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RESUMEN

La litiasis renal no es un problema frecuente
en pediatría pero, en cambio, es muy común, el
diagnóstico de niños portadores de anomalías
metabólicas potencialmente causantes de cálcu-
los. La hipercalciuria idiopática es la anomalía
metabólica más frecuente. Puede manifestarse
en forma de hematuria macro o microscópica,
síntomas miccionales, dolor abdominal o infec-
ción urinaria. Se han descrito numerosos me-
canismos potencialmente causales de hipercal-
ciuria. El 30-40% de los niños con hipercalciu-
ria idiopática tienen osteopenia. El tratamien-
to inicial de la hipercalciuria es dietético. Sólo
se recurre a los fármacos tiazídicos en los casos
complicados. Es posible el diagnóstico y segui-
miento desde Atención Primaria
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SUMMARY

Urolithiasis is not a frequent disease in chil-
dren but metabolic disorders which may be the
cause of renal stone disease are very common at
the pediatric age. The most common metabolic
disturbance found in renal stone makers is idio-
pathic hypercalciuria. Its diverse clinical forms
include microscopic hematuria, macrohematuria,
abdominal pain, mictional syndrome and urinary
tract infection. Several mechanisms causing hy-
percalciuria have been postulated. About 30-40%
of children suffering idiopathic hypercalciuria ha-
ve osteopenia. Nowadays, the treatment of this
metabolic disturbance is only a diet. Some drugs
as thiazides may be prescribed in complicated pa-
tients. It is possible the diagnosis and control of
this children in Primary Care.
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INTRODUCCIÓN

La litiasis renal no es un problema fre-
cuente en pediatría, pero es muy común el
diagnóstico de niños portadores de ano-
malías metabólicas potencialmente cau-
santes de cálculos(1).

La hipercalciuria idiopática (HI) se de-
fine como aquella situación clínica en la que
se comprueba un aumento mantenido en la
eliminación urinaria de calcio, en ausencia
de hipercalcemia y de otras causas conoci-
das de hipercalciuria. Es la causa más fre-
cuente de litiasis renal tanto en la edad pe-
diátrica como en la adulta (alrededor del
40% en series de niños y del 60% en las de
adultos)(2). La HI es una de las anomalías
metabólicas más frecuentes en el ser hu-
mano, de tal modo que se han descrito ta-
sas de prevalencia en población sana, según
los países, entre 2,9 y 6,5%. En España, las
tasas de prevalencia son algo más elevadas,
entre 6,5 y 7,8%. Se ha establecido que la he-
rencia es autosómica dominante, aunque se
ha sugerido que sería de origen poligénico.
En el momento actual, a pesar de ser un
trastorno tan frecuente, aún no se ha des-
crito ninguna mutación cromosómica res-
ponsable de la HI(3). El origen genético de
este trastorno justifica que, en lugares con
alta tasa de endogamia, como ocurrió en la
isla de La Gomera, se hayan descrito tasas
de prevalencia de HI comprendidas entre
el 10,6% y el 28,4% de los niños estudiados. 

MECANISMOS PATOGÉNICOS

La patogenia de la HI es muy comple-
ja y sometida a continua controversia en los
últimos años. Tanto es así que es posible
que, bajo el término HI, se engloben dis-
tintas enfermedades con el nexo común del
aumento en la excreción urinaria de calcio.
Se han descrito diversos mecanismos cau-
sales:
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a) Disminución primaria de la reabsorción
tubular renal de calcio (HI de origen re-
nal). Se acompaña de hiperparatiroi-
dismo secundario(4). 

b) Exceso de ingesta dietética de sodio. El
mecanismo responsable sería renal
puesto que la expansión del volumen
extracelular que favorece una dieta ri-
ca en cloruro sódico inhibiría, consi-
guientemente, la reabsorción tubular de
calcio (HI dependiente de la dieta). 

c) Elevación de la producción de calci-
triol, con incremento secundario de la
absorción intestinal de calcio, inclu-
so en ayunas (HI independientemen-
te de la dieta).

d) Aumento de la sensibilidad intestinal a
la acción del calcitriol. Existe un mode-
lo de este subtipo en animales de expe-
rimentación en los que se ha demos-
trado un incremento del número de re-
ceptores del calcitriol a nivel intestinal,
óseo y renal, y una sobre, regulación de
los mismos.

e) Pérdida primaria renal de fosfato. La
reducción de los niveles de fosfatemia
incrementaría de forma secundaria un
aumento en la producción de calci-
triol.

f) Exceso de ingesta de proteínas ani-
males. Bataille y cols. atribuyeron la
reducción del contenido mineral óseo
observado en algunos de sus pacien-
tes, al incremento en la acción buffer
del hueso debido al intercambio de los
iones calcio por el exceso de iones hi-
drógeno que aportaría una dieta rica
en proteínas animales La hipercalciu-
ria tendría, por tanto, en este caso, un
origen óseo (HI dependiente de la 
dieta). 

g) Incremento primario de la producción
de prostaglandina E2 (PGE2). Su elimi-
nación está incrementada en la HI y se
ha sugerido que se trata de un fenóme-
no primario en la enfermedad. La PGE2,

puede estimular la síntesis de calcitriol
y tiene también un efecto resortivo di-
recto a nivel óseo. El uso de inhibido-
res de la síntesis de prostaglandinas re-
duce notablemente la calciuria en pa-
cientes con HI.

g) Exceso de actividad de citocinas. Weis-
singer y cols. han postulado una nue-
va teoría patogénica basada en los ha-
llazgos de varios autores y en los su-
yos propios, en los que se ha observa-
do un incremento de la actividad de
interleucina-1α (IL-1) y de otras cito-
cinas de origen monocitario (factor de
necrosis tumoral-α, factor estimulan-
te de los granulocitos macrófagos) que
incrementan las actividad osteoclásti-
ca ósea. La IL-1 estimularía la produc-
ción de prostaglandina E2 y ésta, de
forma secundaria, el aumento de la
producción de calcitriol. La hipercal-
ciuria sería, pues, de origen óseo (re-
sortivo) e intestinal (HI independen-
diente de la dieta)(5) (Fig. 1).
Las teorías patogénicas dietéticas, que
pueden ser válidas en algunos pacien-
tes concretos, son difíciles de mantener
como etiología primaria teniendo en

cuenta que la HI es una enfermedad de
base genética.

TRASTORNOS DE LA FUNCIÓN

TUBULAR RENAL

En pacientes hipercalciúricos, se han
descrito numerosos trastornos de la fun-
ción renal, especialmente a nivel tubular.
Los más frecuentes son el defecto de la ca-
pacidad de concentración y la incapacidad
para descender adecuadamente el pH uri-
nario tras estímulo con furosemida. Otras
anomalías son pérdida renal de fosfato,
magnesio y ácido úrico, y un defecto dis-
creto de la reabsorción de sodio y cloro
tanto a nivel tubular proximal renal como
al distal(6).

OSTEOPENIA EN PACIENTES

CON HIPERCALCIURIA

IDIOPÁTICA

Desde finales de la década de los 70, se
sabe que los pacientes adultos afectos de li-
tiasis renal pueden tener reducción de la
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Figura 1. Esquema de Wessinger et al., sobre la fisiopatología de la hipercalciuria idiopática.
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densidad mineral ósea. Entonces, se argu-
mentó que la osteopenia podía ser secun-
daria a una situación crónica de balance ne-
gativo de calcio. No obstante, también se
ha descrito la existencia de reducción de la
densidad mineral ósea a nivel de colum-
na lumbar (con la densitometría ósea rea-
lizada dentro del primer año desde el diag-
nóstico) en el 30-40% de los niños con HI,
lo que sugiere que las causas que producen
la osteopenia, seguramente el incremento
en la producción de IL-1 y de PGE2 que in-
crementan la actividad osteoclástica, están
presentes desde el comienzo de la enfer-
medad(7).

SIGNOS Y SÍNTOMAS

DE SOSPECHA

La clínica depende de la localización de
los cálculos. A nivel renal pueden ser asin-
tomáticos. En su paso por las vías urinarias,
producen el típico cuadro de cólico nefrí-
tico o incluso, dolor abdominal más difuso.
A nivel vesical, la presencia de cálculos se
manifiesta por incontinencia de orina, so-
bre todo diurna, dolor brusco que se irra-
dia a la extremidad del glande, interrupción
brusca del chorro de la orina durante la mic-
ción, hematuria y expulsión de arenillas o
pequeños cálculos a través de la uretra. En
muy raras ocasiones, la forma de presenta-
ción puede ser un cuadro de insuficiencia
renal aguda por obstrucción bilateral de las
vías urinarias.

Muchos de los niños portadores del
riesgo de tener litiasis presentan, con fre-
cuencia, cristaluria en el sedimento urina-
rio. La hematuria macroscópica indolora o
la microhematuria mantenida pueden ser
una forma de presentación en niños con HI.
Del mismo modo, a lo largo de los años, sín-
tomas miccionales como polaquiuria, in-
continencia, disuria o enuresis nocturna,
han servido para diagnosticar nuevos casos

de HI. En nuestra experiencia, alrededor del
30% de los niños con enuresis nocturna tie-
nen hipercalciuria. Asimismo, la presen-
cia de dolor abdominal recurrente “no tí-
pico de cólico renal”, orinas de aspecto tur-
bio o la infección de vías urinarias, se han
asociado con HI.    

En este sentido, aunque es conocido
desde antiguo que los gérmenes produc-
tores de ureasa favorecen la aparición de
cálculos, en la actualidad es muy discuti-
do si, por el contrario, la presencia de ano-
malías metabólicas causantes de litiasis,
por sí mismas, pueden favorecer de algu-
na forma o, simplemente, asociarse con la
aparición de infección de vías urinarias.
Algunos autores han propuesto que la pro-
pia infección por E. Coli favorece un au-
mento de la eliminación urinaria de calcio
por disminución de su reabsorción tubu-
lar, al comprobarse una reducción de la cal-
ciuria una vez instaurado el tratamiento.
No obstante, se ha descrito una menor fre-
cuencia de infecciones urinarias después
de reducir la calciuria y/o elevar la citra-
turia con medidas dietéticas y farmacoló-
gicas(8).

RADIOLOGÍA

La ecografía renal es más sensible (84%)
que la radiografía simple de abdomen (54%)
para detectar cálculos, aunque ésta es su-
perior para el diagnóstico de los localizados
a nivel ureteral. La ecografía ha supuesto un
gran avance en el diagnóstico de los cálcu-
los, especialmente en niños, en los que sue-
len ser de pequeño tamaño. El aspecto típi-
co es el de una imagen hiperecogénica con
sombra sónica posterior. La urografía endo-
venosa tiene actualmente indicaciones muy
limitadas, aunque es fundamental para el
diagnóstico de una rara entidad en la edad
pediátrica, que se asocia con litiasis, la ecta-
sia pre-calicial o enfermedad de Cacci-Ricci. 

También puede detectarse en la edad pe-
diátrica el riesgo de padecer litiasis, mediante
el uso de la ecografía renal. La Manna et al.
apreciaron que, en niños estudiados por do-
lor abdominal, disuria o hematuria, podían
observarse puntos hiperecogénicos en los cá-
lices renales, incluso sin la sombra sónica ca-
racterística y con un diámetro menor de 3
mm. En su serie, existían antecedentes fa-
miliares de urolitiasis en el 70,4% de los ni-
ños e hipercalciuria en el 38,3% de ellos(9).

DIAGNÓSTICO

Se define como hipercalciuria una eli-
minación urinaria de calcio superior a 4
mg/kg/día en, al menos, dos muestras de
orina consecutivas. Debe recordarse que pa-
ra que la recogida de orina sea válida, la eli-
minación urinaria de creatinina (en ausen-
cia de insuficiencia renal) debe estar com-
prendida entre 13 y 22 mg/kg/día. Aunque
es discutible, en niños con enuresis noctur-
na se recoge orina de 12 horas y se extrapo-
la el volumen a orina de 24 horas. Dadas las
dificultades en las recogidas de las mues-
tras, es aceptable también para el diagnós-
tico el hallazgo de un valor del cociente cal-
culado entre las concentraciones urinarias
de calcio y creatinina, en muestra aislada de
orina, distinta de la primera del día, supe-
rior a 0,20 (este valor es similar cuando se
calcula en la orina de 12 ó 24 horas). En pri-
mera orina de la mañana un cociente cal-
cio y creatinina mayor de 0,17 es sugestivo
de HI independiente de la dieta. Además,
para el diagnóstico de HI es preciso haber
descartado la presencia de hipercalcemia y
de otras causas conocidas de hipercalciu-
ria normocalcémica. Entre éstas, las princi-
pales son las tubulopatías (especialmente,
la acidosis tubular renal), la depleción de
fosfato, la diabetes mellitus, la inmoviliza-
ción prolongada, la artritis reumatoide ju-
venil y el uso de furosemida. 
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PROTOCOLO BÁSICO DE ESTUDIO

DE LOS PACIENTES CON HIPERCALCIURIA

1. Historia clínica y dietética (ingesta de
sodio, de productos lácteos y de pro-
teínas de origen animal). Anteceden-
tes familiares de hematuria, cristalu-
ria, litiasis, nefrocalcinosis o insufi-
ciencia renal.

2. Exploración física (percentil de talla,
presión arterial).

3. Anormales (pH urinario) y sedimento
en la primera orina de la mañana (cris-
taluria). 

4. Determinación de los niveles plasmá-
ticos de creatinina, sodio, potasio, clo-
ro, calcio, fosfato, magnesio y ácido
úrico.

5. Eliminación urinaria de citrato y de áci-
do úrico. 

6. Ecografía renal.
7. Densitometría ósea (a partir de los 12

años).
8. PTH intacta y niveles de calcitriol (en

los casos de osteopenia).
9. Osmolalidad urinaria máxima (si exis-

ten microcálculos o hipercalciuria im-
portante resistente a la dieta).

TRATAMIENTO

Tratamiento de las complicaciones
agudas 

El cólico nefrítico debe ser tratado con
espasmolíticos, analgésicos potentes (es-
pecialmente, los inhibidores de la pro-
ducción de PGE2 como salicilatos o ibu-
profeno), ingesta elevada de líquidos y an-
tibióticos, en el caso de que se acompañe
de infección urinaria. La eliminación es-
pontánea del cálculo puede ser esperada
en alrededor del 50% de los niños dentro
de las dos semanas desde el inicio de los
síntomas. La ecografía es útil para locali-
zar el cálculo y determinar la existencia de

una posible obstrucción. Las indicaciones
para el tratamiento quirúrgico o con lito-
tricia son el dolor intratable, la obstruc-
ción persistente y la infección urinaria re-
belde al tratamiento.

Tratamiento dietético de la hipercalciuria
idiopática

La dieta va dirigida a reducir la calciu-
ria y a incrementar la eliminación urinaria
de factores urinarios, que son inhibidores
de la litogénesis (Anexo I). El tratamiento
dietético de la HI incluye la restricción de
sal y de las proteínas de origen animal (so-
bre todo, carne), ambas por su efecto hi-
percalciúrico. Los lácteos deben cubrir las
necesidades de calcio según la edad, evi-
tando los excesos. A la inversa, una dieta
pobre en calcio puede repercutir negativa-
mente en la densidad mineral ósea y elevar,
además, la oxaluria. Es conveniente una in-
gesta frecuente de cereales integrales y de
pescado “azul”. Los cereales integrales, a
través de su contenido en fitatos, reducen
la absorción intestinal de calcio. El pescado
“azul” y el aceite de pescado, a partir de su
alto contenido en ácidos grasos ω-3, tiene
un efecto protector en la formación de cál-
culos, al sustituir los ácidos grasos poliin-
saturados ω-6 (precursores de la PGE2) por
los ω-3, con lo que se cambia el espectro de
los prostanoides biológicamente activos en
una dirección favorable. 

Por otra parte, es recomendable una
ingesta incrementada de verduras, horta-
lizas y frutas, especialmente de las ricas en
potasio, dada la capacidad de reducción
de la eliminación urinaria de sodio y de
calcio que tiene una dieta rica en potasio.
Dentro de las frutas, son más convenien-
tes los cítricos por su alto contenido en ci-
tratos, dado su efecto protector. La  inges-
ta de agua debe ser del orden de 2.000-
3.000 mL/1,73 m2.

La mayoría de las anomalías metabóli-
cas causantes de cálculos tienen un origen

genético, por lo que la predisposición li-
tiásica abarca toda la vida. Por tanto, debe
reservarse el tratamiento farmacológico pa-
ra los casos complicados. 

Tratamiento farmacológico 
de la hipercalciuria idiopática

En nuestro Hospital, sólo usamos el tra-
tamiento farmacológico en los casos de do-
lor abdominal, disuria persistente, litiasis o
cólicos nefríticos de repetición, nefrocalci-
nosis u osteopenia progresiva.

Las tiazidas constituyen el tratamien-
to farmacológico más habitual en pacien-
tes con HI. Estos fármacos tienen un efec-
to positivo en el balance cálcico y reducen
la calciuria al favorecer un aumento en su
reabsorción tubular renal distal(10). Ade-
más, se ha descrito un efecto positivo so-
bre la densidad mineral ósea al inhibir la
resorción ósea(11). La dosis a usar es la mí-
nima necesaria para normalizar la calciu-
ria (1-2 mg/kg/día de hidroclorotiazida
en una sola dosis, por las mañanas). No
obstante, además de las complicaciones
bioquímicas observadas en el tratamien-
to prolongado con estos fármacos (hipo-
potasemia, hiperuricemia, hipomagnese-
mia, elevación de los niveles de coleste-
rol total y LDL), se ha descrito una ate-
nuación de su efecto sobre la calciuria a lar-
go plazo. 

Se han empezado a utilizar los bifosfo-
natos en adultos con HI y pérdida de masa
ósea. Estos fármacos son potentes inhibi-
dores de la resorción ósea. Con alendrona-
to, se ha descrito reducción de la calciuria
y mejoría de la densidad mineral ósea a ni-
vel lumbar, aunque no a nivel femoral. Es-
te fármaco se puede utilizar, con buenos re-
sultados, en adolescentes con osteoporo-
sis e hipercalciuria(12).

Tratamiento quirúrgico 
Se han ideado diversas técnicas quirúr-

gicas para la extracción de los cálculos, co-
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mo alternativa a la cirugía abierta, que se
utilizan en función de la localización y del
tamaño de los mismos. Son la cistolitotomía
percutánea, la ureterorrenoscopia y la ne-
frolitotomía percutánea. Estas técnicas son
de uso muy infrecuente en niños desde la
aparición de la litotricia extracorpórea por
ondas de choque (ESWL). Se han publicado
series amplias de niños tratados con ESWL
en las que se comprobó, desde la sesión ini-
cial, la destrucción de los cálculos a nivel re-
nal y el paso de los fragmentos hacia la vía
urinaria en el 80-85% de los casos(13).  

SEGUIMIENTO EN

ATENCIÓN PRIMARIA

Consideramos importante establecer
unas directrices para realizar un cribaje
adecuado de estos pacientes una vez diag-
nosticados. En ausencia de clínica llamati-
va pueden ser controlados en Atención Pri-
maria. Deben ser remitidos al hospital
aquellos niños que han eliminado cálcu-

los, los que tienen hematuria macroscó-
pica mantenida o disuria, los que tienen
nefrocalcinosis y todos hacia los 12 años
de edad para la realización de una densi-
tometría ósea.
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ANEXO 1. RECOMENDACIONES DIETÉTICAS PARA NIÑOS CON HIPERCALCIURIA IDIOPÁTICA

– La hipercalciuria idiopática es una anomalía metabólica que se hereda. Por tanto, la predisposición a padecer cálculos renales se mantiene a
lo largo de la vida. El tratamiento dietético contribuye a disminuir la calciuria moderadamente y a incrementar la concentración urinaria de
factores protectores de la cristalización. Por el carácter permanente de la hipercalciuria, la dieta que se menciona a continuación es orienta-
tiva y no contiene alimentos prohibidos ni “cantidades” a tomar.  

– Se deben beber abundantes líquidos, fundamentalmente agua. Con esto se reduce la saturación urinaria de los promotores de la cristali-
zación.

– No es conveniente abusar de lácteos. Con 500 ml de leche más lo que aportan otros alimentos que contienen calcio (vegetales, legumbres,
frutos secos, pescados y mariscos) se cubren las necesidades diarias en calcio de un niño. No obstante, una ingesta deficitaria en calcio pue-
de influir negativamente en la densidad mineral ósea y, además, incrementar la eliminación de oxalato en la orina, con lo que aumenta el
riesgo de formar cálculos.

– Es conveniente tomar pan integral y cereales integrales (gofio), en general, sobre todo con la leche. El componente integral de los cereales
reduce la absorción intestinal de calcio. El fitato del gofio tiene un efecto directo inhibidor de la cristalización.

– No se debe abusar de la sal. De todos los factores dietéticos, éste es el que se relaciona en forma más directa con la excreción urinaria de cal-
cio. Especialmente, se debe eliminar el uso del salero en la mesa y restringir los alimentos “innecesarios” con alto contenido en sodio (“chu-
cherías” saladas, “comida rápida”, embutidos, algunos enlatados). Algunos quesos contienen bastante sal. 

– Proteínas. Existe relación directa entre la ingesta de proteínas y la excreción urinaria de calcio y de ácido úrico. No se debe abusar de la car-
ne. En cambio, el pescado azul (atún, bonito, sardinas, salmón, etc.) tiene un alto contenido en ácidos grasos ω-3 que tienen un carácter pro-
tector de la cristalización.

– Las personas con hipercalciuria idiopática deben consumir muchas frutas. En primer lugar, los cítricos (naranja, limón) tienen un alto con-
tenido en citrato, que es el principal inhibidor de la cristalización. En segundo lugar, la excreción urinaria de potasio disminuye la calciuria.
Muchas frutas son ricas en potasio (sandía, melón, naranja, mandarina, uvas, plátano).

– Los vegetales tienen también un efecto protector por su contenido en agua y magnesio. La zanahoria, tomate y lechuga tienen, también, un
alto contenido en potasio. 
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