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Resumen
La hipercalciuria es una excreción urinaria de calcio 

superior a 4 mg/kg/día, en el contexto de una dieta 

normal en calcio, proteínas y sodio. La calciuria 

puede estimarse en una orina aislada, determinando 

la relación calcio/creatinina. Por encima del año, 

una relación >0,2 sugiere hipercalciuria. La mayoría 

de las hipercalciurias están asociadas a una 

hipercalcemia, siendo la causa más frecuente en el 

niño la hiperdosificación de vitamina D. Otras causas 

de hipercalciuria secundaria son el hiperparatiroidismo, 

la inmovilización prolongada, el síndrome de Cushing, 

tratamiento con corticosteroides, síndrome de 

Fanconi, síndrome de Bartter o la acidosis tubular 

distal. La hipercalciuria también se puede observar 

en la enfermedad de Dent y asociada al raquitismo 

hipofosfatémico. 

Las formas de hipercalciuria primaria son enfermedades 

multifactoriales con mayor predisposición a litiasis 

renal, osteoporosis y enuresis nocturna. Sus 

manifestaciones clínicas son variables, pudiendo 

detectarse en el contexto de una nefrocalcinosis, 

como hematuria micro o macroscópica, disuria o dolor 

abdominal en ausencia de litiasis renal.

Una adecuada ingesta de líquidos es crítica en 

la prevención de la sobresaturación de la orina, 

independientemente de la causa de hipercalciuria. Está 

recomendada una dieta pobre en sodio, alta en potasio 

y baja en oxalatos para reducir la excreción urinaria de 

calcio y prevenir complicaciones. Ocasionalmente, es 

necesario recurrir a tratamientos farmacológicos con 

citrato potásico y/o tiazidas para normalizar la calciuria.

Abstract
Hypercalciuria is a urinary calcium excretion more than 

4 mg/kg/day, in the context of a normal diet in calcium, 

protein and sodium. The calciuria can be estimated in 

a isolated urine by determining the calcium/creatinine 

ratio. A ratio >0.2 suggests hypercalciuria. Most 

hypercalciuria are associated with hypercalcemia, 

the most common being the child hiperdosificación 

vitamin D. Other causes are secondary hypercalciuria 

hyperparathyroidism, prolonged immobilization, 

Cushing syndrome, treatment with corticosteroids, 

Fanconi syndrome, Bartter syndrome and distal renal 

tubular acidosis. Hypercalciuria can also be observed in 

Dent’s disease and associated with hypophosphatemic 

rickets.

Primary hypercalciuria forms are multifactorial 

diseases with increased susceptibility to kidney stones, 

osteoporosis and bedwetting. Its clinical manifestations 

are variable and can be detected in the context of 

nephrocalcinosis as gross or microscopic hematuria, 

dysuria, or abdominal pain in the absence of kidney 

stones.

Adequate fluid intake is critical in preventing 

oversaturation of the urine, regardless of the cause of 

hypercalciuria.A diet low in sodium, high in potassium 

and low in oxalates to reduce urinary calcium 

excretion and prevent complications is recommended. 

Occasionally it is necessary to resort to pharmacological 

treatments with potassium citrate and / or thiazides to 

normalize urinary calcium.
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Introducción

La hipercalciuria se define como 
una excreción urinaria de calcio 
superior a 4 mg (o 0,1 mmol) por 

cada kg de peso y día, en el contexto de 
una dieta normal en cuanto al contenido 
de calcio, proteínas y sodio. La calciu-
ria también puede ser estimada en una 
orina aislada, determinando la relación 
calcio/creatinina (Ca/Cr), expresada en 
mg/mg o mmol/mmol. Por encima del 
año de edad, una relación superior a 0,2 
mg/mg sugiere hipercalciuria.

Es complejo definir los valores de 
calciuria con potencial significado pa-
tológico, ya que existe una gran varia-
bilidad en la incidencia de patología 
asociada a esta alteración y a que los 
niveles de calciuria son extremadamente 
variables en distintas comunidades(1). Se 
entiende que los límites máximos de 
calciuria diaria normal son, de forma 
absoluta, de 250 mg para la mujer y de 
300 mg para el hombre y, en la edad pe-
diátrica, de 4 mg/kg/día a partir de los 
2-3 años. Durante la lactancia, las cifras 
de calciuria consideradas normales son 
significativamente más elevadas, ya que 
la excreción de calcio urinario es mayor 
en lactantes y niños pequeños que du-
rante la edad escolar. La hipercalciuria se 
define, por tanto, como una excreción 
diaria de calcio superior a 4 mg, o 0,1 
mmol, por cada kg de peso, objetivada 
en varias ocasiones. De forma práctica, 
si no es posible realizar una recogida 
de orina de 24 horas, las cifras de cal-
ciuria pueden estimarse a partir de las 
concentraciones de calcio (Ca) y creati-
nina (Cr) obtenidas en una muestra ais-
lada de orina, valorando la proporción 
o relación entre ambas. Una relación 
Ca/Cr, expresada en mg/mg superior 

a 0,2, sugiere hipercalciuria, tenien-
do en cuenta que los valores normales 
durante los primeros 6 meses de vida 
son hasta de 0,8 y, desde los 6 meses al 
año de vida, de 0,6(2). Expresados los 
valores en mmol/mmol, la proporción 
normal es menor de 2,4 mmol/mmol 
en el lactante y menor de 0,6 en el niño 
mayor(3) (Tabla I).

La excreción de calcio urinario está 
aumentada en lactantes e influenciada 
por la fuente de leche o tipo de fórmu-
la. Los lactantes alimentados con leche 
materna presentan una mayor excre-
ción de calcio urinario; mientras que, 
los lactantes alimentados con fórmulas 
de soja tienen la menor excreción de 
calcio urinario. La excreción de calcio 
no parece verse afectada por aspectos li-
gados al sexo o a componentes raciales, 
pero está afectada por factores geográfi-
cos y/o culturales. Esto se debe a que la 
influencia de la dieta en la calciuria es 
muy importante, tanto por su conteni-
do en calcio como en otros nutrientes, 
como el sodio o las proteínas. La rela-
ción Ca/Cr puede aumentar hasta en 
un 40%, índice Ca/Cr de 0,28, tras una 
comida(4). Por tanto, en la evaluación 
de un niño con posible hipercalciuria 
debe recogerse de forma exhaustiva la 
historia dietética, con el fin de valorar si 
los factores dietéticos están en relación 
con la calciuria. 

Una excesiva eliminación urinaria 
de calcio en ausencia de hipercalcemia 
o de otras causas conocidas de hiper-
calciuria son las denominadas “hiper-
calciurias idiopáticas”, con calciurias 

superiores a 6 mg/kg/24 horas. Estas 
alteraciones metabólicas pueden norma-
lizarse con la disminución de la ingesta 
de calcio; si bien, a veces necesita la 
asociación de un natriurético. Una vez 
descartadas las causas secundarias de hi-
percalciuria y se establece el diagnóstico 
de hipercalciuria primaria (Tabla II), el 
paso siguiente es evaluar si las modifi-
caciones de la dieta pueden normalizar 
la excreción de calcio. Si las muestras de 
orina se han realizado en el contexto de 
una dieta rica en sodio, debe recoger-
se una nueva muestra de orina tras 2-4 
semanas de restricción sódica (menos 
de 2-3 g de sal al día).

Dado el carácter genético de muchas 
condiciones asociadas a la hipercalciuria 
primaria, la posibilidad de incorporar 
estudios genéticos a la práctica clínica 
ha ido modificando la categorización 
de estas condiciones clínicas, con un 
menor peso de la denominación de 
idiopática.

Hipercalciurias con 
hipercalcemia

El hiperparatiroidismo primario por 
adenoma paratiroideo es raro en el niño 
y no suele observase antes de la adoles-
cencia. Su presencia en sujetos jóvenes 
obligaría a investigar una “neoplasia 
endocrina múltiple” de tipo I.

Entre las causas genéticas de hiper-
calcemia del lactante que pueden causar 
una nefrocalcinosis, no es raro el síndro-
me de Williams-Beuren, un síndrome 
genético por microdeleción que asocia 
facies característica, retraso mental y 
cardiopatía, debido a una deleción del 
cromosoma 7 que incluye el gen de la 
elastina. La hipercalciuria formaba parte 
de los criterios clínicos que definieron 
el síndrome, aunque posteriormente se 
ha documentado que no es un elemento 
crítico asociado al síndrome. También, 
se han descrito casos de nefrocalcinosis 
con hipercalcemia e hipercalciuria en la 
trisomía 21. 

La hipercalciuria se define como una 

excreción urinaria de calcio superior a 4 

mg/kg/día, en el contexto de una dieta 

normal en cuanto al contenido de calcio, 

proteínas y sodio. La calciuria también 

puede ser estimada en una orina aislada, 

determinando la relación calcio/creatinina 

(Ca/Cr), expresada en mg/mg. Por encima 

del año de edad, una relación superior a 

0,2 mg/mg sugiere hipercalciuria. Durante 

los primeros 6 meses de vida, los valores 

considerados normales son inferiores a 0,8 

mg/mg y, desde los 6 meses al año de vida, 

de 0,6 mg/mg.

Tabla I. Límites normales de calciuria (relación Ca/Cr) para las distintas edades(2-4)

0-6 meses <0,80 mg/mg o <2,3 mmol/mmol 

7-12 meses <0,60 mg/mg o <1,7 mmol/mmol

12-24 meses <0,50 mg/mg o <1,4 mmol/mmol

≥2 años <0,21 mg/mg o <0,59 mmol/mmol

La “hipercalciuria idiopática”, es un 

defecto metabólico caracterizado por al-

teraciones en el transporte de calcio a 

nivel intestinal, renal y del hueso, que se 

identifica con frecuencia en la población 

pediátrica y, especialmente, en adultos con 

litiasis cálcica y osteoporosis. Este trastor-

no familiar es debido a diferentes combina-

ciones de factores genéticos y dietéticos.
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Se describe hipercalcemia e hiper-
calciuria en algunos síndromes de ma-
labsorción intestinal de azúcares y en los 
hipotiroidismos no tratados. Por último, 
en los casos en los que no se identifica 
una causa evidente, y que se agrupan 
en las denominadas “hipercalcemias 
infantiles idiopáticas”, a menudo com-
plicadas con nefrocalcinosis, comienzan 
a identificarse alteraciones hereditarias 
del metabolismo de la vitamina D, que 
parece jugar un papel importante. Sin 
embargo, debe considerarse que, en la 
edad pediátrica, las causas más frecuen-
tes de hipercalcemia son las iatrogéni-
cas: sobrecarga de vitamina D, vitamina 
A y calcio, sobre todo en caso de nutri-
ción parenteral total (Tabla III).

Hipercalciurias sin 
hipercalcemia

Enfermedades genéticas generadoras 

de hipercalciuria

Estudios de las formas monogénicas 
de nefrolitiasis hipercalciúrica, como la 
acidosis tubular distal, el síndrome de 
Bartter (alcalosis hipopotasémica, oca-
sionalmente asociado con sordera), la 
enfermedad de Dent (con proteinuria 
tubular), la hipomagnesemia familiar 
con hipercalciuria, la nefrolitiasis hiper-
calciúrica con hipofosfatemia y la hi-
percalciuria hipocalcémica autosómica 
dominante, han ayudado a identificar 
un número significativo de transporta-
dores, canales y receptores involucrados 
en la regulación de la resorción tubular 
de calcio(5).

Otras enfermedades hereditarias 
que presentan una hipercalciuria con 
calcemia normal son: síndrome de Lowe 
(síndrome oculocerebrorrenal), raqui-
tismo hipofosfatémico con hipercalciu-
ria, síndromes de Toni-Debré-Fanconi y 
seudohipoaldosteronismo(6). Nos refe-
rimos a continuación a las formas más 
significativas:
1. La acidosis tubular distal (antes 

llamada “acidosis de Albright”), 
en sus diferentes formas genéticas, 
autosómicas recesivas (con sordera 
asociada) o autosómicas dominan-
tes, provoca una nefrocalcinosis 
medular a través de la hipercalciu-
ria debida a la acidosis crónica. Una 
excreción disminuida de citrato 
urinario debería alertar al clínico 

de la posibilidad de una acidosis 
tubular renal distal como causa de 
la hipercalciuria. En ausencia de tra-
tamiento, de forma clásica ofrece 
una imagen de “granos de mijo”, 
marcando los cálices, dibujando, 
en ocasiones, los contornos de la 
papila. En los casos menos graves, la 
nefrocalcinosis es más discreta, con 
pequeños granos opacos medulares 
o sólo detectables en la ecografía. 
Un tratamiento alcalinizante precoz 
que normalice la calciuria evita la 
aparición de las formas graves de 
hipercalciuria (Fig. 1). 

2. El síndrome de Bartter, una enfer-
medad autosómica recesiva debida 
a mutaciones en el co-transportador 
de Na-K-Cl (NKCC2), el canal me-
dular regulador de potasio (ROMK), 
el canal de cloro dependiente del 

voltaje CLC-Kb, la subunidad beta 
CLC-Kb o bartrina, o el receptor 
calcio sensible (CaSR) asociado a 
sordera, se acompaña de una hi-
percalciuria a menudo generadora 
de nefrocalcinosis y difícilmente 
controlable a pesar del uso de an-
tiinflamatorios no esteroideos. Es la 
causa por la cual esta tubulopatía, 
caracterizada por una alcalosis hi-
popotasémica es, en la actualidad, 
una de las causas más frecuentes de 
nefrocalcinosis en el niño.

3. La enfermedad de Dent o “nefroli-
tiasis ligada al X”, donde la hipercal-
ciuria está asociada a una proteinu-
ria tubular de bajo peso molecular, 
es mucho más rara en el niño. Está 
asociada a mutaciones del gen que 

Tabla II. Causas comunes de 
hipercalciuria en niños

Genéticas

– Hipercalciuria idiopática

–  Exceso de hormonas 

adrenocorticales

– Síndrome de Bartter

– Acidosis tubular renal distal

–  Disfunción tubular generalizada 

(Fanconi)

–  Mutaciones en el canal de cloro 

5 (CLCN5)

– Riñón medular en esponja

Sistémicas

– Diabetes mellitus

– Hipo/hipertiroidismo

– Artritis reumatoide juvenil

– Pielonefritis

Hábitos-factores dietéticos

– Inmovilización

– Hiperalimentación

– Exceso de ingesta proteica

– Dieta cetogénica

Iatrogénicas

–  Tratamiento prolongado con 

furosemida

– Tratamiento con esteroides

– Tratamiento con metilxantinas

Metabólicas

– Hipercalcemia

– Hiperprostaglandinuria

– Hipomagnesemia

– Acidosis metabólica

– Expansión del espacio extracelular

Tabla III. Causas de hipercalcemia

Fármacos

– Hipervitaminosis D

– Hipervitaminosis A

– Tiazidas

–  Alcalinos (junto a 

sobrealimentación láctea)

– Litio

Hormonas

– Hiperparatiroidismos primarios

– Hipertiroidismo

–  Síndrome de Cushing (exceso de 

movilización)

–  Enfermedad de Addison 

(alteración del equilibrio ácido-

base)

– Feocromocitoma

– Administración de estrógenos

– Vipoma

Enfermedades sistémicas

– Sarcoidosis

– Tuberculosis

– Micosis generalizada

– Insuficiencia renal aguda

– Disproteinemias

–  Neoplasias (leucemia, linfomas, 

neuroblastoma)

Alteraciones óseas

– Hipofosfatasia

– Displasia metafisaria

Otras causas

– Inmovilización

– Rabdomiolisis

–  Hipercalcemia idiopática del 

lactante

– Hipercalcemia benigna familiar

– Adiponecrosis subcutánea
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codifica un canal cloro, CLCN5 o, 
más raramente, del gen OCRL1 
igualmente situado en el cromoso-
ma X; OCRL1 es, con más frecuen-
cia, responsable del síndrome de 
Lowe (oculocerebrorrenal), donde 
la hipercalciuria raramente destaca 
entre las pérdidas tubulares.

4. La hipomagnesemia familiar con hi-
percalciuria y nefrocalcinosis, enfer-
medad autosómica recesiva asociada 
a mutaciones de genes que codifican 
las “paracelinas” (Claudin 16 y 19)
(7). Los miembros de la familia de 
proteínas de membrana claudinas, 
forman las uniones que conforman 
las barreras intercelulares de una 
gran variedad de epitelios. Estudios 
de estos genes han permitido cono-
cer muchos aspectos de los meca-
nismos que regulan la resorción de 
calcio en el túbulo renal y predispo-
nen a la hipercalciuria y nefrolitiasis. 

5. El raquitismo hipofosfatémico con 
hipercalciuria, asociado a muta-
ciones autosómicas recesivas del 
gen SLC34A3, que codifica el co-
transportador sodio-fosfato NaPi2c, 
puede complicarse con una nefro-
calcinosis, así como la deleción del 
gen SLC34A1 en el marco de un 
síndrome de genes contiguos.

6. La hipercalciuria con hipocalcemia 
es excepcional. Es el resultado de un 
hipoparatiroidismo con defecto de 
reabsorción tubular del calcio por 
mutación activadora del receptor 
sensible al calcio. Se suele observar 
fácilmente en el periodo neonatal, 
con una hipercalciuria y una nefro-
calcinosis asociada a grados variables 
de hipocalcemia.

7. Se han descrito casos de nefrocalci-
nosis por hipercalciuria en otras en-
fermedades hereditarias, entre ellas: 

cistinosis, enfermedad de Wilson y 
glucogenosis de tipo 1.

Otras hipercalciurias normocalcémicas

Son el resultado de una reabsorción 
ósea y/o hiperabsorción intestinal. Se 
trata de situaciones poco comunes: hi-
pervitaminosis D, aporte alimentario 
excesivo de calcio (productos lácteos), 
aportes inapropiados de calcio o de 
fosfato en nutrición parenteral, corti-
coterapia, inmovilización, osteogénesis 
imperfecta, enfermedades inflamatorias 
y síndrome de Wiedmann-Beckwith.

Una de las causas principales de 
nefrocalcinosis del lactante es la hiper-
calciuria debida al uso de furosemida, 
teofilina y/o corticoides en el prematu-
ro y en el recién nacido con insuficien-
cia cardiaca(8). Sin embargo, incluso sin 
estos tratamientos, existe en los grandes 
prematuros (menos de 1.500 g) una alta 
incidencia de nefrocalcinosis (del 10 al 
60% en función de las series), en cuyo 
origen destaca la misma prematuridad 
por la inmadurez tubular y factores 
nutricionales debidos a la alimentación 
artificial de estos bebés(9).

En la actualidad, la corticoterapia 
prolongada en el niño mayor es rara-
mente una causa, así como la sobredo-
sis de vitamina D administrada a título 
preventivo en el niño sano o a título 
curativo en enfermedades como la hipo-
fosfatasia, el raquitismo hipofosfatémico 
ligado al X y la hipocalcemia-hipercal-
ciuria dominante debida a la mutación 
activadora del receptor sensible al calcio 
(CaSR)(10).

Hipercalciuria idiopática

La “hipercalciuria idiopática” es una 
anomalía metabólica de origen genéti-
co o familiar, que puede heredarse de 
modo autosómico dominante, carac-
terizada por una excesiva eliminación 
urinaria de calcio en ausencia de hiper-
calcemia o de otras causas conocidas de 
hipercalciuria. Este defecto está presente 
hasta en el 5-10% de la población gene-
ral, y más frecuentemente en sujetos con 
litiasis cálcica o población adulta con 
osteoporosis. Hallazgos obtenidos de 
trastornos monogénicos caracterizados 
por cálculos cálcicos y/o hipercalciuria 
y/o nefrocalcinosis han permitido iden-
tificar un número de genes candidatos a 
participar en la patogénesis de la hiper-

calciuria idiopática como, por ejemplo: 
adenilato ciclasa soluble, receptor sensor 
de calcio, receptor de vitamina D y alfa 
1-hidroxilasa, co-transportador 2 sodio-
fosfato, claudina 16, canal de cloro-5, 
etc. Los hallazgos genéticos no apoyan la 
idea de la existencia de diferentes sub-
tipos de hipercalciuria idiopática clási-
cos, definidos como: absortivos, renales 
y resortivos. Al contrario, sugieren que 
la hipercalciuria idiopática es un único 
trastorno caracterizado por alteracio-
nes en el transporte de calcio a nivel 
intestinal, renal y del hueso, debido a 
diferentes combinaciones de múltiples 
factores genéticos y dietéticos(11).

Diagnóstico

El diagnóstico se establece ante una 
hipercalciuria aislada, en la que se han 
eliminado posibles causas secundarias, y 
en la que suelen existir antecedentes fa-
miliares de litiasis o nefrocalcinosis. Esta 
anomalía casi siempre es asintomática 
en la infancia, hasta su descubrimiento 
en la edad adulta por la litiasis. Con el 
tiempo, se observa a menudo una dis-
minución de la densidad ósea, sobre 
todo cuando está asociada una hipoci-
traturia(7). Esta forma de hipercalciuria 
“idiopática” es la causa más frecuente de 
litiasis renal, tanto en la edad pediátrica 
como en la adulta, encontrándose en 
algunas series hasta en el 40% de los 
niños y en el 60% de los adultos con 
litiasis(1). Clásicamente, fue considerada 
una causa mayor de nefrocalcinosis en 
el niño, representando hasta un tercio 
de las causas, sin embargo, el descubri-
miento de algunas tubulopatías heredi-
tarias, actualmente bien identificadas, 
ha reducido el número de las hipercal-
ciurias inexplicadas. Por lo tanto, este 
diagnóstico sólo puede establecerse tras 
una exploración tubular minuciosa. El 
conocimiento, cada vez más preciso, de 
los numerosos genes implicados en el 
metabolismo del calcio y de la vitamina 
D permite, de esta forma, desarticular 
progresivamente la entidad de “hiper-
calciuria idiopática”, cuyo carácter fa-
miliar es bien conocido.

Mecanismo fisiopatológico

La hipótesis más aceptada actual-
mente es la formulada por Weissinger, 
que ha postulado una teoría patogénica 
basada en los hallazgos de varios auto-

Figura 1. Ejemplo de nefrocalcinosis medular 

en la acidosis tubular distal.



HIPERCALCIURIA

PEDIATRÍA INTEGRAL426

res y en los suyos propios, en los que 
se ha observado un incremento de la 
actividad de interleucina-1α (IL-1) y 
de otras citocinas de origen monoci-
tario que incrementarían la actividad 
osteoclástica, causante de la pérdida de 
masa ósea observada en estos pacien-
tes(11). La IL-1 estimularía la producción 
de prostaglandina E2 y ésta, de forma 
secundaria, el aumento de la produc-
ción de calcitriol. La hipercalciuria se-
ría, pues, de origen óseo (resortivo) e 
intestinal (incremento de la absorción 
intestinal de calcio). Queda por saber 
cuáles son las causas que estimulan la 
producción de citocinas. A pesar de ser 
un trastorno tan frecuente, aún no se 
ha descrito ninguna mutación genética 
responsable única de la hipercalciuria 
idiopática(12,13). 

Manifestaciones clínicas
Referidos a las formas de hipercal-

ciuria aislada o idiopática, la mayor par-
te de los casos son asintomáticos. En en-
fermedades en las que la hipercalciuria 
está presente junto a otras alteraciones, 
la clínica es variable dependiendo de la 
enfermedad primaria. Por su frecuen-
cia, la litiasis es la manifestación más 
relevante, observándose hipercalciuria 
en un 30-80% de casos según las series.

Otras manifestaciones que pueden 
presentar los niños, y que permiten sos-
pechar algunas formas de hipercalciuria 
idiopática, son la presencia de: disuria, 
polaquiuria, incontinencia urinaria, he-
maturia macro o microscópica o dolor 
abdominal recidivante. La hipercalciuria 
puede aparecer en niños con enuresis 
nocturna o asociado a infección urinaria 
recurrente. En ocasiones, sólo se advier-
te que el niño emite orinas turbias por 
la presencia de cristales, especialmente, 
en la primera orina del día. Se cree que 
los síntomas de la enfermedad se deben 
a la irritación tisular por la formación 
de microcristales, aunque se descono-
ce el mecanismo exacto por el que la 
hipercalciuria da lugar a hematuria o 
disuria(14).

Durante los últimos años, se ha evi-
denciado relación entre hipercalciuria, 
talla baja y disminución de la densidad 
mineral ósea(15) y, de forma excepcional, 
ha sido referido como primer síntoma 
la aparición de fracturas óseas ante trau-
matismos de poca intensidad.

Nefrolitiasis

La enfermedad litiásica renal o ne-
frolitiasis afecta al 3-5% de la población 
y, a menudo, se asocia a hipercalciuria. 
La nefrolitiasis hipercalciúrica es una 
enfermedad familiar que se presenta 
hasta en el 35% de los pacientes con 
litiasis, y puede ocurrir como un tras-
torno monogénico de presentación du-
rante la infancia. Cuando la hipercal-
ciuria predomina, se suele expresar en 
forma de oxalato de calcio o de fosfato 
de calcio.

La presencia de cálculos urinarios es 
una situación poco habitual en la edad 
pediátrica, pero que condiciona una se-
rie de dilemas clínicos. Especialmente 
en los más jóvenes, se plantea el dilema 
de si existe una condición metabólica 
subyacente, o si existe la posibilidad de 
que el niño desarrolle, a lo largo de su 
vida, episodios recurrentes de cólicos 
nefríticos. 

La presentación clínica de dolor có-
lico agudo es poco habitual en los niños 
y la sintomatología varía en función de 
la edad de los niños. Únicamente, la 
mitad de los niños con urolitiasis ma-
nifiestan dolor abdominal, en flancos 
o pélvico(16,17). En los más pequeños, el 
dolor puede simular un cólico de lac-
tante. La hematuria, tanto micro como 
macroscópica, se describe en el 33-90% 
de los niños con cálculos(16). La hema-
turia puede preceder a la formación de 
cálculos en niños con hipercalciuria y 
ocasionalmente, con hiperoxaluria o 
hiperuricosuria(18). La urolitiasis puede 
complicarse con infecciones urinarias, 
especialmente en los más pequeños, 
aunque también puede observarse una 
piuria estéril. Los cálculos en vejiga o 
uretra con frecuencia se manifiestan con 
disuria y polaquiuria. 

Cuando es posible analizar la com-
posición del cálculo, es posible identi-
ficar el origen metabólico que causa la 
formación de la litiasis. En la edad pe-
diátrica, los cálculos de oxalato de calcio 
suponen del 46 al 64%, seguidos de los 
cálculos de fosfato cálcico (14-30%)(16). 

Nefrocalcinosis

La nefrocalcinosis se define como la 
presencia de depósitos de sales de calcio 
en el parénquima renal, en oposición a 
la litiasis renal, donde las calcificacio-
nes se sitúan en las vías urinarias. Su 

frecuencia en el niño, que parecía baja 
cuando el diagnóstico se basaba en la 
radiografía de abdomen o en el estudio 
histológico del riñón, es más impor-
tante desde que la ecografía permite su 
detección precoz, principalmente en 
los prematuros, en los cuales no es raro 
detectar una nefrocalcinosis(9).

La nefrocalcinosis no es una enfer-
medad, sino un síntoma cuyas etiologías 
son múltiples, pero implican casi todas 
un trastorno metabólico, a menudo de 
origen genético o iatrogénico, que au-
menta la excreción urinaria del calcio o 
del oxalato(9,19).

El diagnóstico etiológico está orien-
tado por la edad del niño, el contexto 
clínico, el aspecto y la localización de 
las calcificaciones y, sobre todo, por las 
determinaciones biológicas (al menos 
un ionograma sanguíneo con determi-
nación de bicarbonato, calcemia, fosfa-
temia, magnesemia, niveles de 25 OH 
D3 y 1,25-(OH)2 D3, calciuria y nivel 
de parathormona, PTH, en caso de hi-
percalcemia y oxaluria en caso de que 
la calcemia y la calciuria sean norma-
les) (Fig. 2). En la mayoría de los casos, 
existe una hipercalciuria, secundaria o 
no a una hipercalcemia. Más raramen-
te, se trata de depósitos de oxalato de 
calcio o de la calcificación de lesiones 
histológicas.

La nefrocalcinosis, por sí misma, no 
suele provocar ningún síntoma clínico 
antes de llegar a un estadio muy avanza-
do, que es cuando repercute en la fun-
ción renal. Casi siempre suele detectarse 
en una prueba de imagen motivada por 
los síntomas de una litiasis asociada, o 
de la enfermedad causal (dolor abdomi-
nal, infección urinaria, poliuria, retraso 
del crecimiento, etc.) o por la existencia 
de un riesgo conocido (grandes prema-
turos, ciertas tubulopatías, como el sín-
drome de Bartter). Los únicos síntomas 
que pueden imputarse directamente a la 
nefrocalcinosis son la hematuria, micro 
o macroscópica, la leucocituria estéril 
y la alteración de la concentración de 
la orina.

El diagnóstico suele establecerse 
cuando las calcificaciones son suficien-
temente grandes como para ser detec-
tadas en las pruebas de imagen renal. La 
ecografía renal es la prueba de elección 
para detectar una nefrocalcinosis. Los 
depósitos cálcicos se manifiestan como 
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zonas de hiperecogenicidad en el parén-
quima renal. En función de la localiza-
ción, se distinguen las nefrocalcinosis 
medulares, las más frecuentes, en las 
que existen tres grados según la inten-
sidad, y las nefrocalcinosis corticales o 
difusas(8,11).

Sin embargo, la hiperecogenicidad 
no es sinónimo de calcificación (salvo 
si se acompaña de un cono de sombra 
acústica) y se deben descartar algunas 
otras causas de hiperecogenicidad: mi-
croquistes de la poliquistosis recesiva, 
granulomas infecciosos, principalmente 
por Candida, precipitación intratubu-
lar de hematíes en la drepanocitosis 
(sobre todo, heterocigótica), de uratos 
en las hiperuricemias congénitas, o de 
proteína de Tamm-Horsfall en el recién 
nacido(11). Por otro lado, no hay que ol-
vidar que la ecogenicidad cortical está 
fisiológicamente aumentada en el recién 
nacido, lo que puede requerir repetir la 
prueba al cabo de algunas semanas en 
caso de duda.

El diagnóstico de nefrocalcinosis 
debe igualmente confirmarse, primero 
con una radiografía simple de abdomen. 

Las calcificaciones pueden ser evidentes 
o, por el contrario, difícilmente visibles, 
en función de su tamaño. Son de aspecto 
variable (en forma de finas semillas, de 
red, de granos de mijo, grandes bloques 
opacos), en función de su etiología (Fig. 
1). La tomografía computarizada es más 
sensible y permite detectar calcificacio-
nes no visibles en la radiografía y sus lo-
calizaciones precisas, pero su coste y el 
riesgo ligado a la radiación no permiten 
su uso como prueba de detección. La 
resonancia magnética no está indicada 
en materia de calcificaciones.

Diagnóstico

Anamnesis e historia clínica

Mediante una adecuada historia die-
tética, debe investigarse la posible exis-
tencia de una ingesta excesiva de calcio, 
proteínas y sodio y, desde el punto de 
vista clínico, la presencia de dolores 
óseos o antecedentes de fracturas fre-
cuentes, o las manifestaciones urinarias 
antes referidas (orinas turbias, disuria, 
polaquiuria, incontinencia, hematuria, 
dolores abdominales recidivantes, etc.). 
Deben recogerse, además, antecedentes 
familiares de hipercalciuria, de litiasis 
renal o de consanguinidad y, en la ex-
ploración física, considerar una talla 
ligeramente baja.

Según se recoge en el algoritmo 
diagnóstico (Figs. 2 y 3), la mayoría de 
las causas que se identifican como causa 
de hipercalciuria, y que deben descar-
tarse en todos los casos, son las tubulo-
patías, alteraciones monogénicas poco 

Figura 2. Árbol de decisiones. Conducta práctica ante una hipercalciuria.

Alcalosis 
hipopotasémica:
– Síndrome de Bartter

Acidosis hiperclorémica:
– Acidosis tubular distal
– Otras tubulopatías

Sin hipercalcemia Con hipercalcemia

Hipercalcemia 
iatrogénica 

(vitamina D++)

Hiperparatirodismo
(niño mayor)

Proteinuria tubular: 
enfermedad de Dent

Hipomagnesemia: 
hipomagnesemia familiar con 

hipercalciuria y nefrocalcinosis

Hipofosfatemia: raquitismo 
hipofosfatémico con 

hipercalciuria

Hipercalciuria iatrogénica 
(furosemida, esteroides, 

vitamina D)

Hipercalciuria idiopática

Lactante: síndrome de 
Williams; hipercalcemia 

infantil idiopática

Ionograma normal

Hipercalciuria (Ca/Cr >0,2 mg/mg)

La determinación en una muestra do-

ble de orina que incluya la primera orina 

de la mañana y una muestra de orina 

post-prandial, puede dar suficiente infor-

mación para identificar una hipercalciuria 

desde atención primaria. Si únicamente 

se dispone de muestras aleatorias, sería 

deseable recoger una muestra recogida 

tras 2-4 horas de una ingesta láctea. En 

dicha muestra si la relación Ca/Cr (mg/

mg) es menor de 0,2, no sería necesaria 

una reevaluación de la hipercalciuria. De 

forma general, los test de sobrecarga de 

calcio no se recomiendan en la evaluación 

rutinaria de los niños con hipercalciuria.
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frecuentes, en las que suelen existir an-
tecedentes familiares o consanguinidad, 
fenotipo anómalo, importante retraso 
de crecimiento, a veces de inicio prena-
tal, raquitismo, alteraciones hidroelec-
trolíticas y/o del equilibrio ácido-base, 
disfunción renal, proteinuria y escasa 
respuesta al tratamiento (Tabla IV).

Análisis de sangre y orina

Las determinaciones básicas en 
sangre y orina deben estar dirigidas a 
descartar otras causas de hipercalciuria.

En primer lugar, debe recogerse una 
muestra aislada de orina y determinar 

calcio y creatinina para calcular el co-
ciente Ca/Cr (Tabla I). A partir de los 
2-3 años de edad, se concede más valor 
cuando se trata de la 2ª micción de la 
mañana, en ayunas. Este cociente debe 
ser tomado como una aproximación, 
especialmente adecuada para personas 
de constitución normal, pero infravalora 
la calciuria en las muy musculadas. En 
los niños con escasa actividad muscular, 
como los portadores de distrofias mus-
culares o mielomeningocele, el cociente 
sobrevalora la calciuria. Desde el punto 
de vista del desarrollo, en la pubertad, 
existe una clara tendencia a descender 
la eliminación urinaria de calcio.

Antes de realizar el diagnóstico de 
hipercalciuria, debe confirmarse la hi-
percalciuria en al menos dos muestras 
de orina. Una vez identificada la hiper-
calciuria, es muy importante determinar 
la citraturia; ya que, en ocasiones, está 
descendida, con lo que se incrementa el 
riesgo de litiasis y, quizás, de pérdida de 
masa ósea. Se considera hipocitraturia 
los valores inferiores a 8 mg/kg/día o 
un cociente citrato/creatinina inferior 

a 400 en mg/g en niños, y a 250 mg/g 
en adultos (Tabla V).

Una forma sencilla de controlar a los 
pacientes con hipercalciuria idiopática 
sería determinar el cociente Ca/Cr en 
la orina de la noche (al acostarse) y, al 
día siguiente, en la primera orina del 
día. El cociente calculado en la orina 
de la noche estudiaría el componente 
absortivo (intestinal) y el de la primera 
orina del día estudiaría el componente 
resortivo (óseo)(20).

Pruebas de acidificación urinaria

En caso de asociarse hipercalciuria e 
hipocitraturia, debe realizarse una prueba 
de acidificación con furosemida. Cuando 
se objetiva un defecto para descender el 
pH urinario por debajo de 5,5, debe con-
siderarse la posibilidad de que pueda pro-
ducirse una evolución hacia el desarrollo 
de una acidosis tubular distal incompleta.

Ecografía renal y de vías urinarias y 

otros estudios radiológicos

Permite identificar la existencia de 
litiasis o de microlitiasis (concreciones 

Figura 3. Algoritmo para el estudio de un niño con hipercalciuria y nefrolitiasis/nefrocalcinosis, basado en las determinaciones iniciales de 

calcemia y PTH plasmática.
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Considerar 
el 

diagnóstico 
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Fosfato 
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pérdida 
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considerar 

hipo-
magnesemia 
familiar con 
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nefrocalcinosis 
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de claudina 19

PTH elevada PTH elevadaPTH
normal-baja

Determinar en plasma: pH, K, Cl, fosfato 
y bicarbonato; en orina: pH, fosfaturia, 

glucosuria, proteinuria de bajo peso molecular; 
aminoaciduria

PTH normal o 
normal-baja

HipercalcemiaNormocalcemia

Hipercalciuria (>0,1 mmol/kg/día o Ca/Cr >0,2 en mg/mg

Medir calcemia y PTH plasmática

En todos los niños con hipercalciuria 

deben determinarse, además de la calciu-

ria, la excreción de citrato urinario y las 

concentraciones séricas de calcio, fósforo, 

bicarbonato, magnesio y hormona paratiroi-

dea (PTH). Los estudios diagnósticos para 

detectar una posible hipercalciuria deben 

ser diferidos si el paciente tiene una in-

fección urinaria; ya que, durante las pie-

lonefritis, está incrementada la excreción 

urinaria de calcio.
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de menos de 3 mm de diámetro, sin 
sombra acústica) y de malformaciones 
asociadas (muchas malformaciones re-
nales se acompañan de hipercalciuria).

Se solicita una radiografía de mano 
si la talla es baja. En los casos de fractu-
ras, dolores óseos, hipercalciuria asocia-
da a hipocitraturia, defecto de acidifi-
cación tras estímulo con furosemida o 
presencia de un cociente Ca/Cr elevado 
en la primera orina del día, está indica-
do solicitar una densitometría ósea(15). 
En el caso de encontrarse osteopenia, 
deben determinarse los niveles de PTH y 
de los marcadores de remodelado óseo. 
Los marcadores de formación ósea (fun-
ción osteoblástica) más utilizados son la 
osteocalcina y la fosfatasa alcalina ósea. 
Son marcadores de resorción (función 
osteoclástica), los niveles de fosfatasa 
ácida-tartratorresistente y la elimina-
ción urinaria de desoxipiridinolina o 
de la fracción telopeptídica C-terminal 
del colágeno en orina. En la mayoría de 
los casos, la pérdida de masa ósea es de 
origen resortivo, aunque, en raras oca-
siones, existe un defecto en la función 
osteoblástica. 

Tratamiento

En los niños con hipercalciuria, 
debe garantizarse una adecuada inges-
ta de líquidos para la prevención de la 
sobresaturación de la orina, indepen-
dientemente de la causa. Además, debe 
recomendarse una dieta pobre en sodio, 
alta en potasio y baja en oxalatos en los 
niños con hipercalciuria, oxaliuria y 
litiasis idiopática, debido al conocido 
efecto calciúrico de una dieta rica en 
sal. Una dieta aumentada en potasio 
puede reducir la excreción urinaria de 
calcio(21). 

Si no se trata, la hipercalciuria con-
duce a nefrolitiasis en aproximadamente 
el 15% de los casos. En los casos refrac-
tarios, junto a la dieta, la administra-
ción de diuréticos tiazídicos por vía oral 
puede normalizar la excreción urinaria 
de calcio mediante la estimulación de 
la reabsorción de calcio en el túbulo 
contorneado proximal y distal. Dicha 
terapia detiene la hematuria macroscó-
pica y la disuria y evita el desarrollo de 
nefrolitiasis. Sin embargo, aún no se han 
establecido de manera precisa las indi-
caciones del tratamiento con diuréticos 
tiazídicos en la hipercalciuria idiopática.

Normas dietéticas

La situación de riesgo que supone 
una hipercalciuria asintomática exige 
únicamente la instauración de medidas 
dietéticas protectoras e incremento de 
la práctica de ejercicio físico, evitando 
crear conciencia de enfermedad. La die-
ta debe ajustarse a las recomendaciones 
diarias para la edad para la ingesta de 
proteínas. Debe suspenderse el aporte 
de suplementos de vitamina C y/o vi-
tamina D. 

De forma general, las recomenda-
ciones serían las siguientes:
a. Ingesta abundante de agua: 30 ml/

kg/día sin exceder de 2 litros. Lo 
ideal sería conseguir diuresis supe-
riores a 750 ml en lactantes, a 1.000 
ml en niños menores de 5 años, a 
1.500 ml en niños de 6 a 10 años y 
superiores a 2 litros en preadoles-
centes y adolescentes.

b. Evitar el exceso de calcio, adecuando 
los aportes a las necesidades, favo-
reciendo el consumo de frutas en 
vez de postres lácteos. La restricción 
de calcio no se recomienda por la 
asociación de la hipercalciuria con 
osteopenia, pero deben garantizarse 
las necesidades diarias de ingesta de 
calcio, sin que deban sobrepasarse, 
a pesar de los estímulos culturales 
hacia la ingesta de productos lácteos. 
La recomendación general es no ex-
ceder de 500 ml al día de lácteos.

 La mayoría de leches comerciales 
contienen 120 mg/dl. De estos 
aportes se absorbe, a nivel intestinal, 
aproximadamente, el 40%, excepto 
cuando se trata de leche materna 
que alcanza el 60%.

c. Dado que la calciuria aumenta al 
hacerlo la natriuria, y disminuye 
cuando ésta lo hace o aumenta la 

Tabla IV. Estudios básicos en niños con hipercalciuria (índice Ca/Cr >0,2 mg/mg)

1.  Historia clínica y dietética (ingesta de sodio, de productos lácteos y de proteínas 

de origen animal). Antecedentes familiares de hematuria, cristaluria, litiasis, 

nefrocalcinosis o insuficiencia renal

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

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

(cristaluria)

4.  Determinación de los niveles plasmáticos de creatinina, sodio, potasio, cloro, 

calcio, fosfato, magnesio y ácido úrico

5.  Eliminación urinaria de citrato y de ácido 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.  Osmolaridad urinaria máxima (si existen microcálculos o hipercalciuria 

significativa y refractaria al tratamiento con dieta)

Tabla V. Valores urinarios en niños 
en edad escolar

Calcio <4 mg/kg/día 

Ácido úrico <0,56 mg/dl (GFR)

Oxalato <50 mg/1,73 m2/día

Cistina <60 mg/1,73 m2/día

Citrato >400 mg/g creatinina

Volumen >20 ml/kg/día

Siempre que se identifique una hi-

percalciuria, el tratamiento dietético debe 

iniciarse desde Atención Primaria. Una 

adecuada ingesta de líquidos es crítica en 

la prevención de la sobresaturación de la 

orina, independientemente de la causa de 

la hipercalciuria. Además, está recomenda-

da una dieta pobre en sodio, alta en potasio 

y baja en oxalatos, para reducir la excreción 

urinaria de calcio.

La situación de riesgo que supone 

una hipercalciuria asintomática exige 

únicamente la instauración de medidas 

dietéticas protectoras e incremento de la 

actividad física, evitando crear conciencia 

de enfermedad. En las formas no complica-

das debe favorecerse el seguimiento desde 

Atención Primaria. La dieta debe ajustarse 

a las recomendaciones diarias para la edad 

respecto a la ingesta de proteínas, calcio 

y sal. Debe suspenderse el aporte de su-

plementos de vitamina C y/o vitamina D.
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kaliuria, está indicada una restric-
ción relativa de sodio y favorecer 
el consumo de alimentos ricos en 
potasio. Entre los alimentos de con-
sumo habitual que presentan mejor 
relación, podemos subrayar: legum-
bres (habas y alcachofas), verduras 
y hortalizas (tomates y berenjenas), 
frutas (plátano, uva, fresón, melón, 
cerezas, ciruela, níspero, higo y 
piña) y frutos secos (almendras, 
cacahuetes, avellanas y castañas). 
La monitorización de la natriuresis 
es de utilidad para evaluar el cum-
plimiento de las recomendaciones 
dietéticas. Las recomendaciones de 
ingesta de sal para los menores de 3 
años serían de menos de 1,5 g/día, 
de 4 a 8 años menos de 1,9 g, de 9 
a 13 años menos de 2,2 g y de 14 a 
18 años menos de 2,3 g. 

d. Aporte de citrato en la dieta. Los 
cítricos (naranja, limón) tienen un 
alto contenido en citrato, que es el 
principal inhibidor de la cristaliza-
ción. En segundo lugar, la excreción 
urinaria de potasio disminuye la cal-
ciuria. Muchas frutas son además 
ricas en potasio (sandía, melón, 
naranja, mandarina, uvas, plátano).

e. Restricción del aporte de proteínas 
animales, ya que éstas incrementan 
la calciuria al elevar la excreción 

neta de ácido, al mismo tiempo que 
aumentan la eliminación de ácido 
úrico y de oxalato. La alternativa 
que suponen los cereales integrales 
y el pescado azul tiene la ventaja de 
aportar factores protectores de la 
formación de cálculos.
En la tabla VI, aparece un resumen 

de las normas dietéticas que puede ser 
entregado a las familias de los niños 
afectos(22).

Tratamiento farmacológico

1. En las hipercalciurias sintomáticas 
importantes o con riesgo de com-
plicaciones, que no respondan a las 
medidas dietéticas y, más especial-
mente, en los niños con excreción 
reducida de citrato, se añade al tra-
tamiento citrato potásico a dosis de 
1-1,5 mEq/kg/24 horas. El citrato 
en la orina forma complejos con el 
calcio, reduciendo el calcio iónico 
y la formación de sales de oxalato 
y de fosfato cálcicos. Un aspecto 
adicional es que el citrato es una 
fuente de energía para el riñón y 
es un componente óseo (supone el 
1% de su peso), pudiendo estar es-
pecialmente indicado en los niños 
con osteopenia.

2. En caso de no tolerarse el citrato o 
de no existir mejoría, se añade hi-

droclorotiazida: 1,5-2,5 mg/kg en 
dosis única matutina(23). Las tiazidas 
estimulan el transporte transcelular 
de calcio en el túbulo contorneado 
distal. La dosis se va incrementan-
do hasta conseguir una excreción de 
calcio en orina de 24 horas menor 
de 4 mg/kg y la desaparición de las 
manifestaciones clínicas, si las hu-
biese. El tratamiento se mantiene un 
año, tras el cual, en el caso de las 
hipercalciurias idiopáticas, puede 
suspenderse, pero deberá reiniciarse 
en caso de recidiva de la hematuria 
macroscópica, de la nefrolitiasis o 
de la disuria.

 Hay que tener en cuenta que el tra-
tamiento con diuréticos tiazídicos 
puede tener efectos secundarios, 
lo cual obliga a realizar controles 
periódicos plasmáticos. El más fre-
cuente e importante es la hipopota-
semia, que puede evitarse asociando 
amiloride. Además, pueden favore-
cer hipomagnesemia, aumento de 
los niveles plasmáticos de glucosa, 
urato, colesterol y LDL, y reducir la 
eliminación urinaria de citrato.

3. En caso de osteopenia severa, se está 
estudiando el efecto antirresortivo 
de los bifosfonatos, cuya utilidad 
ha sido probada en adultos y niños 
hipercalciúricos con desminerali-

Tabla VI. Recomendaciones dietéticas generales para niños con hipercalciuria idiopática(22)

1.  La hipercalciuria idiopática es una anomalía metabólica que se mantiene a lo largo de la vida. El tratamiento dietético 

contribuye a disminuir la calciuria 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 orientativa y no contiene alimentos 

prohibidos ni “cantidades” a tomar

2.  Se deben beber abundantes líquidos, fundamentalmente, agua. Con esto se reduce la saturación urinaria de los promotores de 

la cristalización

3.  No es conveniente abusar de lácteos. Con 500 ml. de leche se cubren las necesidades diarias en calcio de un niño. No 

obstante, una ingesta deficitaria en calcio puede 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

4.  Es conveniente tomar pan integral y cereales integrales, en general, sobre todo con la leche. El componente integral de los 

cereales reduce la absorción intestinal de calcio, que está incrementada en los niños con hipercalciuria

5.  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 calcio. Especialmente, se debe eliminar el uso del salero en la mesa y restringir los alimentos “innecesarios” con 

alto contenido en sodio (“chucherías” saladas, “comida rápida”, embutidos, algunos enlatados). Algunos quesos contienen 

bastante sal

6.  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 carne. En cambio, el pescado azul (atún, bonito, sardinas, salmón, etc.) tiene un alto contenido en ácidos grasos 

ω-3 que tienen un carácter protector de la cristalización

7.  Las personas con hipercalciuria idiopática deben consumir muchas frutas. En primer lugar, los cítricos (naranja, limón) tienen 

un alto contenido 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)

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

tienen, también, un alto contenido en potasio
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zación ósea y en otras patologías 
pediátricas(24).
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Niña de 5 años de edad que consulta por disuria asociada 

a microhematuria. El cuadro clínico se inició un mes antes, 

con leves molestias urinarias y sin otros síntomas asociados. 

En el primer examen de orina realizado, en la tira de orina se 

detectó la presencia de microhematuria sin otras alteraciones, 

siendo el urocultivo negativo. En la entrevista clínica dirigida, 

la niña se queja únicamente de discreto dolor para orinar y en 

la exploración física no se detectan alteraciones significativas, 

con ausencia de edemas y peso, talla y tensiones arteriales 

normales para su edad. La familia niega la presencia de fiebre 

asociada al episodio, polaquiuria, hematuria, dolor lumbar 

o abdominal, y tampoco refieren historia de traumatismo ni 

episodios similares previos. Entre los antecedentes familia-

res, destaca una historia de litiasis en línea paterna (padre y 

abuelo). No se recogen otros antecedentes de interés.

Ante la presencia de microhematuria, se solicita un se-

dimento urinario con estudio de la morfología de hematíes 

y una ecografía renal. En el sedimento urinario se detecta 

la presencia de hematuria microscópica (40.000 hematíes/

mm3), sin proteinuria, dimorfismo de los hematíes ni otras 

alteraciones. Los estudios ecográficos de las vías urinarias 

son normales. Se solicita calcio (Ca) y creatinina (Cr) en una 

muestra aislada de orina para el cálculo de la relación Ca/Cr. 

La determinación en la primera muestra de orina, obtenida 

en ayunas, demuestra una relación de 0,24 mg/mg (valores 

normales <0,2), y en una segunda, postprandial, de 0,32. Se 

recoge orina de 24 horas para la estimación de la calciuria, 

que muestra un valor de 5,6 mg/kg/24 h (normal <4 mg/

kg/24 horas), lo que confirma el diagnóstico de hipercalciuria. 

Otros exámenes realizados en sangre fueron los siguien-

tes: gasometría (normal); urea, creatinina y ácido úrico (nor-

males), electrolitos, incluyendo Na, K, Ca, P, Mg (normales); y 

PTH, normal. En orina, se solicita pH (6,5), natriuresis (200 

mEq/L), oxaluria (normal), citraturia (disminuida) y uricosuria 

(elevada).

Con el diagnóstico de hipercalciuria asociada a uricosuria 

se orienta a la familia acerca de la necesidad de aumentar 

la ingesta hídrica, restringir la ingesta de sodio en la dieta 

y ajustar la ingesta de lácteos a las recomendaciones para 

su edad. Durante el seguimiento, se monitoriza la natriu-

resis para evaluar la adherencia a las recomendaciones en 

relación a la ingesta de sodio. El primer control de sodio 

en orina fue de 189 mEq/L y el siguiente de 80 mEq/L. 

Se programa seguimiento ambulatorio con ecografía renal 

cada 12 meses y controles clínicos semestrales, incluyendo 

calciuria y natriuria.

Caso clínico


