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La formación de cálculos renales es una en­
fermedad conocida al hombre desde tiempos 
inmemorables. El interés por su estudio ha 
sido más bien quirúrgico y sólo en la última 
década ha habido un interés más científico en 
su fisiopatología y tratamiento. Los remedios 
empleados han sido siempre mágicos y mági­
cos los poderes de algunas de estas piedras en 
diversas culturas. Químicamente la orina es 
una solución saturada de sales, pero sólo al­
gunas gentes llenan las condiciones que favo­
recen la formación de pequeñas concreciones 
cristalinas en las partes altas del riñón. Las 
piedras así formadas pueden desprenderse y 
recorrer su camino hacia el exterior por los 
cálices, la pelvicilla y el uretero. Este tránsito 
puede acompañarse y se acompaña de dolores 
intensos (cólico renal), hematuria y cuadros 
de obstrucción e infección. Algunos cálculos 
(cistina, ácido úrico) se infectan y se ramifican 
dentro de los sistemas colectores del riñón 
dando lugar a los llamados cálculos por "in­
fección" o coraliformes. 

La frecuencia de litiasis en la población 
general es elevada, así en los E. U.A. 1 de cada 
1000 internaciones en hospitales generales es 
por litiasis.' En la Alemania Federal se esti­
maron 70,000 internaciones en un año por 
litiasis.2 

La enfermedad es pues lo suficientemente 
común para interesar no sólo a los urólogos, 
sino a los internistas, nefrólogos, endocrinó­
logos y bioquímicos. 

Los cálculos más frecuentes son los de cal­
cio, y de éstos la sal de oxalato constituye del 
50-70 por ciento de los cálculos según las 
diferentes series. 3 7 La Tabla I muestra los 
datos informados por algunos autores con 
respecto al tipo de sales que constituyen los 
diferentes cálculos. 
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Fisicoquímica. La orina es una solución 
saturada con diversas sales, entre ellas el oxa­
lato de calcio y fosfato de calcio son las más 
comunes. Una orina sobresaturada puede 
precipitar o nuclear estas sales hasta dar lugar 
a cristales y éstos por crecimiento epitaxial o 
agregación formar pequeñas piedras.s Estos 
pequeños cálculos siguen creciendo en una 
orina sobresaturada.9 La estimación del gra­
do de saturación urinaria se ha intentado me­
dir con metodologías diversas; 10 el producto 
de actividad de alguna de estas sales (Ca++ X 
oxalatos) o sea la multiplicación de su con­
centración molar corregida por su coeficiente 
de actividad da lugar a un valor numérico que 
al compararla con orinas de pacientes litiási­
cos permite diferenciarlos. Más útil aún es el 
cociente de los productos de actividad,11 13 

que brevemente consiste en la medición del 
producto de actividad de la orina antes (K 1) y 
después (K2) de incubada con un exceso de 
oxalato de calcio (K2) ( lO mg/ mi). Cuando la 
orina es saturada (Esquema l) la misma canti­
dad de oxalato que se desprende de la sal 
hacia la orina es la misma que se moviliza de 
la orina a la sal, y por tanto el cociente de 
K 1 / K2 es igual a la unidad. Por el contrario 
cuando la orina es sobresaturada el oxalato se 
desprende de la orina hacia la sal, el producto 
K2 disminuye y el cociente K1/ K2 será mayor 
a la unidad. Por último, si la orina está insatu­
rada, el oxalato se desprende de la sal hacia la 
orina el K2 aumenta y el cociente es menor a la 
unidad. También se emplea el llamado co­
ciente de los productos de formación (CPF) 
(K 1 / K3). 14 Este cociente permite medir la acti­
vidad litogénica de la orina en el llamado 
límite de metastabilidad, o sea el punto límite 
de saturación que debe alcanzar la orina antes 
de nuclearse o precipitarse espontáneamente. 
Al incubar orina con cantidades progresivas 
de oxalato de sodio se alcanza la sobresatura­

ción y la precipitación espontánea. Entre más 
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Tabla 1 T1pL•s de cc1lculos y po1c0nti1JC de f1 ecucnc1as 

CaOx 
Ca P Ca Ox 

Nordin y 
Hodgkinson3 46.0 14.7 
Lagergren4 44.2 15.1 
Meliak y 
Hennemans 30.3 27 .1 
Priens 34.3 32.7 
Sutor y co11 35.9 28.5 
Todas las 
series 37.2 26.3 

cerca de su producto de formación menos 
cantidad de sal de oxalato o fosfato hay que 
añadir a la orina. El CPF es una medida 
directa del número de veces que la orina debe 
de estar saturada para que ocurra la precipita­
ción espontánea de sus sales. Entre más eleva­
do el valor del CPF menos saturada la orina. 

La medición del CPA y del CPF permite 
valorar con gran exactitud la actividad litogé­
nica de la orina, is por tanto la saturación de la 
orina es la fuerza que obliga a las sales de 
calcio a moverse de la fase de solución al 
estado sólido. La nucleación heterogénea 16 es 
una manera de evitar el costo termodinámico 
de la nucleación homogénea y los inhibido res 
como el magnesio, el pirofosfato y otras ma­
cromoléculas mal conocidas, parecen blo­
quear la nucleación y retardar el crecimiento 
de núcleos cristalinos ya establecidos; 11 o fi­
nalmente obligar a una sobresaturación ma­
yor para alcanzar la nucleación espontánea. 
Todos o cada uno de estos mecanismos se han 
invocado como causantes de nefrolitiasis. Los 
tratamientos pues, están encaminados a dis­
minuir la formación de cálculos al modificar 
los trastornos que favorecen el riesgo de litia­
sis o bien al introducir cambios bioquímicos 
que corrigen el defecto de base. 

Así la sobresaturación se presenta en el 
hiperparatiroidismo primario, en la hipercal­
ciuria idiopática y en la hiperoxaluria por un 

aumento en la excreción de calcio y/ u oxala­
to. La hipercalciuria y la fosfaturia están pre­
sentes en la acidosis tubular renal (A TR); la 
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Ac Stru- No.de 
Ca P úrico Cistina Vita Piedras 

8.0 
7.6 

20.6 
5.3 
7.4 

7.4 

2.9 3.3 25.1 243 
3.6 1.1 28.1 460 

12.9 2.6 14.8 155 
5.8 2.9 19.0 1000 

2.47 1.61 24.1 810 

4.5 2.2 22.3 2668 

sobresaturación con respecto a sales de fosfa­
to de calcio, que son los cálculos habituales en 
la A TR, se encuentra aumentada en presencia 
de una orina alcalina o por la presencia de 
niveles bajos de citrato; un agente fijador de 
calcio. 

La hiperuricosuria se cree es una alteración 
que da lugar a cristales de ácido úrico o de 
urato de sodio que son muy eficientes para 
por n ucleación heterogénea formar cristales y 
cálculos de oxalato de calcio.is 

En pacientes hiper o normocalcémicos se 
han informado niveles bajos de inhibidores de 
la cristalización. Así Robertson y col. '9 ha 
encontrado niveles muy bajos de inhibidores 
en litiásicos hiperuricosúricos. En general, los 
niveles de inhibidores de la cristalización en 
sujetos litiásicos difieren de los encontrados 
en sujetos normales y en consecuencia sus 
muestras urinarias pueden ser distinguidas de 
las muestras de gente normal con el uso de 
mediciones del grado de sobresaturación. 'º 
Sin embargo, el empleo del CPA y el CPF 
permite estimar la actividad litogénica urina­

ria total y no sólo el grado de saturación, ésta 
medición incluye la participación de los pro­
motores (ácido úrico) e inhibidores (pirofos­
fato) de la nucleación. '4 

Estudio metabólico del paciente litiásico 

Todos los pacientes que asisten a la Clínica 
de Litiasis del INNSZ en México, son someti­

dos al siguiente protocolo de estudio (Tabla 
2), que ha permitido a nuestro grupo diagnos-
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Esquema 1 Med1c1on del cociente del producto de act1v 1dad (K,- K2) 
de oxalato de calcio 

j L::=.!:-l!!!l!!Bll.:.J 

K2 < K1 = Sobresaturación 
K/K2 = 1 

(Ca++) X (OX =) / (Ca ++) X (OX = ) 

' 
, 

Orina 
10 mi 

- - -

.. 

Exceso de 
oxalato de calcio 

10 mg/ml 

K2 = K1 =Saturación 
K1/K2 = 1 

ticar y establecer la causa metabólica de la 
litiasis en un 80 por ciento de Jos enfermos con 
cálculos renales. Brevemente consiste en la 
recolección de 4 muestras de orina de 24 ho­
ras; dos con un conservador ácido (HCI con­
centrado 10 mi) y dos con álcali (NaOH al 1 
normal). En las muestras ácidas cuantifica­
mos calcio, fósforo, sodio , potasio y creatini­
na y en las muestras alcalinas ácido úrico y 
creatinina. Simultáneamente a las muestras 
de orina se obtienen 4 muestras de sangre sin 
torniquete para cuantificar Na, K, CJ, C02, 

calcio, creatinina, fósforo y hormona parati-
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K2 K1 = lnsaturación 
K/K2 <1 

roidea (PTH). Finalmente, se recolecta una 
5a muestra después de someter al paciente a 
una dieta de 800 mg de calcio a base de leche y 
quesos por 5 días. En esta muestra ácida cuan­
tificamos calcio, fósforo, sodio y creatinina. 
En algunos casos se obtiene una muestra en 
frío , sin conservador, para medir CPA y CPF. 
La excreción de oxalato se mide, en las mues­
tras conservadas con ácido o en las refrigera­
das, cuando se considera necesario . 

En casos con sospecha de acidosis tubular 
renal, se cita al paciente para carga oral de 
cloruro de amonio . En casos con sospecha de 
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Tabla 2 Protocolo de estudio de pacientes litiásicos 

Estudios 
Sangre 
Creat./ac. úrico 
Ca/Fósforo 
Na/K 
Cl/C02 

.PTH 

Orina 
Creatinina 
Ac. úrico 
Calcio 
Fósforo 
Magnesio 
Dep. de Creatinina 
Ca/creat. 
Oxalato 

Día 1 

X 
X 
X 
X 
X 

X 
X 

X 

hiperparatiroidismo, se interna al paciente y 
se le estudia con dieta pobre en fósforo y se 
repiten calcio y fósforo en sangre y orina, así 
como PTH inmunorreactiva.20 

Clasificación clínica 
A los pacientes con episodios repetidos de 

litiasis en el último año se les considera como 
metabólicamente activos. Un punto impor­
tante acerca de la formación de cálculos es la 
recurrencia en los siguientes años en pacientes 
con un solo episodio litiásico. Diferentes 
autores han analizado este punto; se acepta 
que en los siguientes 5 años el 50 por ciento de 
esta población forma otro cálculo y los inter­
valos se pueden acortar a partir del 2o ó el 3er 
episodio litiásico. Blacklock2I en un análisis 
realizado en la marina inglesa encontró que el 
85 por ciento de sujetos con un solo episodio 
calculoso recurrieron en los siguientes 10 

años. 
Es interesante señalar que el embarazo no 

parece acelerar la formación de cálculos,22 
por otra parte pacientes que forman cálculos 
de calcio y ácido úrico, o de ambas sales mez­
cladas, tienen un alto índice de recurrencia.23 

Habitualmente este grupo presenta alteracio­
nes metabólicas mixtas y si éstas no son trata­
das simultáneamente los enfermos tienden a 
persistir con actividad litogénica. 
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Día 2 

X 
X 

X 

X 
X 
X 
X 
X 

Día 3 

X 
X 
X 
X 

X 

X 
X 
X 
X 
X 
X 

Día 4 

X 
X 

X 
X 

X 

Finalmente existe otro grupo de pacientes 
muy activos para formar cálculos y que al 
estudiarlos no presentan alteraciones meta­
bólicas diferentes de los grupos menos lito gé­
nicos. 24 Este grupo se controla fácilmente con 
tratamiento; no se conoce hasta la fecha una 
razón que explique este comportamiento tan 
diferente de este grupo al resto de los pacien­
tes con nefrolitiasis. 

Litiasis cálcica 
La clasificación de las distintas formas de 

litiasis cálcica se puede resumir en la tabla 3. 

l. Hipercalciurias 
Tipo l. Hiperparatiroidismo primario. El hi­
perparatiroidismo resulta de un exceso cróni­
co de hormona paratiroidea y de la hipercal­
cemia acompañante. Habitualmente el diag­
nóstico se sospechaba y se establecía en 
presencia de lesiones óseas y de litiasis renal,25 
aún cuando con frecuencia otros órganos se 
veían afectados. 26 En la actualidad el diagnós­
tico se hace en base a alteraciones bioquími­
cas y mucho antes de que los pacientes presen­
ten alteraciones clínicas importantes .27 Se 
calcula que hay 1 caso en cada 1000 habitan­
tes adultos de esta enfermedad.27 29 El 85 por 
ciento de enfermos operados tienen un adeno­
ma y el 15 por ciento restante hiperplasia, esta 

REV. FAC. MED. MEX. 



Tema monográfico 

Tabla 3 Clasificación de la litiasis cálcica 

Hipercalciurias 
Tipo 1 Hiperparatiroidismo primario 
Tipo 2 Hipercalciuria por defecto en la reabsorción renal del calcio 
Tipo 3 Hipercalciuria absortiva 

A. Normofosfatémica 
B. Hipofosfatémica 

11 Hiperuricosuria 
Normouricémica 
Hiperuricémica 

111 Acidosis tubular renal 
IV Hiperoxaluria 

Primaria 
lleítis 

Secundaria 
Corto circuito intestinal 

V Litiasis cálcica idiopática 

forma se asocia con frecuencia a hiperparati­
roidismo familiar o a los síndromes poliendó­
crinos con adenomatosis múltipJe.25 El carci­
noma es raro y sólo se encuentra en menos del 
1 por ciento de los casos. 25 

La hormona paratiroidea es liberada de las 
células principales de las glándulas paratiroi­
deas a la circulación general como un polipép­
tido de 84 aminoácidos con un radical amino 
en el aminoácido 1 y un radical carbóxilo 
(COOH) en el aminoácido 84. Una vez en la 
circulación, el hígado transforma la hormona 
en fragmentos más pequeños 1-34 aminoter­
minal y otros fragmentos carbóxilo terminal. 
El fragmento amino terminal es la forma acti­
va y actúa en el hueso y el riñón.3o En el 
primero promueve la actividad osteoclástica y 
osteocítica y en el riñón estimula la produc­
ción de AMPc,31 la fosfaturia32 y la reabsor­
ción tubular de calcio. 

La forma carbóxilo es la de vida media más 
prolongada y la mayoría de los anticuerpos 
desarrollados para la medición de la hormona 
funcionan contra esta forma química. El ex­
ceso de PTH circulante al movilizar calcio del 
hueso, produce hipercalcemia y lesione s 
óseas. Estas lesiones óseas se caracterizan por 
pérdida de la lámina dura de la dentadura, 
reabsorción subperióstica de las falanges dis­
tales de las manos, lesiones en sal y pimienta 
del cráneo y lesiones quísticas en otras estruc­
turas óseas (pelvis, huesos largos, omóplatos, 
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vértebras). Si estas lesiones son muy impor­
tantes dan lugar a fracturas patológicas.25 21 

Uno de los efectos más interesantes de la 
PTH a nivel renal es el incremento en la sínte­
sis de la 1,25 (OH)2 D3, por estímulo directo 
de la síntesis de la enzima l hidroxilasa D3. 
Este aumento en la producción de 1,25 0 3 
favorece la reabsorción intestinal de calcio y 
el efecto a nivel óseo de la PTH. Además la 
PTH produce a nivel renal fosfaturia, estimu­
la la adenilciclasa y la síntesis de AMP cíclico 
de origen renal.31 32 

El hiperparatiroidismo produce litiasis re­
nal de cálculos constituidos por hidroxiapati­
ta y oxalato de calcio; ocasionalmente estos 
enfermos forman piedras de ácido úrico.34 La 
nefrocalcinosis es una manifestación bastante 
típica de la enfermedad que obliga al clínico a 
investigarla en cualquier paciente que la 
presente. 

El CP A para brushita y/ u oxalato de calcio 
está elevado en los pacientes con hiperparati­
roidismo primario, debido fundamentalmen­
te a la hipercalciuria.35 La excreción de oxala­
to no es significativa; el fósforo urinario no 
está elevado , porque aun cuando está dismi­
nuida su -reabsorción, la fosfaturia crónica 
tiende a produci r hipofosfatemia y balance 
negativo de fósforo .32 No se conoce tampoco 
porqué estos enfermos forman cálculos de 
brushita y el CPF esté bajo tanto para brushi­
ta como para oxalato de calcio. 
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El diagnóstico de la enfermedad se estable­
ce por la presencia de hipercalcemia aún 
cuando ésta sólo sea discreta pero que se repi­

ta en varias muestras . La existencia de hiper­

calcemia obliga siempre a descartar otras cau­
sas .. 16 Los niveles de PTH inmunorreactiva con 

frecuencia caen dentro de los límites normales 
y reducen el poder de la prueba. Se pueden 

encontrar niveles falsos negativos en el 10-20 

por ciento de los pacientes. Por eso es siempre 
útil el empleo de un nomograma que correla­
cione los niveles de PTH y calcio sérico,37 de 

esta manera es más fácil caracterizar los nive­

les anormales de PTH al compararlos con los 

valores de calcio sérico encontrados; esto per­
mite identificar los casos de HPP aún cuando 
el valor absoluto de la PTH caiga dentro del 
rango normal. También los niveles urinarios 

de 3'5' AMP cíclico han sido utilizados en el 
diagnóstico diferencial de pacientes hiperpa­
ratiroideos.38 

Los tumores malignos productores de PTH 

o material semejante pueden confundir el 
diagnóstico de HPP aún cuando la presencia 
de tumores escamosos del pulmón o del riñón 

facilita la diferenciación ya que estos cánceres 

constituyen el 60 por ciento de los casos de 
hiperparatiroidismo ectópico .39 

El tratamiento del HPP es quirúrgico y 
generalmente obliga a la resección de un ade­

noma ó 3 ó más de las glándulas hiperplásti­
cas, este tratamiento sólo debe indicarse en 

pacientes con litiasis y lesiones óseas o en 
aquéllos con pancreatitis, úlcera péptica, fati­
ga y debilidad muscular; cambios en el siste­

ma nervioso central y cuando el calcio sérico 
exceda los 12 mg/ di. Para pacientes asinto­
máticos , descubiertos por exámenes rutina­
rios, la decisión de llevar a cabo cirugía de­
pende del curso natural de la enfermedad .4º 41 
La cirugía mejora los niveles de calcio y con 

frecuencia produce hipocalcemia, ya sea se­
cundaria al síndrome del hueso hambriento o 
porque el llamado punto fijo (.~et-point) de 
respuesta de las glándulas paratiroides a la 
hipocalcemia está elevado en los sujetos hi­

perparatiroideos recién operados42 y sus nive­

les de PTH en vez de elevarse permanecen 

muy bajos y eso perpetúa el calcio sérico bajo. 

El CPA disminuye en estos pacientes y el C PF 
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aumenta después de cirugía y los enfermos 
dejan de formar cálculos.14 

Tipos 2 y 3. Hipercalciuria. Hace más de 25 

años que se reconoció la asociación de litiasis 
urinaria e hipercalciuria. Flocks en 193943 fue 

el primero en reconocer esta alteración; en 

1953 Albright y Henneman44 denominaron a 
esta entidad hipercalciuria idiopática en vista 
de que ignoraban los mecanismos producto­
res de la elevada excreción urinaria de calcio. 

En los últimos años se ha encontrado que la 
hipercalciuria es posiblemente la causa más 

frecuente de litiasis renal cálcica recidivante y 

las cifras oscilan entre el 9 y el 54 por ciento en 
las distintas series revisadas. En nuestro gru­
po de 328 pacientes ocupa el primer lugar con 
un 56.1 por ciento del total.45 

El criterio más sencillo para establecer el 
diagnóstico de esta entidad es la excreción 

urinaria de calcio, más de 250 mg / 24 horas en 
las mujeres y 300 mg/ 24 horas en los hom­
bres . También se acepta la cifra de 4 mg/ kg/ 
24 horas para ambos sexos. Es importante 
señalar que la hipercalciuria se le denomina 
idiopática cuando el calcio sérico es normal y 

se han podido eliminar enfermedades tales 

como: sarcoidosis, acidosis tubular renal, hi­
pertiroidismo , tumores malignos, síndrome o 
enfermedad de Cushing, enfermedad de Pa­
get, inmovilización, enfermedad ósea rápida­
mente progresiva, riñón en esponja y la admi­
nistración de diuréticos de asa (furosemide o 
ácido etacrínico).46 

Existe un gran número de hipercalciúricos 
que no forman cálculos, se estima que aproxi­

madamente un 80-90 por ciento de este gran 
grupo son silenciosos. 

La patogenia de la hipercalciuria incluye 
dos mecanismos fundamentales, absorción 
intestinal excesiva de calcio y pérdida renal de 
calcio por el riñón. En un artículo reciente45 

hemos clasificado las hipercalciurias en tres 
grupos : el tipo 1 que comprende al hiperpara­

tiroidismo primario y que ya se describió. El 
tipo 2 o de hipercalciuria renal (Figura 1) que 
se caracteriza por un defecto selectivo para 

reabsorber calcio y que produce fuga renal de 
este catión divalente.47 Esta hipercalciuria dis­

minuye la fracción ionizada del calcio sérico, 

el calcio total se mantiene dentro de límites 
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Figura 1 Fuga renal do ca lc io - (Tipo 2) 
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Rabsorción ¡ Movilización del 
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/ 

calcio del hueso 
Aumento en reabsorción 

intestinal de calcio 

de calcio l \\ ~ / 
--~ - ---~t Calcio sérico 

1 
t Carga filtrada 

Hipercalciuria 

normales; la hipocalcemia relativa estimula 
poderosamente la síntesis de PTH y el hiper­
para tiroidismo resultante es normocalcé­
m1co. 

A pesar de que estos enfermos tienen una 
resorción ósea aumentada la compensan en 
parte con un aumento muy significativo en la 

absorción intestinal de calcio. En esta hipe­
rabsorción intestinal juega un papel primor­
dial el incremento en la síntesis del 1,25 0 3 
secundario al aumento en PTH. Está bien 
demostrado que la velocidad de absorción en 
el intestino del lado mucoso al lado seroso es 
mayor en sujetos hipercalciúricos que en gen­
te normal. En la literatura48 so la gente normal 
absorbe un promedio del 27 al 52 por ciento 
de una carga oral de calcio radioactivo, mien­
tras que los hipercalciúricos reabsorben del 
22-80 por ciento. También la absorción neta 
está más aumentada en los hipercalciúricos 
que en los sujetos normales. 

Así por ejemplo, existe una forma de hiper­

calciuria que con mucho es la más frecuente, 
caracterizada por hiperabsorción intestinal 

de calcio (Tipo 3 A), resumida en la Figura 3. 
La absorción intestinal de calcio aumenta el 
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calcio ionizado, inhibe la PTH y disminuye la 
fracción de calcio reabsorbido en el riñón y al 
mismo tiempo incrementa la carga filtrada 
que conduce a hipercalciuria. No se conoce 
con certeza el origen de esta hiperabsorción 
intestinal que se demuestra tal como se men­
cionó al medir la fracción reabsorbida de cal­
cio o al someter a estos pacientes a una carga 
oral de calcio y registrar el aumento de este 
catión en la orina de 24 horas. 

En diversos estudios de la literaturast-53 en 

que se ha medido la 1,25 0 3 se ha informado 
que los niveles en los hipercalciúricos son ma­
yores que los encontrados en sujetos norma­
les. En los pacientes hipercalciúricos renales 
los niveles de 1,25 0 3 estaban elevados confir­
mando el modelo resumido en la Figura 1.53 
Sin embargo, en los otros modelos no son 
muy claros qué valores corresponden a qué 
grupos . Por lo tanto, se desconoce cuál es el 
verdadero papel de la 1,25 0 3 en la hipercal­
ciuria absortiva tipo 3 A o normofosfatémica. 

Bordier y col., hace unos años54 propusieron 

un modelo de hipercalciuria caracterizado 

por una fuga renal de fósforo (Figura 3) , en 
este modelo hipotético la hipofosfatemia re-
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Figura 2 H1perabso1 c1on 1ntest1m1I de ca lc io (t ipo 3-A) 
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sultante de la fuga renal, daría lugar a hiper­
calciuria, aumento de la síntesis de 1,25 0 3 e 

hiperabsorción intestinal de calcio. La exis­
tencia de esta fuga renal parece ser real; sin 

embargo, pudiese ser debida a un defecto tu­

bular o a una carga renal exagerada condicio­

nada por movilización de calcio y fósforo del 

hueso. Ya sea una u otra la explicación; este 

grupo de pacientes existen dentro del grupo 

de hipercalciúricos, y hay suficientes eviden­

cias para pensar que el defecto tubular para 
reabsorber fósforo es el primario en la apari­

ción del síndrome hipercalciúrico (Figura 3). 

En la Tabla 2 se reumen los criterios utiliza­

dos por diversos autores para establecer el 
diagnóstico de hipercalciuria y de sus varieda­
des más comunes. Sin embargo, es posible 
que el porcentaje de hipercalciurias por pérdi­

das renales de calcio o fósforo no sea tan bajo 

como se ha encontrado .45 

La presencia de un balance negativo de 
calcio en estudios de balance ingesta-excreta 
puede ser el método ideal para diferenciar al 

grupo de hiperabsorción intestinal de los 
otros grupos, mientras no se cuente con otros 
procedimientos más sencillos para su detec­

ción y diagnóstico, ya que los niveles de PTH 
no siempre son capaces de detectar el hiperpa­

ratiroidismo secundario existente en los pa­

cientes con fu ga renal de calcio. 

Teóricamente el tratamiento de las hiper­

calciurias debe dirigirse a los mecanismos fi­
siopatológicos que las producen. Así por 
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ejemplo, la hipercalciuria absortiva establece 

un balance positivo de calcio en el cual el 

riñón funciona como una válvula de escape. 
Si empleamos diuréticos del tipo tiazida, que 

disminuyen la excreción de calcio por aumen­

to en la reabsorción tubular, se impide este 

mecanismo normal de escape. En cambio el 

bloqueo de la absorción intestinal de calcio 

y/ o su reducción dietética funcionarían más 

fisiológicamente. Por el contrario, el empleo 
de tiazidas en la hipercalciuria renal corregi­
ría o modificaría directamente el defecto tu­

bular al disminuir la calciuria. 

Fosfato de celulosa. Esta substancia bloquea 

la absorción intestinal de calcio. Pak en 16 

pacientes notó un descenso significativo en la 
formación de cálculos.55 El fosfato de celulosa 
disminuye la absorción de calcio pero aumen­

ta la de oxalato. En este estudio la excreción 

de oxalato se elevó de 30. 1 a 60.3 mg/ 24 

horas55 y la hiperoxaluria resultante puede 
oscurecer el efecto hipocalciúrico de la resina, 
tan es así, que el CPA para oxalato de calcio 

en estos casos solo disminuyó un 20 por ciento 

con el tratamiento de 2. 75 a 2. 19. En cambio 

el CP A para fosfato de calcio cayó impresio­

nantemente abajo de LO. No parece haber 
mucha diferencia entre emplear fosfato de 

celulosa o reducir la ingesta dietética de calcio 

en el tratamiento de la litiasis renal recurrente 

y además no parece ofrecer muchas ventajas 

este tratamiento ya que induce bala nces nega­

tivos de calcio, es difícil de tomar y más aún 
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Figura 3 Fuga renal de fósforo (tipo 3-B) 
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no está al alcance de todo el mundo. 
Tiazidas . El empleo de diuréticos tiadiazíni­
cos ha reducido la recurrencia en la formación 
de cálculos en pacientes con diversas formas 
de hipercalciuria. Esta mejoría tan espectacu­
lar ha colocado a este tipo de drogas como las 
electivas en el tratamiento de esta causa lito­
génica tanto en otros grupos56 como en el 
nuestro. 

El CP A para oxalato de calcio descendió a 
lo normal con este tratamiento y el oxalato se 
mantuvo constante en la orina y si acaso dis­
minuyó discretamente. En los pacientes con 
hiperabsorción intestinal de calcio el uso de 
tiazidas inducen un balance positivo de calcio 
corporal al bloquear la calciuria . Teórica­
mente este calcio retenido debe movilizarse 
hacia el hueso o los tejidos , ya que el calcio 
sérico se mantiene dentro de límites normales. 
Hasta la fecha no se han descrito calcificacio­
nes metastásicas en estos casos, pero la posibi­
lidad teórica existe, por lo que es importante 
su vigilancia a largo plazo por este peligro 
potencial. 

11. Hiperuricosuria 
Se puede definir como la excreción de más 

de 650 mg en muje~res y más de 750 mg en el 
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hombre de ácido úrico; estos límites son so­
brepasados con más frecuencia por sujetos 
litiásicos que por individuos normales. 

Los pacientes hiperuricosúricos que for­
man cálculos de oxalato de calcio general­
mente padecen una forma grave de enferme­
dad con un elevado índice de recurrencia. Los 
mecanismos que ligan a la hiperuricosuria 
con la formación de cálculos de calcio son 
complejos y todavía no muy bien estudiados. 
El alopurinol reduce la formación de cálculos 
en este grupo, por eso es tan importante la 
detección de esta anormalidad metabólica.57 

En nuestro grupo de 328 pacientes la inci­
dencia fue del 9.1 por ciento (30 pacientes). En 
el grupo de Coe fue del 26.3 por ciento o sea 
121 de 463 pacientes.58 

El origen de esta hiperuricosuria es habi­
tualmente dietético en un grupo; en el otro 
grupo con hiperuricemia e hiperuricosuria es 
el resultado de la sobreproducción y la hiper­
secreción. 57 

La formación de cálculos de oxalato de 
calcio parece ocurrir por la precipitación de 
cristales de urato de sodio cuyas caras o face­
tas coinciden con las del oxalato de calcio 

mono o dihidratado;57 esta conjunción de ca­
ras inicia el crecimiento epitaxial en presencia 
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de una orina con niveles adecuados de oxala­
to de calcio y de ácido úrico. 

Actualmente el uso crónico de Alopurinol 
en pacientes con hiperuricosuria reduce drás­
ticamente la formación de cálculos de oxalato 
de calcio.57 58 Se ha sugerido que el descenso 
en la formación de cálculos sea por caída del 

oxalato urinario pero los informes al respecto 
son controversiales. También se ha considera­
do que la disminución de ciertos inhibidores 
(mucopolisacáridos) secundaria al descenso 
en la hiperuricosuria reduzca la formación de 
cálculos. 59 

111 . Acidosis tubular renal 
La acidosis renal distal o tipo l ya sea de la 

variedad hereditaria o por aparición ocasio­
nal y sin enfermedad sistémica asociada, con 
gran frecuencia se asocia a nefrocalcinosis y 
formación de cálculos.60 La acidosis renal 
proximal o tipo 11, la forma distal adquirida 
por enfermedad autoinmune, nefrotóxicos o 
enfermedad renal primaria, así como, otras 
formas de acidosis tubular renal no dan lugar 
a formación de cálculos. Los cálculos de la 
acidosis tubular renal distal son de fosfato de 
calcio y habitualmente resultan de una combi­
nación de hipercalciuria, orina alcalina, baja 
concentración de citrato y fosfaturia. 

La hipercalciuria de esta forma de litiasis 
parece ocurrir no por un aumento en la absor­
ción intestinal de calcio como sucede en la 
hipercalciuria idiopática, sino por la presen­
cia de acidosis metabólica que favorece la 
movilización de calcio del hueso;6 1 62 la hiper­
calciuria estimula la secreción de PTH.63 La 
presencia de PTH debería incrementar la re­
absorción tubular de calcio, sin embargo, pa­
rece ser que Ja acidosis metabólica impide el 
efecto tubular de esta hormona como ha sido 
demostrado en ratas acidóticas tiroparatiroi­
dectomizadas. 64 También es interesante co­
mentar que a pesar del aumento en PTH el 
paso de 25 OH Vit. 0 3 a 1,25 (OH)i Vit D.1 

está bloqueado en la acidosis metabólica65 y 
posiblemente esta sea la razón para que no 
haya hiperabsorción intestinal de calcio en 
esta forma de hipercalciuria. 

La formación de cálculos de fosfato de cal­
cio está favorecida por un aumento en las 
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formas P04 y H P04 así como la calciuria 
resultante de la acidosis. Al mismo tiempo el 
citrato urinario se oxida más rápidamente en 
la mitocondria por la acidosis y esta caída del 
citrato aumenta la fracción ionizada de calcio 
y facilita la nucleación de las sales de fosfato 
de calcio.66 

Se ha mencionado que la administración de 
alcalinos mejora la acidosis y hace desapare­
cer la nefrocalcinosis, sin embargo, no hay 
información suficiente en la literatura sobre la 
historia natural de la formación de cálculos y 
la nefrocalcinosis durante el tratamiento. Los 
informes son contradictorios: unos autores, 
han encontrado que la nefrocalcinosis se esta­
biliza con el tratamiento;67 otros autores, en 6 
casos seguidos por varios años encontraron 
que antes del tratamiento se habían formado 
96 piedras por 100 años/ paciente y después de 
alcalinización se habían reducido a 2 piedras 
por 43 años / paciente.68 

IV . Hiperoxaluria 

Es interesante mencionar que aún cuando 
la litiasis por oxalato cálcico es la más común 
de todas las piedras, la excreción urinaria de 
ox.alato siempre se encuentra dentro de lími­
tes normales. Sin embargo, existe un grupo 
pequeño de enfermos ( 4 en nuestros 328 enfer­
mos o sea el 1.3%) con hiperoxaluria que 
forman cálculos de oxalato de calcio por so­
bresaturación. 69 10 Cuando la hiperoxaluria es 
muy grave daña los riñones, produce nefritis 
túbulo intersticial, trastornos tubulares, ure­
mia e insuficiencia renal. La hiperoxaluria 
hereditaria tipo lo tipo 11 es muy parecida en 
su presentación. 71 12 El tipo l se caracteriza 
porque excreta más de 100 mg/ 24 horas de 
oxalato, así como glioxilato y glicolato. El 
tipo 11 además de la hiperoxaluria eleva el 
ácido L-glicérico. Otras formas de sobrepro­
ducción metabólica de oxalato han sido des­
critas en: deficiencia en piridoxina, ingestión 
de etilenglicol o metoxiflurano.12 

La hiperoxaluria secundaria a hiperab­
sorción intestinal se ha descrito en padeci­
mientos tales como: la ingestión elevada de 
oxalatos, resección de ileón, sprue, insuficien­
cia pancreática, corto-circuito intestinal en 
obesos, enfermedad de Crohn e ingestión de 
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Tabla 4 C l ci s lf1cac1on de h 1pc 1ca lc 1ur1é1 

Criterio 

Ca. sér. 
P. sér. 
PTHi 
Oca pre COC 
Oca post COC 

¡ 
Grupo 11 

(HR) 

N 
N 

t 

Grupo UI , 
B (t;i.A:H.) 

N N 
N t 
N N 
Nd N/t 

t t 

Abreviaturas: Ca. sér. = Calcio sérico; P. sér. = Fósfóro sérico; PTHi =,Hormona paratiroidea inmuno-· 
reactiva; oca pre COC = Calci-o urinario pre carga oral de calcio; oca post COC = Calcio urinario post 
carga oral de calcio; HPP = Hiperparatiroidismo primario; HA = Hipercalciu_ria renal ; HAN = Hipercalciu­
ria absortiva normofosfatémica, HAH = Hipercalciuria absortiva hipofosfatémica (j} Alto; (') Bajo; (N) 
Normal. Tomado. Rev. lnv-. Clín. Vol. 32 Pág. 479, 1980 Peña y col. 

fosfato de celulosa.12 
El tratamiento de la hiperoxaluria en una 

primera etapa es el empleo de dietas pobres en 
grasa y oxalato. sobrehidratación y si esto no 

es suficiente carbonato de calcio ( 1 a 4 gramos 

diarios) o colestiramina. resina que fija oxala­
to. 72 

Y. Litiasis cálcica idiopática 
En nuestro grupo de 328 pacientes el 15 por 

ciento corresponden al grupo sin una causa 

demostrable. En otras series este grupo alcan­
za al 20 por ciento de los enfermos. 

A estos pacientes se les ha tratado con hi­
dratación, restricción de calcio y evitar a li­

mentos ricos en oxalato. Sin embargo, estas 

medidas tienen una utilidad relativa. Ettinger 
y col. 73 han encontrado con este tratamiento 

una recurrencia en más de la mitad de los 

enfermos en los siguientes 2-3 años. 
Otro tratamiento muy utilizado en los últi­

mos años es el empleo de ortofosfato.74 La 

administración de fósforo reduce el calcio uri­
nario por mecanismos no bien conocidos y 
aumenta la excreción de pirofosfato. La so­
bresaturación por oxalato de calcio se reduce 
con este método tera pé utico . Ettinger y 
Kolb75 trataron a un grupo de lit iásicos con 
fosfato ácido de potasio ( 1 gramo diario de 

fósforo inorgá nico) por un período de 4años. 

Sus resultados fueron peores que los encon­

trados con solo hidratación y dieta pobre en 
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calcio. Lynwood Smith74 con el empleo de 

una mezcla de ortofosfato neutro y una dosis 
el doble de la empleada por Ettinger73 infor­

mó de mejores resultados . La contradicción 

de estos estudios puede radicar en el empleo 

por Ettinger de fosfato ácido que parece favo­

recer la calciuria y además en dosis de 1 gra­

mo. Los resultados de Smith con fosfato neu­

tro y 2 gramos / día si parece evitar la forma­
ción de cálculos. Un problema clínico habi­

tual con el empleo de fosfatos son los cuadros 

de diarrea que produce y que muchos pacien­
tes no toleran. Se sugiere empezar con dosis 

bajas y progresivamente aumentarlas. Tam­
bién la administración de fósforo hace caer las 

cifras de calcio ionizado y estimula la produc­

ción de PTH, sin embargo. este aumento es 
transitorio y en los pacientes en los cuales el 

fosfato es administrado crónicamente las ci­
fras de PTH se normalizan.76 

Recientemente se ha postulado el empleo 

de alopurinol y tiazidas en el tratamiento de 
litiasis idiopática.sx los resultados a ún cuando 
un poco mejores que con hidratación y dieta 

pobre en calcio. no son tan espectaculares 
como los informados en pacientes con hiper­

calci uria e hiperuricosuria. Pa rece que el tra­

tamiento de e lección en estos casos es el em­

pleo de o rtofosfato neutro a la dos is de 2 

gramos diarios. si este tratamiento no es tole­
rado. se puede utilizar como alternativa a lo­
purinol y / o tiazida. 
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Litiasis por ácido úrico 
El 5-1 O por ciento de los cálculos renales 

están' constituidos por ácido úrico, en países 

como Israel su incidencia alcanza hasta un 75 
por ciento .77 

Las piedras de ácido úrico son muy comu­
nes en los pacientes gotosos y con mucha 
frecuencia desarrollan cálculos antes de sínto­
mas articulares. 78 La posibilidad de formar 

cálculos depende del grado de hiperuricemia y 
de hiperuricosuria. Las piedras de ácido úrico 
son radiolúcidas y tienen una gran tendencia a 
formar cálculos coraliformes. En contra de lo 
que ocurre con las piedras de origen cálcico, la 

litiasis por ácido úrico puede reducirse de 
tamaño o aún deshacerse con tratamiento mé­
dico. La hiperuricosuria masiva que habitual­
mente se observa en padecimientos malignos 
tratados con antimetabolitos pueden dar lu­
gar a obstrucción intrarrenal de tubos renales 
por el depósito masivo de cristales. 

La formación de cálculos habitualmente 

ocurre en presencia de orinas sobresaturadas 
con ácido úrico y en presencia de un pH ácido 
menor de 6 y cercano a 5. Entre más urato de 
sodio hay en la orina menor es la probabilidad 
de formar cálculos, y esta sal aumenta a medi­
da que se incrementa el pH .79 

Para que ocurra una cristaluria significati­

va y formación de piedras, se requiere una 
sobresaturación por ácido úrico condiciona­

da por: hiperuricosuria, deshidratación o una 
orina ácida . 

La formación de cálculos puede ser de ori­
gen idiopático y hay dos formas la esporádica 
y la familiar. 80 Esta última se presenta en la 
edad temprana, la excreción de ácido úrico en 
orina es normal así como el ácido úrico en 
sangre, pero el p H urinario es constantemente 
ácido y la formación de amonio urinario está 
disminuído .78 El origen de la formación de 
cálculos es el pH ácido cuya causa es descono­
cida. La gota da lugar a litiasis por una mezcla 
de p H ácido e hiperuricosuria. El Síndrome 
de Lesch-Nyhan produce hiperuricemia y li­
tiasis recurrente en riñón . Las enfermedades 
malignas mieloproliferativas o leucemias gra­

nulocíticas crónicas, al tratarse, se produce 
destrucción celular, hiperuricosuria y forma­
ción de cálculos de ácido úrico . 
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Drogas como el probenecid y la aspirina 
sobre todo en sujetos que ingieren gran canti­
dad de purinas condicionan hiperuricosuria 
muy significativa que pueda dar lugar a cálcu­
los.81 

El tratamiento de esta forma de litiasis radi­
ca en una buena hidratación y alcalinización 
de la orina con bicarbonato o con mezclas de 
citrato de potasio y ácido cítrico. También el 

uso de un comprimido de acetazolamida (250 
mg) por la noche mantiene la orina alcalina. 

El uso de alopurinol (4-hidroxipirazolo (3-
4) pirimidina) que bloque el paso de xantina o 
hipoxantina a ácido úrico , ha sido una pana­
cea para el tratamiento de la gota sintomáti­

ca. 82 Pacientes con cálculos de ácido úrico por 
hiperuricosuria deben ser tratados crónica­
mente con esta droga a dosis que oscilan entre 
300-600 mg / 24 horas. 

Cistinuria 
La cistinuria es una causa infrecuente de 

formación de cálculos y su presencia puede 
pasar fácilmente inadvertida. Sólo una pro­
porción muy pequeña de los pacientes cistinú­
ricos forman cálculos de cistina y este último 

grupo sólo representa menos del 2 por ciento 
de todos los enfermos litiásicos. En nuestro 
grupo de 328 casos no hemos encontrado nin­

gún caso con cistinuria. Los cálculos de cisti­
na tienden a presentarse como coraliformes, o 

como cálculos separados múltiples y bilatera­
les; la infección urinaria es un acompañante 
frecuente y puede conducir a insuficiencia re­
nal especialmente en el hombre. 

El transporte tubular de los aminoácidos 
dibásicos en el ci~tinúrico homozigótico está 
alterada y conduce a la excreción urinaria de 
cistina, lisina, arginina y ornitina. 83 84 Estos 

pacientes tienen además un defecto intestinal 
para transportar algunos de los aminoácidos 
di básicos y la forma homocigótica puede sub­
dividirse en tres variedades genéticas con 

anormalidades uri narias iguales pero defectos 
intestinales diferentes.xs 

Los cálculos de cistina son moderadamente 
radio-opacos en parte debido a su contenido 

en sulfuro y en parte debido a la densidad de 
la piedra sobre todo si esta es grande. Otra 
característica radiológica es una densidad 
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uniforme que habitualmente no se ve en otros 
cálculos. Aún cuando el diagnóstico casi 
siempre se establece, después de extraer qui­
rúrgicamente alguno de estos cálculos, tam­
bién se puede hacer con la prueba de nitropru­
siato que identifica la presencia de cistina. La 
excreción en sujetos normales de cistina es de 
menos de 70 mg/ día o de 19 mg/ l gramo de 
creatinina;86 en las cistinurias la excreción os­
cila entre 100 y 1000 mg/ 24 horas y las piedras 
se forman en el grupo con más de 300 mg/ 24 
horas. En los cistinúricos heterozigotos la ori­
na contiene 100-300 mg/ 24 horas y a esta 
concentración el color que da el nitroprusiato 
es rosa mientras que en los de más concentra­
ción el color es rojo púrpura. 

En todos estos pacientes hay que intentar 
como primera opción el tratamiento médico y 
dejar el tratamiento quirúrgico como segunda 
opción. Solo aquéllos pacientes cistinúricos 
que forman cálculos son candidatos a trata­
miento, aún cuando a todos los pacientes con 
cistinuria debe sugerírseles que mantengan un 
volumen urinario elevado .87 El pH urinario 
debe mantenerse lo más alcalino posible, arri­
ba de 7.5 pH, esto aumenta la solubilidad de 
la cistina. Para deshacer los cálculos de cistina 
aparte de la alcalinización urinaria hay que 
inducir una diuresis arriba de 4 Iitros / 24 ho­
ras. 87 Pacientes que excretan más de 2 gramos 
de cistina por día o que no pueden tomar 
grandes cantidades de alcalinos deben ser tra­
tados con D-penicilamina, droga que presen­
ta efectos colaterales indeseables,87 pero que 
utilizada con cautela y a dosis bajas iniciales 
(150 mg / día) es muy útil en el control de la 
enfermedad. En Japón desarrollaron una 
nueva droga la Thiola (alfa-mercapto-propio­
milglicina);87 que es capaz de fijar 1.56 veces 
más cistina que la penicilamina, se usa menos 
dosis y tiene menos efectos colaterales. Des­
afortunadamente es difícil de conseguir. 

Litiasis por infección 
Las piedras secundarias por infección están 

constituidas por struvita, sustancia primera­
mente identificada en el siglo 18 y compuesta 

de fosfato de amonio y magnesio (MgNH4 

P04 • 6H 20). Estas piedras también se les llama 
de infección o de triple fosfato . En la actuali-
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dad se sabe que los cálculos por infección 
están constituidos por una mezcla de struvita 
y de carbonato de apatita (Ca 10 • (P04) 6 . 
C03• 88 La presencia de struvita siempre impli­
ca la presencia de bacterias productoras de 
ureasa.89 Los cálculos de struvita tienen ade­
más la característica de ramificarse, crecer y 
adoptar el típico aspecto coraliforme y tien­
den a introducirse hacia los sistemas colecto­
res del riñón. La ureasa bacteriana hidroliza 
la urea y la transforma en amoníaco (NH 3 y 
C02) el amoníaco en la orina se hidroliza y 
forma hidróxido de amonio (NH40H) y el 
C02 se hidroliza en ácido carbónico y carbo­
nato (HC03 ). La infección con bacterias 
ureolíticas produce en el fluido tubular y en 
la orina que emerge hacia la pelvis, una con­
centración elevada de amonio (NH4 ) y de bi­
carbonato y un pH alcalino. Estas condicio­
nes químicas favorecen la formación de 
cálculos de carbonato de apatita y de struvita. 
Todas las orinas normales están insaturadas 
con respecto a struvita, así que, el control de 
la infección disminuiría teóricamente la con­
centración de amonio y carbonato en la orina. 
Pero en la orina normal el carbonato de apati­
ta puede estar en límites metastables, por lo 
tanto, para que una piedra infectada se disuel­
va depende más de la concentración de apati­
ta y no de struvita. 

Los proteus (vulgar is, mirabilis, morgagnii, 
re11geri) poseen ureasa en un 92 a 99 por 
ciento de las cepas aisladas. 88 La Klebsiella 
pneumoniae fue ureasa positiva en un 64 por 
ciento, Serratia marcesceus en 29 por ciento, 
Serratia liquefaciens en 5 por ciento y Entero­
bacter aero~enes en 2.6 por ciento. La E. coli y 
el Citrobacter no contenían ureasa. 

Los gérmenes producen sobresaturación en 
el ambiente que los rodea, así que, los cristales 
de struvita tienden a formarse alrededor de 
racimos de bacterias. Como resultado, las 
bacterias se mantienen protegidas por un ca­
parazón de cristales y nunca son arrastrados 
por la orina, es por esto, que cada fragmento 
de cálculo ·está infectado y puede producir 
proliferación bacteriana e infección de la ori­

na. Fragmentos pequeños del gran cálculo 
coraliforme pueden anidarse en distintas por­
ciones del tracto urinario y dar lugar a nuevos 
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focos de infección y de bacteriuria. 
Es importante señalar que estas piedras se 

desarrollan habitualmente en pacientes con 
distintas formas de uropatía obstructiva y/ u 
otras litiasis por cálculos de sales de calcio, 
ácido úrico o cistina que se pueden infectar y 
dar lugar a cálculos de struvita. Pacientes con 
vejigas paralíticas por lesión medular crónica­
mente infectadas están predispuestos a esta 
forma de litiasis. 

La reacción del médico en presencia de un 
cálculo de gran tamaño es la cirugía. Griffith&& 
estima que de 435 de estas operaciones hubo 
recurrencias en 118 casos (27%) dentro de los 
siguientes 6.3 años y la infección urinaria per­
sistió después de la cirugía en 129 de los 315 
casos o sea en el 41 por ciento. Una segunda 
pielolitotomia es más ardua que la primera y 
en cálculos coraliformes no tratados se re­
quiere nefrectomía en el 50 por ciento. 90 Estas 
características son verdaderamente descora­
zonadoras. 

El tratamiento anti infeccioso y las medidas 
conservadoras pueden ser mejores que el em­
pleo de la cirugía en casos seleccionados, so­
bre todo aquéllos con un solo riñón.9 1 Cual­
quier trastorno metabólico subyacente debe 
ser tratado. El uso crónico de antibióticos con 
sensibilidad adecuada, aún cuando no con­
trolen en un 100 por ciento la infección si 
reducen la cuenta bacteriana y pueden impe­
dir el crecimiento del cálculo, como ha sido 
informado por algunos autores. 92 En algunos 
casos se ha utilizado una opción intermedia, 
la irrigación de la pelvis y los cálices con 
soluciones a base de ácido cítrico que disuelven 
las piedras. 93 Este tratamiento tiene sus ries­
gos . 

La ingestión de ácido acetohidroxámico 
que inhibe la ureasa bacteriana ha sido em­
pleado con cierto éxito al impedir el creci­
miento del cálculo.94 Aún cuando este ácido 
puede producir crisis hemolíticas y cefalea, 
estas complicaciones no son comunes. Consi­
dero que a pesar de no ser producido por 
ninguna casa farmacéutica para su uso en 

humanos, los resultados preliminares justifi­
can su ensayo clínico en condiciones controla­
das. O 
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