rmatoria de albuminuria.3 Siempre se 
prefi ere la medición en la mañana. Además, recomien-
dan que se utilice el índice albuminuria/creatinuria de 
forma inicial, puesto que si bien el estándar de oro es 
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la medición de albuminuria en orina de 24 horas, la 
recolección de orina es altamente inexacta llevando a 
un error en la determinación de albuminuria.30 La medi-
ción del índice albúmina/creatinina en muestra aislada 
de orina matutina es un buen predictor y se correla-
ciona con la medición de albuminuria en orina de 24 
horas.31

Para la prueba confi rmatoria se recomienda reali-
zar la medición de la tasa de excreción de albúmina 
(mg/24 horas) y si no se logra ésta se puede repetir 
el índice albuminuria/creatinuria en muestra aislada.14

Son causas de un incremento en albuminuria de 
forma transitoria: contaminación con menstruación, 
infección de vías urinarias, ejercicio, proteinuria ortos-
tática.29

Un índice albuminuria/creatinuria < 30 mg/g es nor-
mal a levemente incrementado; entre 30-300 mg/g es 
moderadamente incrementado y > 300 mg/g es severa-
mente incrementado. Un nivel de albuminuria entre 5-10 
mg/24 horas es normal en jóvenes sanos, este nivel se 
incrementará con la edad. Un nivel < 30 mg/día es con-
siderado como normal a levemente incrementado. Un 
nivel de albuminuria > 30 mg/día es moderadamente 
incrementado y refl eja una alteración en la estructura de 
la pared del capilar glomerular (microalbuminuria), y un 
nivel mayor a 300 mg/día es considerado severamen-
te incrementado (macroalbuminuria).3 Recordar que la 
albuminuria > 30 mg/24 horas por tres meses o más 
satisface los criterios de enfermedad renal crónica.

El nivel de proteinuria < 150 mg/24 horas se con-
sidera como nivel normal a levemente incrementado; 
moderadamente incrementado entre 150-500 mg/24 
horas y severamente incrementado a valores > 500 
mg/24 horas.3

Recientemente las Guías KDIGO 2017 recomien-
dan que se mida albuminuria en vez de proteinuria. 
Utilizando el índice albuminuria/creatinuria en muestra 
aislada como prueba inicial, seguido de una prueba 
confi rmatoria de albuminuria/24 horas, ya sea con re-
colección de orina de 24 horas o una segunda deter-
minación de índice albuminuria/creatinuria si la reco-
lección no se puede realizar.14 Además, estas guías 
sugieren que un nivel de albuminuria < 30 mg/24 horas 
es normal para la donación. Un valor de albuminuria 
> 100 mg/día es contraindicación para la donación. 
Un valor entre 30-100 mg/día debe individualizarse 
basado en la edad y valores aceptados en la Unidad 
de Trasplante. Si bien este valor se podría considerar 
como enfermedad renal crónica, el riesgo de ERCT 
estimado predonación es muy bajo en ausencia de 
disminución de TFG y otros factores de riesgo.32

Previamente, el Foro de Ámsterdam considera-
ba como exclusión a la donación una proteinuria > 
300 mg/24 horas. Al realizar una evaluación de los 
motivos de rechazo a donadores en centros de Es-
tados Unidos se encontró que los centros utilizaban 
como punto de corte una proteinuria > 150 mg/24 
horas.16,33

Las guías británicas 2018 consideran como contra-
indicación absoluta un índice albuminuria/creatininuria 
> 300 mg/g, índice proteinuria/creatinuria > 500 mg/g, 
albuminuria > 300 mg/24 horas y proteinuria > 500 
mg/24 horas. Asimismo, colocan como contraindica-
ción relativa un índice albuminuria 30-300 mg/24 horas 
y proteinuria 150-500 mg/24 horas.15

HEMATURIA

Evaluación

• Debe evaluarse la presencia de hematuria en to-
dos los posibles donadores.

• Ante la presencia de hematuria microscópica per-
sistente debe descartarse: causas benignas, infec-
ción de vías urinarias, litiasis renal, anormalidades 
en el tracto urinario y procesos neoplásicos.

• Si todos estos estudios son negativos o si se en-
cuentra eritrocitos dismórfi cos se debe valorar rea-
lizar biopsia renal percutánea para buscar patolo-
gía glomerular.

• La donación está contraindicada en caso de anor-
malidades glomerulares en la biopsia o en caso de 
enfermedad maligna en el tracto urinario.

• Si se detecta etiología benigna se puede realizar 
el trasplante; sin embargo, será importante dar se-
guimiento estrecho tanto del receptor como en el 
donador.

La prevalencia de hematuria microscópica va de 
3-20%, esta variabilidad depende de la edad, géne-
ro y otras características de los pacientes. La mayor 
frecuencia es evidente en hombres adultos mayores 
con antecedente de tabaquismo.34 Hematuria micros-
cópica se defi ne como la presencia de > 3-5 eritrocitos/
campo en 2-3 ocasiones separadas.35,36

Las causas no glomerulares de hematuria micros-
cópica pueden ser: causas benignas (menstruación, 
ejercicio, hipertrofi a prostática benigna), infección de 
vías urinarias, litiasis y anormalidades en el tracto 
urinario (incluidas neoplasias).14,34 Las causas glome-
rulares de hematuria microscópica en orden de fre-
cuencia son: nefropatía por IgA (23-45%), enfermedad 
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de membranas delgadas, enfermedades hereditarias 
como síndrome de Alport.37

Las recomendaciones para la evaluación de la 
hematuria asintomática radican en: evaluación de los 
factores de riesgo para neoplasias del tracto urinario, 
evaluación radiológica y cistoscopia en mayores de 35 
años.34 La incidencia de patología maligna en menores 
de 40 años es < 1.5%.38,39

La presencia de eritrocitos dismórfi cos en la orina 
sugiere etiología glomerular y si el resto del abordaje 
resulta negativo sugiere la realización de una biopsia 
renal.34

La donación está contraindicada en caso de anor-
malidades glomerulares en la biopsia o en caso de 
enfermedad maligna en el tracto urinario. La nefropa-
tía por IgA es una enfermedad que puede progresar 
a ERC,40 así como el síndrome de Alport; por otro 
lado, aunque algunas guías permiten la donación en 
pacientes con enfermedad de membranas delgadas 
existen reportes que sugieren riesgo de hipertensión 
y proteinuria en este grupo de pacientes comparados 
con la población general,41 por lo que su aceptación 
como potenciales donadores debe ser tomado con 
precaución.

UROLITIASIS DEL DONANTE

• En todo candidato a donador renal debe investigar-
se la presencia y antecedentes de litiasis renal, ya 
que la principal preocupación es la recurrencia en 
el riñón remanente.

• En todo potencial donador con antecedente o epi-
sodio actual de litiasis debe buscarse la causa sub-
yacente.

• Debe contraindicarse la donación si existe alto 
riesgo de recurrencia de litiasis o tienen alguna en-
fermedad metabólica.

• Podrá aceptarse como donador si tiene bajo ries-
go de recurrencia; tuvo un episodio único de li-
tiasis mayor a 10 años, o el lito actual es único y 
pequeño, no tiene anormalidades metabólicas u 
otra condición asociada con la formación de litos 
recurrentes.

En todo candidato a donador renal debe investigar-
se la presencia de litiasis renal (sintomática o asinto-
mática) y los antecedentes de litiasis, puesto que no es 
un hallazgo infrecuente y las implicaciones a futuro en 
el donador son importantes. En la actualidad muchos 
centros de trasplantes a nivel mundial han fl exibilizado 
sus criterios para aceptar a potenciales donadores con 

litiasis, pero en nuestro entorno donde el seguimiento 
del donador no es regular esta fl exibilidad debe tomar-
se con precaución.

La prevalencia global de litiasis sintomática ha te-
nido un incremento paulatino en las últimas décadas, 
hoy en día se estima en 8.8% en la población general, 
siendo mayor en los hombres (10.6%) que en las mu-
jeres (7.1%). La prevalencia varía a lo largo de la vida; 
alrededor de los 20 años es de 3.1% (en hombres y 
mujeres) y alcanza a los 60 años a 19.1% en hombres 
y 9.4% en mujeres.42

La litiasis asintomática no es infrecuente, en un 
estudio que realizó tomografía no contrastada a una 
población asintomática encontró una prevalencia de 
litiasis de 7.8% (hombres 9.7% y mujeres 6.3%) con 
un promedio de 2.1 litos por caso y con un tamaño 
promedio de 3.0 mm de diámetro. Al menos 20% de 
estos casos experimentaron un episodio sintomático 
en un periodo de 10 años. La presencia de diabetes y 
obesidad se asoció al desarrollo de síntomas a lo largo 
del tiempo.43

En una cohorte de potenciales donadores renales 
(n = 1,957) que se sometieron a una tomografía por 
el protocolo de trasplante renal encontraron que 3% 
tenían antecedente de litiasis asintomática y que 11% 
tenía litos presentes en la tomografía (10% asinto-
máticos y 1% sintomáticos). Los donadores asinto-
máticos tenían un diámetro de los litos menor a los 
sintomáticos (1.6 mm vs 4.8 mm) y no presentaron 
características usuales en pacientes con litiasis sin-
tomática (como ser de edad mayor, género mascu-
lino, hipertensión, obesidad, síndrome metabólico, 
hiperuricemia, hipercalcemia o hipofosfatemia), lo 
que sugeriría un mecanismo patofi siológico diferen-
te.44 Otras cohortes de potenciales donadores han 
reportado prevalencia de litiasis asintomática de 5% 
(diámetro 2-12 mm),45 5.6%46 y 7.4% (diámetro 1-9 
mm).47

Aproximadamente 80% de los litos renales están 
compuestos por oxalato de calcio unido a fosfato de 
calcio, 9% por ácido úrico, 10% por estruvita y 1% por 
otras causas (cistina, medicamentos).48

Si bien se ha demostrado que la litiasis renal como 
causa primaria de ERCT es infrecuente (alrededor de 
3% de todos los casos).49 El riesgo de desarrollar en-
fermedad renal crónica es mayor en pacientes con litos 
sintomáticos en comparación a población sin tendencia 
a formar litos.50,51 La litiasis debida a malformaciones 
urológicas, trastornos genéticos y síndromes de malab-
sorción tiene el mayor riesgo de desarrollar enfermedad 
renal crónica y enfermedad renal crónica terminal.52
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Este documento es elaborado por Medigraphic

En los donadores que tengan antecedentes de litia-
sis o con evidencia actual de litiasis se sugiere realizar 
la siguiente evaluación:53

• Evaluación clínica completa: historial médico, his-
toria dietética. Evaluar estudios de imagen disponi-
bles para ver características de los litos.

• Medición de hormona paratiroidea (principal-
mente si se sospecha de hiperparatiroidismo pri-
mario).

• En caso de contar con el lito, realizar análisis del 
mismo.

• Estudio metabólico:
• En sangre: creatinina, calcio, fósforo, sodio, pota-

sio, bicarbonato, ácido úrico, hormona paratiroi-
dea.

• En orina de 24 horas: calcio, oxalatos, ácido úrico, 
citratos, sodio, fósforo, potasio y creatinina.

En la actualidad, ante la escasa evidencia que guie 
la toma de decisiones, existe falta de unanimidad entre 
las recomendaciones actuales con respecto a la per-
misibilidad de donación en pacientes con litiasis.

El Foro de Ámsterdam permite la donación de 
personas con antecedente de episodio único de litia-
sis sintomática antiguo, así como de donadores con 
litiasis actual asintomática menor a 1.5 cm de tamaño, 
sin anormalidades metabólicas.16 Las Guías de la So-
ciedad Británica aceptan como donadores a pacien-
tes sin patología metabólica signifi cativa concomitante 
con historia de litiasis o litos pequeños.15 Las Guías 
KDIGO indican que la aceptación de un donador con 
un lito actual o previo dependerá de la evaluación del 
riesgo de recurrencia y del conocimiento de las posi-
bles consecuencias de un episodio de litiasis posterior 
a la donación.14

En general, los donadores con antecedente o epi-
sodio actual de litiasis son excluidos de la donación si 
son formadores recurrentes o tienen alguna enferme-
dad metabólica durante la evaluación:

• Enfermedades congénitas: cistinuria, hiperoxaluria 
primaria.

• Hipercalciuria, hiperuricosuria, hiperfosfaturia, hi-
pocitraturia, acidosis tubular renal.

• Litiasis secundaria a enfermedad infl amatoria in-
testinal, sarcoidosis.

• Litiasis por estruvita.
• Nefrocalcinosis, litiasis bilateral o antecedente de 

recurrencia a pesar de medidas de prevención.

Se consideran características asociadas a mayor 
riesgo de recurrencia a lo largo de la vida: edad menor 
a 40 años en el primer episodio, historia familiar de 
litiasis, recurrencia frecuente de litos. Se consideran 
características asociadas con menor riesgo de recu-
rrencia a lo largo de la vida: edad mayor a 40 años en 
el primer episodio, sin sintomatología previa de litiasis 
renal, lito menor de 15 mm de diámetro, solitario y uni-
lateral.14

Puede aceptarse como donador si tiene antece-
dente de litiasis y existe bajo riesgo de recurrencia: 
con un episodio único de litiasis mayor a 10 años y au-
sencia de anormalidades metabólicas asociadas con 
la formación de litos (hipercalciuria, hiperuricosuria, 
hiperoxaluria, hipocitraturia, acidosis metabólica).

Existe cada vez más reportes de centros que uti-
lizan donadores con litos asintomáticos pequeños y 
unilaterales, sin evidencia de anormalidades metabóli-
cas; según estos reportes tienen una baja progresión a 
litiasis sintomática (menor de 1%) aunque los tiempos 
de seguimiento reportados son cortos.45,47,54 Si la dona-
ción procede se recomienda realizar la nefrectomía del 
riñón que contiene el lito.

Si el lito es muy pequeño (< 4 mm) algunos au-
tores recomiendan dejarlo en su sitio y mantener en 
vigilancia estrecha. Estos litos tienen tasas altas de 
paso espontáneo posterior al trasplante, independien-
te de su localización.55 Si el lito es de mayor tamaño o 
potencialmente extraíble existen nuevas técnicas qui-
rúrgicas endourológicas mínimamente invasivas que 
permiten inspeccionar el sistema colector y remover 
cualquier lito ex vivo antes de implantar el riñón, con 
una baja morbilidad y bajas tasas de recurrencia.56
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