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Hipercduuria idiopática* 

RESUMEN: Se presentan los hallazgos clínicos. analíticos, terapéuticos y evolutivos de una 
serie de 40 niñas con hipercalciuria idiapática. comparando nuestras resultados con las 
ofrecidos par la bibliografía. Se establece una clasificación en subtipos (renal y absortiva) 
atendiendo a los mecanismos fisiopatológicos y se realiza una valoración de la respuesta 
al tratamiento en cada uno de ellos. PALABRAS CLAVE: HIPERCALCIURIA IDIOPATICA. UTIA- 
S15 RENAL. HEMATUPJA. VITAMINA D. 

IDIOPATHIC HYPERCALCIURIA. (SUMMARY): Clinical. analytical, therapeutical and 
evolutional results of a graup of 40 children with hypercalciuria are shown, comparing 
our data with the findings of other series. According to the pathophysiologic mecha- 
nism, a classification into renal and absorptive subtypes can be established. The eficaccy 
of treatment in the different subtypes is alsa smdied. KEY WORDS: HYPERCALCIUPJA. 
UROLITHIASIS. HEMATURIA. VITAMINA D. 

Se considera hipercalciuria una elimi- 
nación urinaria de calcio superior a 4 
mglkgldía. Esta cifra suele corresponderse 
con un cociente calcio: creatinina (CaICr) 
superior a 0,20 expresando ambas concen- 
traciones urinarias en mg/  dl. 

La mayor parte de las hipercalciurias 
en la infancia son idiopáticas. Una vez ev- 
cluídas las causas conocidas, se exige pata 
establecer u n  diagnóstico de hipercalciuria 
idiopática la demostración de normocalce- 
mia y dos calciurias superiores a 4 
mglkgldía con dieta normal. 

El interés del estudio de la hipercalciu- 
ria idiopática en niños radica en dos he- 
chos fundamentales.  La eliminación 
aumentada de calcio constituye u n  factor 
de riesgo para la producción de litiasis. 
Además, se conoce en la acmdidad que la 
hipercalciuria idiopática, incluso en ausen- 
cia de litiasis, puede ser responsable de di- 
versas manifestaciones clínicas como dolor 
abdominal recurrente o hematuria macros- 
cópica. La clínica de presentación en 40 
niños diagnosticados en nuestra Sección de 
hipercalciuria idiopática se detalla a conti- 
nuación: 

Sección de Nefioiogía Pediátnia. H o r p i d  Nterlro Señora de Covadonga. Faculfad de Medicina. Ovhdo 
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TABLA 1. CLINICA DE LA HIPERCALCIURIA IDIOPATICA 

SÍtomaISigno N.O dc niños 

Dolor abdominal recurrente 
Hematuria macroscópica 
Clínica de vías bajas 
Hematuria microscópica 
Orina turbia 
Litiasis 
Varios 

En sólo 4 de estos pacientes se detectó 
urolitiasis en el momento del diagnóstico. 
Es sin embargo presumible que, sin una 
intervención terapéutica que normalice su 
calciuria, un mayor número de pacientes 
desarrolle urolitiasis en su evolución ya 
que la incidencia de urolitiasis aumenta 
en la segunda y tercera décadas de la vida. 

Se ha notificado una mayor incidencia 
familiar de hipercalciuria. En nuestro me- 
dio, hemos detectado hipercalciuria en al 
menos un padre o hermano del 35 % de 
las familias de niños hipercalciúricos. El 
estudio familiar permitió el hallazgo de 
un cálculo urinario previamente inadverti- 
do en algún caso. Por la anamnesis, se re- 
cogieron antecedentes familiares de litiasis 
en 16 niños (40 % de las familias). 

y absortiva en quince. En 16 casos los re- 
sultados no fueron concluyentes. Estudios 
previos realizados por nosotros y otros 
autores han desmostrado un metabolismo 
diferente de la 1,25 dihidroxivitamina D 
entre las formas renal y absortiva de hiper- 
calciuria idiopática. Recientemente se ha 
notificado un funcionamiento anormal de 
la bomba de calcio en los eriuocitos de 
pacientes con litiasis hipercalciúrica y en 
sus familiares. 

También es preciso señalar la descrip- 
ción de formas de hipercalciuria idiopática 
estrechamente sodio-dependientes. En 
nuestra serie hemos encontrado una pobre 
correlación (r = 0,20) entre las elimina- 
ciones urinarias de sodio y calcio. Las for- 
mas de hipercalciuria derivadas de una fu- 
ga renal primaria de fósforo, descritas en 
adultos, son raras en la infancia. 

En algunos pacientes la hipercalciuria 
se acompaña de elevación de la magnesu- 

Fisiopatológicamente, se distinguen ria. En los niños con hipercalciuria idiopá- 
dos tipos clásicos de hipercalciuria idiopá- tica encontramos una correlación positiva 
rica según el trastorno básico de la fuga de (I = O,6O) entre las eliminaciones urina. 
calcio radique a nivel tubular (hipercalciu- rias de calcio y magnesia, 
ria renal) o intestinal (hipercalciuria absor- 
tiva). Teóricamente, ambas formas pueden La existencia de anomalías asociadas en 
ser claramente diferenciadas mediante una el funcionalismo tubular fue explorada en 
sobrecarga oral de calcio. La validez de es- 16 de nuestros niños con hipercalciuria 
te test ha sido cuestionada por diversos idiopática. La capacidad de concentración 
autores. En nuestros enfermos su realiza- urinaria tras hidropenia no difirió de la 
ción en 37 niños permitió establecer un observada en niños sanos (osmolalidad: 
diagnóstico de hipercalciuria renal en seis 863& 132 vs 920 & 152 mOsm1kg). Asi- 



mismo la capacidad de acidificación urina- 
ria explorada por la elevación de la pCO, 
en orina alcalina con respecta a la pCO, 
sanguínea, tampoco mostró diferencias 
con la población normal (46,l + 15,O vs 
5 0 3  + 1 1 3  mm). 

El tratamiento y seguimiento de los ni- 
ños hipercalciúricos debe ir orientado a 
normalizar la eliminación de calcio, con- 
trolar las manifestaciones clínicas y preve- 
nir la aparición de nefrolitiasis. Para ello, 
es preciso realizar analítica urinaria perió- 
dica y estudios de imagen (radiografía 
simple de abdomen y ecografía de riñón y 
vías urinarias) cada 1 o 2 años. Como me- 
didas terapéuticas debe recomendarse un 
aporte elevado de agua y, como norma ge- 
neral, restricción de los productos lácteos. 

En nuestra serie de niños con bipercal- 
ciuria idiopática la eliminación de calcio 
descendió significativamente (p < 0,0005) 
de 6,72 i 132 a 3,35 + 1.72 mglkgldía 
(X ? DS) tras la supresión de la leche y 
derivados de la dieta. La normalización de 
la calciuria se acompañó en la mayor parte 
de los casos de remisión de los síntomas. 
En ningún niño detectamos aparición de 
nuevos cálculos urinarios. 

Sin embargo, es preciso tener en cuen- 
ta que en los enfermos con hipercalciuria 

idiopática de tipo renal la eliminación de 
calcio no se modificó tras la restricción Iác- 
tea (7,37 i 1,15 vs 5,37 ? 1,93 
mglkgldía, p > 0,05). Diversos autores 
han advertido del peligro de inducir un 
balance negativo de calcio en estos niños 
en los que se mantiene la hipercalciuria a 
pesar de una limitación estricta de la in- 
gesta de calcio. La disminución del aporte 
dietético de sodio se ha mostrado muy 
efectivo para obtener la normalización de 
la eliminación de calcio en aquellos pa- 
cientes con hipercalciuria sodio-depen- 
diente. 

Las tiacidas ejercen un potente efecto 
anticalciúrico y disminuyen la frecuencia de 
aparición de nuevos cálculos en enfermos 
con litiasis recurrente. Nosotros pensamos 
que su utilización está limitada a aquellos 
niños con hipercalciuria rebelde al trata- 
miento dietético que presentan manifesta- 
ciones clínicas importantes o urolitiasis. 

Finalmente, es necesario señalar que 
en el 12,5 % de nuestros niños la reintro- 
ducción de una dieta libre no se siguió de 
reaparición de la hipercalciuria. Esta tran- 
sitoriedad de algunos trastornos hipercal- 
ciúricos obliga a que tras un período de 
tiempo se deba intentar la vuelta a una 
alimentación normal en aquellos niños en 
los que la eliminación de calcio se ha nor- 
malizado con restricción dietética. 
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