
Introducción
La hipercalciuria idiopática (HI) es una alteración metabó-

lica, caracterizada por la excesiva excreción de calcio en la ori-
na, en ausencia de hipercalcemia u otras causas conocidas de hi-
percalciuria(1). Presenta una alta incidencia entre la población
pediátrica, con cifras que oscilan entre un 2,9% a un 13% según
las diversas series publicadas(2-6). La patogenia de la hipercal-
ciuria idiopática se ha atribuido a múltiples factores que influ-
yen sobre el metabolismo calcio-fósforo, y en base a los cuales
se han postulado diversas clasificaciones clínicas. De todos ellos,
la causa más común es el exceso de absorción intestinal del cal-
cio de la dieta(7,8).

La asociación entre hematuria macroscópica o microscópi-
ca y la hipercalciuria en niños es un dato clínico bien corrobo-
rado por múltiples trabajos clínicos(9-13). Otros síntomas que se
han asociado, aunque con menor incidencia, han sido el dolor
abdominal, la disuria, la polaquiuria, la proteinuria leve, el re-
traso del crecimiento y el cólico del lactante, desconociéndose
la fisiopatología exacta de dichos síntomas y el significado no-
sológico de los mismos(10,12-15).

La urolitiasis es la principal secuela de la HI. La hipercal-
ciuria constituye la principal alteración metabólica asociada a la
urolitiasis pediátrica, con cifras que oscilan del 53 al 80% del
total de litiasis(11,16,17).

El objetivo de nuestro estudio es incrementar el conocimiento
de la historia natural de la hipercalciuria idiopática en niños, par-
tiendo de un elevado número de pacientes que no recibieron tra-
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Resumen. Objetivos: Estudiar la clínica, evolución y riesgo de
urolitiasis en niños con hipercalciuria idiopática (HI) no tratada
farmacológicamente.

Material y métodos: Incluimos en el estudio todos los niños que
durante un período de 5 años fueron estudiados por clínica de hematuria,
inflamación de vías bajas (VB) o dolor abdominal, y que fueron
diagnosticados de HI por presentar niveles de calciuria > 4 mg/kg/día.
Se analizó la relación entre diversas variables (edad, subtipo de HI,
sexo, manifestaciones clínicas) y la aparición de urolitiasis.

Resultados: Se estudiaron 76 niños afectos de HI, 9 casos con HI
renal, 49 casos con HI absortiva, y 18 con hipercalciuria indeterminada.
Las manifestaciones clínicas iniciales más frecuentes fueron hematuria
(46%), VB (27,6%), dolor abdominal lumbar (22%) y dolor abdominal
difuso (15,7%). Encontramos mayor incidencia de VB (46,4%) en los
niños menores (< 6 años), y mayor incidencia de dolor cólico lumbar
(47,8%) en los niños mayores de 9 años, la clínica de hematuria se
mantenía constante en todos los grupos de edad. Dieciocho (23%)
pacientes desarrollaron litiasis. Estos 18 niños tenían una edad media
superior a la de los 58 que no desarrollaron litiasis (9,3 vs 6,03 años),
demostrándose una relación lineal entre la aparición de litiasis y la edad
(p < 0,001). Los pacientes con dolor lumbar como síntoma clínico
inicial presentaban un riesgo relativo de desarrollar litiasis de 4,33,
mientras que los que debutaron como hematuria o VB no mostraban un
riesgo significativo. No encontramos diferencias significativas con los
valores medios de excreción de calcio, magnesio, ácido úrico, citrato y
oxalato, ni entre los subtipos de HI.

Conclusiones: Existe un patrón clínico de la HI dependiendo de la
edad. Los niños con HI tienen elevado riesgo de urolitiasis, en especial
los mayores de 9 años y con clínica inicial de dolor lumbar.
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IDIOPATHIC HYPERCALCIURIA: CLINICAL
MANIFESTATIONS, OUTCOME AND RISK FOR
UROLITHIASIS IN CHILDREN

Abstract. Objective: The purpose of this study was to investigate
the clinical manifestations, outcome and risk factors for urolithiasis of
untreated idiopathic hypercalciuria (IH) in children. 

Patients and methods: During a 5 year period, all children with
hematuria, lower urinary tract symptoms (LUS), or abdominal pain who
were observed to have IH (urinary calcium > 4 mg/kg/day) were
included in the study. The relationship between some variables (age,
gender, hypercalciuria subtype, and clinical features) and urolithisis was
analyzed. 

Results: We studied 76 children with IH (9 with renal IH, 49 with
absorptive IH and 18 with undetermined IH). Hematuria (46%), LUS
(27,6%), lumbar pain (22%) and abdominal pain (15.7%) were the most

common initial symptoms. We found a significant difference between
age and clinical presentation. LUS were found more frequently in young
children (46.4%) and flank pain in older patients (47.8%). Hematuria
was age dependent. Eighteen (23%) patients developed urolithiasis.
These 18 patients tended to be older (9.3 vs 6  years) than the other 58
children. Age at diagnosis presented a linear relationship with the
development of urolithiasis (p<0.001). Significant relative risk for
urolithiasis (4.3) was found in those children who initially presented
with lumbar pain. In all other parameters measured (calciuria,
uricosuria, oxaluria, citraturia) and clinical characteristics analyzed,
there were no statistically significant differences between those with and
without stones. 

Conclusions: An age-dependent clinical pattern can be established
for children with hypercalciuria. Significant risk for urolithiasis
accompanies those children who are diagnosed later (>9 years) and who
initially present with lumbar pain.

Key words: Idiopathic hypercalciuria. Urolithiasis. Hematuria.
Dysuria. Urinary frequency. Abdominal pain. Lumbar pain.



tamiento farmacológico a lo largo de un período de seguimien-
to de 3 años. Analizamos las diversas manifestaciones clínicas
iniciales y aparecidas a lo largo de su evolución, buscando su
relación con el desarrollo posterior de litiasis renal.

Material y métodos
En este estudio se incluyeron todos los niños diagnosticados

de HI en el Hospital Universitario St. Joan de Reus, desde ju-
lio de 1990 a diciembre de 1995 y que no recibieron tratamien-
to farmacológico inicial. Los pacientes habían sido estudiados
por presentar hematuria macroscópica o microscópica, clínica
de inflamación de vías bajas o dolor abdominal tipo cólico o di-
fuso.

El diagnóstico de HI se realizó tras encontrar valores de cal-
ciuria superiores a los 4 mg/kg/día, en dos muestras consecuti-
vas de orina de 24 horas, con valores normales de calcemia, en
niños con dieta no restringida en calcio. Se historió al paciente
y se realizaron analíticas de sangre y orina para descartar otras
causas de hipercalciuria normocalcémica, tales como la acido-
sis tubular renal distal, depleción de fósforo, hipermagnesemia,
síndrome de Bartter, síndrome de Fanconi, inmovilización pro-
longada, o la ingesta de corticoides, grandes dosis de vitamina
D, furosemida u hormonas tiroideas. En las muestras de orina
de 24 horas se determinó el calcio, fósforo, magnesio, citratos,
cistina, oxalato, ácido úrico, urea, creatinina, ionograma y pro-
teínas. En muestra aislada de orina se midió el pH, y se realizó
un sedimento urinario y urocultivo. En las muestras de sangre
se determinó el equilibrio ácido-base, urea, creatinina, ácido úri-
co, calcio, fósforo, fosfatasa alcalina, magnesio, paratohormo-
na, ionograma y proteínas.

Se realizó historia clínica completa, recogiendo antecedentes
familiares de hematuria o litiasis renal, así como antecedentes
personales de infecciones del tracto urinario, cólicos renales,
malformaciones nefrourológicas o episodios de hematuria pre-
vios. Se recogieron las manifestaciones clínicas de debut. A
todos los pacientes se les realizó un seguimiento clínico y ana-
lítico cuatrimestral, durante un promedio de tres años, con un
rango de uno a cinco años, recogiendo datos sobre las mani-
festaciones clínicas padecidas, estudio de sedimento urinario y
control del nivel de calciuria por medio del cociente calcio/cre-
atinina (mg/mg) en muestra aislada de la segunda micción de la
mañana (valor normal < 0,2).

A todos los pacientes se les realizó estudio ecográfico renal,
para detectar nefrocalcinosis, litiasis urinaria o malformaciones
asociadas. El estudio ecográfico se repitió con una cadencia mí-
nima anual. A los pacientes con dolor cólico lumbar se les rea-
lizó además Rx simple de abdomen y en algunos casos UIV. A
los pacientes que presentaron infección urinaria se les realizó
además una CUMS.

Se realizó tratamiento dietético, recomendando ingesta res-
tringida de sodio (150-250 mmol/día) e ingesta abundante de
agua, si tras 4 meses no normalizaban la calciuria se instaura-
ba restricción dietética de calcio (600 mg/día), mientras mantu-
vieran valores altos de calciuria. Los pacientes que normaliza-

ron la calciuria con este tratamiento fueron catalogados de hi-
percalciuria absortiva. En los pacientes que no respondían al en-
sayo terapéutico, se realizó un test de sobrecarga oral de calcio
(Test de Pak), para determinar si se trataba de hipercalciuria
renal o absortiva. Los que no obtenían un resultado concluyen-
te con el test se les consideró indeterminados. Los pacientes con
hipercalciuría que desarrollaron urolitiasis y no normalizaban
su calciuria fueron tratados con tiazidas (1-2 mg/kg/día).

El calcio se midió mediante el método de o-cresolftaleína
complexona modificado, de forma automatizada con el anali-
zador Dimension® A.R. (Dupont, USA).

Se dividieron los pacientes en grupos de edad, sexo y tipo de
hipercalciuria, analizando estadísticamente la existencia de varia-
ciones clínicas significativas. También se analizó si existían dife-
rencias entre la clínica de debut y la de evolución, y entre la clíni-
ca de debut y el valor de calciuria en el momento del diagnóstico.

Se analizó la existencia de diferencias clínicas, analíticas o fa-
miliares entre los niños que desarrollaron urolitiasis y los que no.

Los resultados se analizaron mediante ordenador con el pro-
grama estadístico SPSS utilizando el test de la t de Student pa-
ra datos independientes y pareados, el test de la χ2, el test de aso-
ciación lineal de Mantel-Haenzel, y la prueba no paramétrica de
Mann-Whitney. Los datos se expresan como el valor medio ± la
desviación estándar, si no se especifica lo contrario.

Resultados
Se estudiaron un total de 76 niños, 49 mujeres (64,5%) y 27

varones (35,5%), durante un período de 3,52 ± 1,42 años, con
un rango de 1 a 5 años. En 47 casos (61,5%) existían antece-
dentes familiares de litiasis renal, y en un caso de hematuria ma-
croscópica recurrente no catalogada. Entre los antecedentes per-
sonales destacan un 17,7% de niños con antecedentes de infec-
ciones del tracto urinario, uno de los cuales presentaba agene-
sia renal unilateral; no se encontró otro tipo de patología mal-
formativa asociada.
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Figura 1. Manifestaciones clínicas presentadas por una serie de 76 niños
con hipercalciuria idiopática. Se presentan los síntomas iniciales, los su-
jetos que presentaron recurrencia de los mismos síntomas a lo largo del se-
guimiento y los que presentaron un síntoma diferente del inicial a lo largo
de la evolución.



En la figura 1 exponemos las manifestaciones clínicas de de-
but, y las aparecidas a lo largo del seguimiento clínico de los pa-
cientes, tanto las recurrentes como las de nueva aparición en un
paciente determinado. Durante el período estudiado, entre la inci-
dencia inicial y la detectada en la evolución, se aprecia una dis-
minución estadísticamente significativa de la clínica de hema-
turia (46% vs 11,83%), de afectación de vías urinarias bajas
(27,63% vs 14,5%) y de dolor lumbar (22,36% vs 19,6%), así
como un incremento importante de la clínica de dolor abdomi-
nal inespecífico (15,78% vs 40,78%). Un total de 18 pacientes
presentó litiasis renal (23%), y en un 22% adicional se detecta-
ron abundantes cristales de oxalato cálcico en el sedimento. Un
paciente desarrolló nefrocalcinosis.

No encontramos diferencias significativas (NS) en las ma-
nifestaciones clínicas presentadas por ambos sexos.

Los niños presentaban una edad media de 6,73 ± 3,5 años,
con un rango de 7 meses a 14 años. La edad media de aparición
de los principales síntomas detectados era: hematuria macros-
cópica, 7.067 ± 4,77 años; hematuria microscópica, 6,25 ± 3,07
años; dolor lumbar, 9,58 ± 3,14 años; dolor abdominal difuso,
7,5 ± 2,68 años y clínica de inflamación de vías bajas, 5,76 ±
2,47 años. Se dividieron los pacientes en tres grupos para eva-
luar las diferencias en la presentación clínica según la edad.
Grupo I: 0-5 años, grupo II: 6-8 años y grupo III: 9-14 años. Los
datos obtenidos quedan expuestos en la tabla I. La hematuria se
presenta como el signo clínico más constante en todos los gru-
pos de edad, constatándose un aumento progresivo del dolor có-
lico lumbar paralelamente a la edad del niño, y un predominio
de los síntomas de inflamación de vías urinarias bajas (disuria,
polaquiuria, enuresis secundaria) entre los niños más pequeños.

Encontramos 9 casos (11,8% con HI renal, 49 casos con
HI absortiva (64%) y 18 casos con test de PAK no concluyente
que se catalogaron como hipercalciuria indeterminada (23,7%).
El valor medio de calciuria máxima entre los niños con HIR fue
de 7,83 ± 1,56 mg/kg/día, frente al 6,9 ± 1,81 mg/kg/día de los
pacientes con HIA (NS). Las manifestaciones clínicas encon-
tradas en ambos subgrupos no mostraron diferencias significa-
tivas, destacando únicamente el hecho de que los dos pacien-
tes con retraso de talla presentaban HI renal.

El nivel de calciuria medio en el momento del diagnóstico
fue de 5,82 ± 1,63 mg/kg/día. El valor medio de la calciuria en
el momento del diagnóstico se relacionó con las diversas ma-
nifestaciones clínicas presentadas en ese momento, no encon-
trándose una correlación entre los diferentes síntomas y las cal-
ciurias detectadas.

Comparamos las características clínicas y analíticas de los
18 pacientes que desarrollaron litiasis renal con las caracterís-
ticas de los 58 que no desarrollaron litiasis (Tabla II). La clíni-
ca inicial de ambos grupos de pacientes no mostró diferencias
significativas excepto para el cuadro de dolor lumbar, que fue
más frecuente en los niños que posteriormente desarrollaron
litiasis. No encontramos diferencias significativas en los pará-
metros analíticos estudiados (calciuria, oxaluria, magnesuria,
uricosuria, cistinuria y citraturia). Dos pacientes presentaban hi-
peroxaluria absortiva, que se normalizó al restringir la ingesta
de derivados del cacao; un paciente perteneciente a cada grupo.
Dos niños con hipercalciuria absortiva presentaban hipomag-
nesemia, ninguno desarrolló litiasis a lo largo de la evolución.
El índice Ca/Mg en orina fue mayor en el grupo que desarrolló
litiasis aunque sin alcanzar diferencias estadísticamente signifi-
cativas (3,1 ± 1,53 vs 2,54 ± 1,63). El riesgo relativo de desa-
rrollar litiasis según diversos parámetros clínicos queda expre-
sado en la tabla III. El número de pacientes afectos de litiasis se
incrementa linealmente con la edad de los pacientes, desarro-
llando litiasis un 7,1% de los niños del grupo I, un 24% de los
del grupo II y un 43,5% de los del grupo III (p < 0,001). Los pa-
cientes con litiasis renal presentaban niveles de calciuria supe-
riores aunque no estadísticamente significativos. En el trans-
curso del primer año de seguimiento 8 niños desarrollaron litia-
sis renal, los otros 10 casos presentaron un tiempo de latencia
superior.

En siete casos pudo realizarse el estudio fisicoquímico del
cálculo eliminado, siendo cinco de oxalato cálcico y dos de fos-
fato cálcico.

Discusión
La hipercalciuria idiopática es una patología metabólica que

en la mayoría de los casos no mostrará sintomatología acompa-
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Tabla I Variaciones según la edad de las manifestaciones clínicas iniciales presentadas por 76 niños 
afectos de hipercalciuria idiopática

Grupo I (≤ 5 años) Grupo II (6-8 años) Grupo III (≥ 9 años) p
n= 28 n = 25 n = 23

Síntomas iniciales
Hematuria macroscópica 5 (17%) 6 (24%) 4 (17,4%) NS
Hematuria microscópica 11 (39,3%) 2 (8%) 7 (30%) < 0,05
Dolor lumbar 2 (7,1%) 4 (16%) 11 (47,8%) < 0,001*
Dolor abdominal difuso 3 (10,7%) 6 (24%) 3 (13%) NS
Clínica vías bajas 13 (46,4%) 11 (44%) 4 (17%) NS

(*test de Mantel-Haenszel para asociación lineal)



ñante durante la infancia, y se pondrá de manifiesto en la edad
adulta a partir de signos y síntomas relacionados con patología
calculosa renal. La presentación clínica de la enfermedad en los
niños, además de su forma litógena y de la metabolopatía grave
con nanismo y nefrocalcinosis descrita por Royer(18), puede ma-
nifestarse con una serie de síntomas de vías urinarias, definidos
por Moore en 1981(11). La hematuria macroscópica o micros-
cópica es considerada la manifestación clínica más frecuente en
niños afectos de HI(11-13,19-21). La asociación causal entre hiper-
calciuria y hematuria quedó sólidamente establecida por diver-
sos estudios en los que se constató una disminución de la he-
maturia al disminuir las cifras de calciuria(12,19,20). En nuestra se-
rie hemos obtenido datos que reafirman esta tendencia, encon-
trando 35 casos (40%) que presentan hematuria como síntoma
inicial, la cual desaparece al disminuir los niveles de calciuria.
Mantener la calciuria baja a lo largo de todo el período de se-
guimiento fue difícil. Se detectaron con frecuencia elevaciones
transitorias que conllevaron la aparición de hematuria recurren-
te hasta en un 25% de los casos. Como consecuencia de estas
elevaciones fluctuantes, un 14% de pacientes que inicialmente
no habían presentado hematuria lo hicieron en la evolución.
En total hasta un 54% de los pacientes presentaron hematuria en
algún momento del seguimiento. La aparición de hematuria en
ausencia de urolitiasis se ha atribuido a la lesión del epitelio por
microcristales de oxalato cálcico(22). Nosotros hemos encontra-
do abundantes cristales de oxalato cálcico en la orina del 54%
de los niños que presentaron hematuria, lo cual apoyaría la hi-
pótesis de la cristaluria.

La clínica de inflamación de vías urinarias inferiores, bien

en forma de disuria, polaquiuria, o enuresis secundaria, también
ha sido relacionada con la HI en niños(11,13-15). En nuestra serie
un 27,6% de los niños con HI presentó esta clínica como ma-
nifestación clínica inicial. En un 71% la clínica fue esporádica
y desapareció de forma indefinida tras normalizar la calciuria
inicialmente. Al igual que ocurría con la hematuria, en un 29%
de los casos reapareció la clínica a lo largo del período de se-
guimiento, no correlacionándose siempre bien con los niveles
de calciuria. Aunque se ha postulado que estos síntomas podrí-
an deberse igualmente a cristaluria(13), como en el caso de la he-
maturia, el hecho de que sólo un 30% de los niños con síntomas
de vías bajas presentara simultáneamente hematuria hace dudar
que el mecanismo fisiopatológico sea el mismo.

La asociación entre dolor abdominal e HI en el niño es ob-
jeto de controversia en la literatura, encontrándose descrito co-
mo síntoma asociado en algunas series(12,13,21) y ausente de
otras(11,19,20). Nosotros hemos encontrado hasta un 51,3% de ni-
ños que describen el dolor abdominal entre su sintomatología
inicial. Creemos, sin embargo, que debe distinguirse entre los
que presentan dolor lumbar y los que presentan dolor abdomi-
nal difuso. De los 12 niños que se presentan con dolor abdomi-
nal difuso sólo un 25% mejora al disminuir la calciuria, siendo
además el síntoma que más aparece de nuevo a lo largo del tiem-
po. Considerando estos hechos, es difícil establecer una relación
causal entre dolor difuso e HI, pareciendo más bien una relación
circunstancial. Por contra, el dolor lumbar, en ausencia de li-
tiasis renal y que en la mayoría de los casos carece de la inten-
sidad de un cólico nefrítico, se presenta en el 22,3% de los ni-
ños, desaparece indefinidamente en un 50% al disminuir la cal-
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Tabla II Comparación de las características clínicas de los niños con hipercalciuria que desarrollaron 
urolitiasis y los que no, durante los 3,52 ± 1,42 años de seguimiento

Litiasis (n = 18) No litiasis (n = 58) p

Edad media (± SD) 9,33 ± 3,23 6,03 ± 3,24 < 0,001
Sexo (V/M) 5/13 22/33 NS
Antecedentes familiares de litiasis 66,6% 63,3% NS

Calciuria máx. (mg/kg/día) 7,96 ± 2,82 6,40 ± 1,4 NS
Magnesuria (mg/kg/día) 2,53 ± 1,33 2,62 ± 1,44 NS
Uricosuria (mg/kg/día) 9,67 ± 3,56 8,79 ± 2,59 NS
Oxaluria (mg/kg/día) 0,77 ± 0,34 0,81 ± 0,43 NS
Citraturia (mg/g creatinina/día) 415,6 ± 157,9 454,7 ± 169,3 NS

Promedio del número de síntomas
iniciales en cada sujeto 1,55 ± 1,04 1,27 ± 1,056 NS

Síntomas iniciales:
Hematuria macroscópica 4 11 NS
Hematuria microscópica 3 17 NS
Dolor lumbar 10 7 < 0,01
Clínica vías bajas 4 21 NS

Tipo de hipercalciuria:
Renal 2 7 NS
Absortiva 11 38 NS
Indeterminada 5 13 NS



ciuria inicial y guarda una estrecha relación con la aparición pos-
terior de litiasis renal. Este tipo de dolor podría estar causado
por cristaluria intensa o bien por cálculos renales de pequeño ta-
maño no visualizados por las técnicas de imagen utilizadas (eco-
grafía, UIV, radiografía simple de abdomen).

Otros síntomas asociados descritos, como el retraso de cre-
cimiento o la proteinuria leve(11,13), sólo los hemos encontrado
en un 2,6% de los casos.

Un hecho destacable es la variación en las manifestaciones
clínicas que presentaron los niños con HI dependiendo de la
edad. Alon ya había puesto de manifiesto cómo los niños hi-
percalciúricos con clínica de inflamación de vías bajas, tenían
una edad media inferior a la descrita para los niños con hema-
turia(15). En nuestra serie, analizando las edades medias de apa-
rición de cada uno de los síntomas, encontramos cómo el pico
de edad para la clínica de vías bajas se situaba en los 5,7 años,
frente a los 7 años en los niños con hematuria macroscópica o
los 9,5 años de los niños con dolor cólico lumbar. Al distribuir
los pacientes por grupos de edad para intentar definir patrones
clínicos diferentes (Tabla I), encontramos cómo en los niños más
pequeños predomina la clínica de vías bajas con muy reducida
incidencia del dolor abdominal lumbar, patrón opuesto al des-
crito en niños mayores. Es, asimismo, llamativo cómo la hema-
turia es un síntoma constante en todos los grupos de edad. El do-
lor lumbar presenta una distribución lineal, incrementándose de
forma significativa su incidencia paralelamente a la edad del ni-
ño.

Lo que queda claro es que para un mismo paciente el co-
rrelato sintomatológico irá variando a lo largo de la evolución,
relacionándose con elevaciones transitorias de la calciuria y con
la edad cronológica del niño. No existirían, pues, patrones clí-
nicos estáticos, sino dinámicos. Niños que debutan inicialmen-
te como disuria pueden presentar hematuria macroscópica al ca-
bo de unos meses y litiasis renal en unos años.

La hipercalciuria constituye la principal alteración metabó-
lica asociada a la urolitiasis pediátrica, con cifras que superan el
50% del total de las litiasis en niños(16,17,23,24). Los niños con hi-
percalciuria presentan un riesgo atribuible de litiasis renal 12,8
veces superior a la población pediátrica general(25). En nuestra
serie 18 niños (23%) desarrollaron litiasis. La búsqueda de pa-

rámetros clínicos o analíticos que permitan determinar los pa-
cientes hipercalciúricos con mayor riesgo de desarrollar litia-
sis ha preocupado a múltiples investigadores en la última dé-
cada(9,12,19,26). El estudio realizado por García puso de manifies-
to cierta relación entre la clínica de hematuria macroscópica y
los antecedentes familiares de litiasis renal y el ulterior desa-
rrollo de urolitiasis, aunque sin alcanzar significación estadísti-
ca(19); no encontró otros factores relacionables. La búsqueda de
otros parámetros bioquímicos favorecedores de litiasis, tales co-
mo la hipomagnesuria, la hipocitraturia, la hiperoxaluria y, es-
pecialmente en el caso de los niños afectos de hipercalciuria,
la hiperuricosuria, deben formar parte del estudio rutinario de
estos pacientes, ya que pueden incrementar el riesgo de uroli-
tiasis(27). En nuestra serie la valoración de estos factores no pre-
sentó relevancia estadísticamente significativa, sólo dos hechos
alcanzaron relevancia clínica entre los niños que desarrollan
litiasis y los que no lo hacen (Tablas II y III). Los niños que
debutaron clínicamente como dolor lumbar y los niños que ini-
ciaron su sintomatología por encima de los 9 años de edad pre-
sentaban un riesgo relativo de desarrollar litiasis a lo largo del
seguimiento 4 y 2,5 veces superior, respectivamente, a los niños
que no cumplían estos requisitos. Un hecho destacable es el si-
milar riesgo de desarrollar litiasis entre los niños que debutaron
clínicamente como hematuria o clínica de vías bajas. Por tan-
to, al igual que ante un niño con clínica de hematuria aislada
se estudia la excreción urinaria de calcio, creemos que a la luz
de estos hechos, ante todo niño con clínica de disuria o pola-
quiuria que no presente infección urinaria, debería, asimismo,
analizarse la calciuria, y realizar igual seguimiento clínico, ya
que pueden efectuar litiasis en una proporción similar. Aquellos
niños cuya clínica de hipercalciuria se inicia por encima de los
9 años, sobre todo si en algún momento presenta dolor lumbar,
deben ser vigilados y extremar las medidas terapéuticas para dis-
minuir la calciuria, incluida la utilización rutinaria de tiacidas, ya
que tienen un elevado riesgo de desarrollar litiasis, sobre todo
durante el primer año de seguimiento.
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