
Aunque la litotricia extracorpórea ha permiti-
do mediante una técnica relativamente poco
invasiva eliminar los cálculos ya existentes, no
debería olvidarse prevenir las posibles recurren-
cias. En el siguiente artículo revisaremos el diag-
nóstico de las causas de éstos y su tratamiento
médico con vistas a prevenir dichas recurrencias.

Aproximadamente el 80% de las urolitiasis es
por cálculos de calcio, principalmente oxalato
cálcico, menos frecuentemente fosfato cálcico.
Los otros tipos incluyen los de ácido úrico, estru-
vita y cistina. Existe un tipo de cálculo limitado a
los pacientes VIH-positivos que son los inducidos
por el indanavir. Por otra parte, un mismo
paciente puede tener varios tipos de cálculos.

Cálculos de calcio
En general, los factores de riesgo que contribuyen

a la formación de cálculos de oxalato cálcico son los
mismos que los de los compuestos por fosfato cálcico:

- Hipercalciuria, debida a una absorción
intestinal aumentada de calcio. Se ha sugerido
que en estos pacientes se da un incremento de la
síntesis o de la acción de la vitamina D.

- Hipocitranuria, que puede ser marcada en
pacientes con una acidosis metabólica crónica.
Se trata de una alteración renal y gastrointesti-
nal que lleva a un desarreglo en la absorción de
citrato. Existe también una hipocitranuria menos
marcada que se da en pacientes sin acidemia.

- Hiperuricosuria, que causa cálculos de oxa-
lato cálcico (al actuar como un nido para su for-
mación) y/o de ácido úrico. Es característico de
estos pacientes un pH urinario menor de 5,5 que
facilita la precipitación del ácido úrico y que se
acompaña además de artritis gotosa, hiperurice-
mia e hipertrigliceridemia.

- Hiperoxaluria, presente hasta en un 40% de
los hombres y en un 15% de las mujeres sólo de
una forma leve.

- Volumen bajo de orina, que aumenta la con-
centración de los factores litogénicos.

La formación de piedras de calcio suele ser un
proceso idiopático, pero puede darse en otras
situaciones:

- Hiperparatiroidismo primario, que cursa con
hipercalcemia.

- Acidosis tubular renal distal (Tipo I), que implica
un pH urinario por encima de 5,3, una acidosis
metabólica y una tendencia a la nefrocalcinosis.

- Riñón esponjoso medular, presente hasta en
un 12-20% de los pacientes con cálculos de cal-
cio y hasta en un 20-30% de las mujeres meno-
res de 20 años con cálculos.
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Poco oxalato Contenido medio Alto contenido

Bebidas

Comida

Vegetales

Cereales

Otros

Zumo de manzana Zumo de ar ndanos Cerveza de barril
Zumo de pi a Mosto Zumo de fresa y mora
Zumo de naranja Caf  descafeinado T
Botella de cerveza Coco
Colas Limonada
Alcohol destilado Zumo de tomate
Vino tinto/rosado Caf  instant neo
Leche/yogourt
Caf

Huevos Sardinas Mantequilla de cacahuete
Queso Brotes de soja
Cordero, vacuno
Cerdo
Aves de corral
Pescado

Esp rrago Br coli Jud as
Col de Bruselas Coliflor Remolacha
Aguacate Pepino Apio
Repollo Guisante Zanahoria
Setas Tomate Acelga
Patata Lechuga Escarola
Cebolla Nabo Col
Banana Berenjena Puerro
R bano Manzana Fresa
Cereza Albaricoque Grosella
Pomelo Pasa negra Mora
Uva blanca Cereza Mandarina
Mel n Naranja
Mango Melocot n
Ciruela verde Ciruela roja
Ciruela amarilla Ciruela pasa
Nectarina Calabac n
Pi a
Pera

Macarrones Corn flakes S mola
Tallarines Bizcocho Trigo blanco
Harina Pan negro Galletas de soja
Arroz
Pan blanco

Mahonesa Pastel de frutas Nueces
Aceites vegetales Sopa de pollo y fideos Chocolate
Mantequilla Sopas vegetales
Az car

Tabla 2. CONTENIDO DE OXALATO DE LA COMIDA
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- Zumo de limón como fuente de citrato y potasio.
El tratamiento médico está indicado si se for-

man nuevos cálculos o aumentan los ya existentes
tras al menos 6 meses de tratamiento dietético. El
tratamiento raramente disuelve los cálculos ya
existentes y puede no prevenir una crisis renoure-
teral producida por un cálculo presente previa-
mente al inicio del tratamiento. La terapia cambia
en relación con el trastorno metabólico existente.

Hipercalciuria
La hipercalciuria idiopática de debe tratar con

una dieta normal de calcio, pobre en proteínas
animales y baja en sal y añadiendo un diurético
tiazídico, como la clortalidona (vida media más
larga) o la hidroclorotiazida, con lo que se llega a
reducir la excreción de calcio hasta los 150 mg/día.
Además, es necesario disminuir la ingesta de sal.

La dosis de diurético va desde 12,5 a 25
mg/día de clortalidona o hidroclorotiazida con el
fin de minimizar las complicaciones de su uso,
sobre todo la hipokalemia, que además contri-
buye a una reducción de la excreción urinaria de
citrato. El efecto de los diuréticos se debe al
aumento de la reabsorción tubular de calcio.
Puede añadirse un diurético ahorrador de pota-
sio como la amilorida (5-10 mg/día).

Los diuréticos tiazídicos usados solos pueden
causar hipocitranuria al inducir una acidosis intra-
celular; por tanto se pueden añadir de 60-80
mEq/día de bicarbonato potásico o citrato potá-
sico (el citrato se metaboliza a bicarbonato). El
mecanismo es desconocido: al elevarse el bicar-
bonato plasmático se aumenta la reabsorción de
calcio y baja su excreción.

Son necesarias las sales potásicas y no vale el
bicarbonato sódico o el citrato sódico, ya que ele-
van los niveles de sodio y, por tanto, la eliminación
de calcio por la orina. Además, el bicarbonato
potásico o el citrato potásico aumentan la elimina-
ción de citrato en la orina (que inhibe la formación

de cálculos) y corrigen la hipokalemia. No se
deben dar suplementos de potasio con amilorida.

Otra opción es la administración de un fosfa-
to neutro como el ortofosfato, que reduce la excre-
ción de calcio e incrementa la eliminación de inhi-
bidores de la cristalización como el pirofosfato.

Se están desarrollando nuevas drogas, como el
citrato potásico magnésico, para corregir las pérdi-
das de magnesio a que conduce una terapia pro-
longada con tiazidas.

Hiperuricosuria
Si la dieta no es suficiente, hay que pautar alo-

purinol a dosis de 100-300 mg/día. Se puede aña-
dir citrato potásico para aumentar el pH urinario
y hacer más soluble el ácido úrico.

Hipocitranuria
Se puede conseguir aumentar la excreción de

citrato mediante la alcalinización del plasma con
30-80 mEq/día de citrato potásico.

Hiperoxaluria
Hay que disminuir la absorción de oxalato en

el intestino. Para ello hay que aumentar la inges-
ta de líquidos, dar citrato potásico si existe acido-
sis metabólica y carbonato cálcico oral (1-4 g/día)
para ligar el oxalato en la luz intestinal. Nos
podemos ayudar con una dieta baja en grasa y
oxalato (Tabla 2). La colestiramina puede usarse
también para ligar ácidos biliares y oxalato.

Cálculos de fosfato cálcico
Los factores de riesgo suelen ser los mismos

que los de los cálculos de oxalato cálcico, excep-
to la hiperoxaluria. En alguno de estos pacientes
puede encontrarse una orina ácida, debido a
una acidosis tubular distal tipo I completa o
incompleta, con un pH urinario por encima de 6;
se puede beneficiar de la administración de
citrato potásico junto con las mismas medidas
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Análisis de orina
Un pH en orina por encima de 7 con cristales

de fosfato en el sedimento es sugestivo de cálcu-
los de fosfato cálcico o de estruvita, mientras que
la presencia de cristales hexagonales de cistina
es diagnóstica de cistinuria; por el contrario, los
cristales de ácido úrico y de oxalato cálcico se
ven con frecuencia en sujetos normales, por lo
que su utilidad es limitada. Igual consideración
se aplica a los cristales de indinavir, que son más
frecuentes en pacientes que toman esta droga
que los cálculos de indinavir.

Orina de 24 horas
Se debe medir el volumen de orina, el pH y la

excreción de calcio, ácido úrico, citrato, oxalato,
sodio y creatinina (para evaluar una correcta
recogida).

Los límites superiores de la normalidad para
dichos parámetros son (mg/día): 

- Calcio: 300 (7,5 mmol/día) en hombres y
250 (6,25 mmol/día) en mujeres.

- Ácido úrico: 800 (4,8 mmol/día) en hombres
y 750 (4,5 mmol/día) en mujeres.

- Oxalato: 45 (0,5 mmol/día) para los varones
y las mujeres.

- El límite inferior de la normalidad para el
citrato es de 320 mg para hombres y mujeres.

- El rango normal de excreción de creatinina en
pacientes por debajo de los 50 años es de 20-25 mg/Kg
en hombres y de 15-20 en las mujeres. Valores por
debajo de estas cifras sugieren una recogida
incompleta, salvo en sujetos ancianos o malnutridos.

- La excreción de sodio también es importante
puesto que una ingesta excesiva de sodio contri-
buye a una hipercalciuria.

Es recomendable recoger al menos 2 ó 3 orinas
de 24 horas, debido a las variaciones que se pue-
den producir en la dieta diaria y que pueden
alterar los resultados. Se debe recoger cuando el
paciente realiza su dieta habitual y esperando al
menos 2 ó 3 meses tras el episodio agudo.

El fin del tratamiento es corregir las anormali-
dades detectadas en la valoración inicial del
paciente, como puede ser un flujo bajo de orina, la
hipercalciuria, la hiperuricosuria o la hipocitranuria.
Se recomienda obtener por lo menos 2 orinas de
24 horas tras al menos 6 semanas con las modifi-
caciones oportunas de la dieta. Si ha sido efectiva,
se puede repetir anualmente el análisis; si persisten
las alteraciones, se pasará al tratamiento médico.

Es importante tener una ecografía basal para
posteriormente comparar si se han formado más
cálculos o si han aumentado los ya existentes.

Las recomendaciones dietéticas consisten en:
- Mayor ingesta de líquidos, por encima de 2 litros

al día, incluyendo beber por la noche. Además se
ha visto que ingerir bebidas que contengan ácido
fosfórico como acidificante se asocia a un mayor
porcentaje de recurrencias al inducir una excreción
mayor de calcio y ácido úrico y disminuir la concen-
tración de inhibidores; por otro lado, beber una
botella de cerveza al día puede reducir el riesgo.

- Reducir la sal de la dieta a unos 80-100
mEq/día puede elevar la reabsorción renal en el
túbulo proximal de sodio y calcio y conducir a
una reducción de la excreción de este último.

- No se recomienda reducir la ingesta de cal-
cio puesto que la disminución del calcio libre
intestinal conduce a una mayor absorción de
oxalato (al formarse menos oxalato cálcico inso-
luble en la luz intestinal) y su posterior elimina-
ción en la orina; además, reducir la ingesta de
calcio en pacientes con una hipercalciuria idio-
pática tiene otro efecto deletéreo, pues el orga-
nismo obtiene el calcio del hueso con lo que dis-
minuye la densidad ósea.

- Reducir la ingesta proteica, sobre todo de
origen animal, ya que produce cambios adversos
en el calcio, ácido úrico y citrato de la orina. Se
recomienda una ingesta de aproximadamente
1g/Kg de peso y día.

TRATAMIENTO9-14

2 9 3



RR EE VV II SS II ÓÓ NN

N º 6 4  -  M A Y O 2 0 0 4 -  P Á G 2 9 1 - 2 9 6 R E V I S T A D E L A S E M GE v a l u a c i ó n  y  m a n e j o  d e l  p a c i e n t e  c o n  n e f r o l i t i a s i s

Cálculos de ácido úrico
Como dijimos antes, una orina ácida persis-

tente conduce a la precipitación del ácido úrico.
En ausencia de gota, estos cálculos pueden ser
vistos con otras causas de sobreproducción de
ácido úrico (Tabla 1) o en estados de diarrea cró-
nica donde la pérdida de bicarbonato y de volu-
men conducen a una orina concentrada y ácida.

Cálculos de estruvita
Se da en pacientes con una infección crónica del

tracto urinario por organismos productores de urea-
sa, como el Proteus o la Klebsiella. Suelen tener cris-
tales de fosfato amónico magnésico en el sedimen-
to de orina y son cálculos que crecen rápidamente.

Cálculos de cistina
Aparecen en pacientes con cistinuria debido a la

insolubilidad de la cistina en la orina. Suele haber una
historia familiar de la enfermedad y en el análisis de
orina aparecen cristales hexagonales de cistina.

- Una baja ingesta de líquidos conduce a un
bajo flujo de orina y al aumento de la concen-
tración de factores litogénicos.

- Una dieta rica en proteínas animales conduce
a hipercalciuria, hiperuricosuria e hipocitranuria.

- El exceso de sal en la dieta aumenta la excreción
de calcio en la orina y disminuye el citrato urinario.

- Una dieta rica en oxalato, aunque su efecto
es controvertido.

- Una baja ingesta de calcio incrementa la
absorción y posterior excreción de oxalato; por
otro lado, un aumento del calcio de la dieta no
tiene por qué conducir a un mayor riesgo de cál-
culos en personas normales, debido a un proce-
so de adaptación intestinal que disminuye la
fracción de calcio absorbida.

- Ingesta escasa de cítricos (sobre todo zumo
de limón), como fuente de citrato.

- Ciertos medicamentos pueden predisponer
a la formación de cálculos, como son el indina-
vir, la sulfadiacina y el triamterene.

Análisis de sangre
Debe incluir al calcio y al ácido úrico.
La presencia de un bicarbonato sérico bajo

aumenta las posibilidades de una acidosis tubu-
lar renal tipo I.

La concentración de calcio se debería medir
en dos o tres ocasiones buscando la hipercalce-
mia, puesto que un hiperparatiroidismo primario
se asocia frecuentemente con una elevación sólo
intermitente y leve del calcio en plasma. 

HÁBITOS DIETÉTICOS IMPLICADOS6

DIAGNÓSTICO7,8
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generales que se deben aplicar en los cálculos
de oxalato cálcico.

Cálculos de estruvita
Se debe tratar la infección urinaria.

Cistinuria
Se deben usar sustancias quelantes, como la

d-penicilamina o la alfa-mercapto-propionil-gli-
cina para reducir la cistina en orina.

En un número escaso de pacientes no se encuen-
tra una anormalidad metabólica como tal. Suelen
tener más calcio y menos citrato en la orina que las
personas normales, aunque sin ser claramente unos
valores anormales. Se ha sugerido que si se usa un
diurético tiazídico para bajar la excreción de calcio
puede disminuir la recurrencia de episodios; lo mismo
pasa con el uso de citrato potásico, pues incrementa
la excreción de citrato que disminuye la cristalización
de oxalato cálcico y fosfato cálcico. Una alternativa es
administrar 2 g de fósforo elemental como fosfato
neutro, que incrementa la excreción urinaria de piro-
fosfato e inhibe la precipitación del calcio.
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