
PUNTOS CLAVE

	 	La	nefrolitiasis	es	una	enfermedad	que	comienza	en	la	
infancia.

	 	La	prevalencia	de	la	urolitiasis	ha	ido	en	aumento	en	las	
últimas	décadas.

	 	El	diagnóstico	precoz	es	necesario	para	prevenir	compli-
caciones	a	largo	plazo.

	 	La	mayoría	de	los	cálculos	en	los	niños	se	componen	de	
oxalato	y	de	fosfato	cálcico,	y	se	asocian	a	menudo	con	
una	o	varias	alteraciones	metabólicas.

	 	En	todos	los	niños	con	litiasis	o	prelitiasis	está	indicada	
una	evaluación	metabólica	urinaria.

	 	La	alteración	metabólica	más	frecuente	es	la	hipercalciu-
ria	idiopática.

	 	El	cociente	calcio:creatinina	es	de	gran	importancia	en	el	
despistaje	de	los	niños	con	orina	con	potencial	litogénico.

	 	El	estudio	de	los	progenitores	es	muy	importante,	dadas	
las	bases	genéticas	de	las	anomalías	metabólicas	cau-
santes	de	cálculos.

	 	La	prevención,	dado	el	elevado	porcentaje	de	recidivas,	
debe	ser	un	objetivo	irrenunciable	para	el	pediatra.

	 	La	litotricia	extracorpórea	es	un	método	con	excelentes	
resultados,	incluso	en	la	edad	pediátrica.

	 	Es	preciso	esterilizar	la	orina	antes	de	practicar	una	lito-
tricia	 extracorpórea,	 una	 nefrolitotomía	 percutánea	 o	
una	ureteroscopia	flexible.

INTRODUCCIÓN Y DEFINICIONES

Llamamos	litiasis	a	la	formación	de	cálculos	en	una	cavidad	
o	conducto	del	organismo,	especialmente	en	las	vías	biliares	
y/o	en	las	urinarias.

La	nefrolitiasis	consiste	en	 la	presencia	de	cálculos	en	 las	
vías	urinarias	como	consecuencia	de	un	proceso	complejo	en	el	
que	intervienen	desajustes	fisiológicos	de	tipo	bioquímico,	ca-
racterizados	por	el	aumento	de	factores	promotores	y	la	dismi-
nución	de	factores	inhibidores	de	la	cristalización.

La	prelitiasis	es	una	situación	clinica	en	la	que	algunos	niños	
portadores	de	alteraciones	metabólicas	de	base	genética	pro-
ducen	una	orina	de	características	tales	que	condicionan	un	
mayor	riesgo	de	formar	cálculos	en	la	propia	infancia	o	en	la	
edad	adulta.	

El	propósito	de	esta	revisión	es	realizar	una	actualización	de	
una	circunstancia	patológica	poco	prevalente,	pero	que	se	ha	
incrementado	en	las	últimas	décadas	y	que	puede	tener	reper-
cusiones,	 especialmente	 en	 la	 calidad	 de	 vida	 de	 los	 sujetos	
afectos.	En	ocasiones,	además,	puede	repercutir	sobre	la	fun-
ción	renal	a	largo	plazo.	De	ahí	la	importancia	de	un	diagnósti-
co	precoz,	tanto	en	la	infancia,	donde	suele	comenzar	la	enfer-
medad,	como	en	la	edad	adulta.

EPIDEMIOLOGÍA

La	epidemiología	es	uno	de	los	aspectos	más	interesantes	de	
la	enfermedad	 litiásica.	En	España,	 la	dificultad	para	realizar	
estudios	epidemiológicos	sobre	urolitiasis	radica	en	la	falta	de	
registros	sanitarios	oficiales,	por	lo	que	siguen	siendo	los	regis-
tros	hospitalarios	la	fuente	más	empleada	para	la	obtención	de	
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datos	sobre	la	frecuencia	y	prevalencia	de	la	enfermedad.	Para	
abordar	este	problema	se	ha	creado,	 junto	con	 la	Asociación	
Española	de	Nefrología	Pediátrica	y	la	Universidad	de	las	Islas	
Baleares,	a	través	del	Laboratorio	de	 Investigación	en	Litiasis	
Renal,	un	registro	de	litiasis	renal	pediátrica	para	todo	el	terri-
torio	español.	Algunos	estudios	españoles	consultados	sobre	el	
tema	se	resumen	en	la	Tabla	1.

La	nefrolitiasis	endémica	infantil,	con	características	simila-
res	 a	 las	descritas	 en	Europa	en	el	 siglo	XIX,	 se	extiende	por	
áreas	 de	 Turquia,	 Irán,	 India,	 China,	 Indochina	 e	 Indonesia3.	
Estudios	epidemiológicos	recientes	han	demostrado	que	la	in-
cidencia	de	la	litiasis	pediátrica	está	aumentando	en	Occidente3.	
Aproximadamente	 un	 7%	 de	 todos	 los	 cálculos	 urinarios	 en	
EE.	UU.	se	producen	en	niños	menores	de	16	años4.	Los	datos	
epidemiológicos	correspondientes	a	dos	series	procedentes	de	
EE.	UU.	aparecen	en	la	Tabla	2.

LA FORMACIÓN DE LOS CÁLCULOS. ANOMALÍAS 
METABÓLICAS CAUSANTES DE CÁLCULOS

La	etiología	de	la	urolitiasis	es	multifactorial	e	implica	facto-
res	genéticos,	ambientales,	raciales	y	estructurales,	además	de	
mecanismos	físicoquímicos	complejos7.	La	formación	y	el	creci-
miento	de	los	cálculos	requiere	de	la	sobresaturación	de	ciertos	
iones	en	la	orina.	Los	factores	más	importantes	que	determi-
nan	la	solubilidad	en	la	orina	y	la	probabilidad	de	sobresatura-
ción	de	esos	iones	con	la	correspondiente	cristalización	son:
	 	El	volumen	total	de	orina.
	 	La	concentración	de	las	sustancias	favorecedoras	de	la	

cristalización.
	 	La	concentración	de	las	sustancias	inhibidoras	de	la	cris-

talización.
	 	El	pH	urinario.

En	nuestro	país,	las	anomalías	metabólicas	representan	des-
de	un	25	hasta	un	65%,	según	las	series1,2.	El	pH	de	la	orina	es	
importante	en	la	formación	de	algunos	tipos	de	cristales,	tales	
como	la	cistina	y	el	ácido	úrico,	porque	son	más	propensos	a	
agregarse	en	la	orina	ácida,	mientras	que	el	fosfato	de	calcio	es	
más	probable	que	precipite	en	la	orina	alcalina.	La	solubilidad	
del	 oxalato	 de	 calcio	 no	 se	 afecta,	 apreciablemente,	 por	 los	
cambios	en	el	pH	urinario	si	están	dentro	del	pérfil	fisiologico8,9.	
Todos	 los	tipos	de	cálculos	son	menos	propensos	a	formarse	
cuando	la	orina	es	diluida.

El proceso de la cristalización
La	cristalización	comienza	con	 la	formación	de	un	núcleo,	

que	puede	estar	formado	a	partir	de	restos	celulares,	cilindros	
hialinos	o	de	otros	cristales,	dentro	del	proceso	que	se	conoce	
con	el	nombre	de	nucleación	heterogénea.	Estos	núcleos	se	lo-
calizan	en	las	placas	de	Randall,	que	son	excrecencias	o	prolife-
raciones	sobre	placas	de	apatita	en	las	papilas	renales,	y	surgen	
en	la	membrana	basal	de	la	porción	fina	del	asa	de	Henle,	pa-
sando	a	través	del	intersticio,	hacia	la	membrana	basal	del	en-
dotelio	papilar10.	Al	quedar	expuestas,	cuando	las	células	endo-
teliales	 son	 lesionadas,	 se	 convierten	 en	 las	 bases	 para	 la	
cristalización	del	oxalato	de	calcio.

Estos	nidos	son	críticos	en	la	formación	de	la	mayoría	de	los	
casos	idiopáticos	de	cálculos	de	oxalato	cálcico	que	están	for-
mados	 como	 monohidrato	 (whewellita)	 o	 como	 dihidrato	
(whedellita)	que,	a	menudo,	se	mezclan	con	pequeñas	cantida-
des	de	fosfato	de	calcio11,12.

Los	cálculos	de	oxalato	cálcico	y	de	fosfato	cálcico	represen-
tan	alrededor	del	75%	de	todos	los	que	se	eliminan	en	los	ni-
ños2,13.	En	el	Reino	Unido	y	otros	países	europeos,	el	75%	de	los	
cálculos	en	los	niños	están	compuestos	de	matriz	orgánica	y	
estruvita	(fosfato	amónico	magnésico)	(Figura	1)	y	están	aso-
ciados	con	la	infección	por	Proteus	y	anomalías	del	tracto	urina-

Tabla	1.	Datos epidemiológicos en estudios españoles

Autores Año del estudio Prevalencia Edad media de presentación Frecuencia por sexo Antecedentes familiares de litiasis

Camacho Díaz1 1996 1/4500	ingresados 8,2	años 54,5%	varones 50%

Santos Ruiz2 2004 1/5500	ingresados 7,4	años 63,8%	varones 41,50%

Tabla	2.	Datos epidemiológicos en dos series de EE. UU.

Bush NC et al.5 2002-2007 1/685	ingresados
>50%	son	menores	de	13	años	a	la	hospitalización

1,5	veces	más	
incidencia	en	niñas

Predominio	al	final	
del	verano

Más	del	88%	
son	caucásicos

HCUP Kids’ Inpatient 
Database (KID)6

2003 La	litiasis	predomina	en	la	primera	decada	de	la	vida	en	los	niños,	y	en	la	segunda	decada	de	la	vida	en	las	niñas
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rio.	Curiosamente,	no	ocurre	así	en	EE.	UU.	ni	en	los	países	es-
candinavos,	 donde	 los	 cálculos	 asociados	 a	 infecciones	 son	
raros.	En	EE.	UU.,	un	75%	de	los	mismos	están	constituidos	por	
oxalato	de	calcio	y	fosfato.	Solo	entre	el	15	y	el	25%	son	favore-
cidos	por	infecciones13-14.

Anomalías metabólicas favorecedoras de la formación 
de cálculos cuando su concentración es elevada
Las	cuatro	causas	más	importantes	de	formación	de	cálcu-

los,	cuando	su	concentración	está	elevada,	son	el	calcio,	el	oxa-
lato,	la	cistina	y	el	ácido	úrico1,2,15.

Hipercalciuria
La	hipercalciuria	se	define	como	una	excreción	de	calcio	en	

orina	de	24	horas	superior	a	4	mg/kg/día,	tanto	en	niños	como	
en	adultos.	En	los	niños	menores	de	tres	meses,	el	límite	supe-
rior	de	la	normalidad	está	en	los	5	mg/kg/día14.	En	la	actuali-
dad,	cada	vez	se	usan	más	los	cocientes	urinarios	por	su	facili-
dad	 en	 la	 recogida	 de	 las	 muestras,	 especialmente	 en	 la	
infancia,	 y	 porque	 las	 concentraciones,	 especialmente	 las	 de	
calcio	y	citrato,	pueden	variar	en	distintos	momentos	del	día	

La	causa	más	habitual	de	litiasis	en	niños	y	adultos	es	la	hi-
percalciuria	 idiopática,	 definida	 como	 aquella	 que	 ocurre	 en	
ausencia	de	hipercalcemia	y	de	otras	causas	identificables	de	
hipercalciuria	secundaria1,2,13.	

La	hipercalciuria	idiopática	es	de	origen	genético.	No	se	con-
sidera	una	enfermedad	en	sí	misma,	sino	una	anomalía	meta-

bólica,	puesto	que,	en	muchas	ocasiones,	no	se	asocia	con	clíni-
ca	ni	con	la	propia	formación	de	cálculos.	No	se	han	identificado	
genes	causales,	aunque	parece	que	la	transmisión	es	de	carác-
ter	autosómico	dominante	con	penetrancia	incompleta1,14.

El	mecanismo	fisiopatológico	es	muy	complejo.	Se	han	des-
crito	dos	posibles	mecanismos.	En	el	primero,	lo	primario	sería	
la	existencia	de	un	incremento	en	la	producción	de	IL-1	y	otras	
citocinas	por	parte	de	los	monocitos	que	estimularían	la	resor-
ción	ósea	y	secundariamente	la	producción	de	prostaglandina	
E

2
	(PGE

2
)	que,	a	su	vez,	incrementaría	la	de	calcitriol.	La	hiper-

calciuria	se	ocasionaría,	por	tanto,	por	un	incremento	de	resor-
ción	ósea	y	por	un	aumento	de	la	reabsorción	intestinal	de	cal-
cio	debido	al	efecto	del	calcitriol.	Junto	a	ello,	una	dieta	rica	en	
sal	o	en	proteínas	de	origen	animal	acrecentaría,	aún	más,	la	
calciuria.	El	segundo	mecanismo	se	basa	en	los	hallazgos	reali-
zados	en	ratas	hipercalciúricas,	en	las	que	se	ha	demostrado	
que	existe	un	incremento	en	el	número	de	receptores	de	la	vi-
tamina	D	(VDR)	tanto	en	el	intestino	como	en	el	hueso,	lo	que	
induciría	un	incremento	de	la	capacidad	funcional	de	los	com-
plejos	calcitriol-VDR.	Se	ha	comprobado	que	en	estos	animales	
existe	una	hiperrespuesta	de	los	VDR	a	mínimas	dosis	de	calci-
triol,	lo	que	implica	que	no	son	necesarios	niveles	muy	elevados	
del	mismo	para	amplificar	su	respuesta	e	incrementar	sobre-
manera	la	calciuria.

La	hipercalciuria	secundaria	a	hipercalcemia	puede	obede-
cer	 a	 un	 aumento	 de	 la	 resorción	 ósea	 (hiperparatiroidismo,	
hipertiroidismo,	inmovilización	prolongada,	acidosis	metabóli-
ca,	enfermedad	metastásica)	o	a	hiperabsorción	digestiva	(hi-
pervitaminosis	D)14.	Las	hipercalciurias	secundarias	sin	hiper-
calcemia	 se	 observan,	 preferentemente,	 en	 algunas	
tubulopatías	(acidosis	tubular	tenal	distal,	síndrome	de	Bartter,	
hipomagnesemia	con	hipercalciuria	y	nefrocalcinosis)	(Figuras	
2	y	3).

Tabla	3.	Valores de referencia de la eliminación urinaria en orina de 24 horas 

de las principales anomalías metabólicas causantes de cálculos

Adultos Niños

Calcio 2,4	±0,8	mg/kg/día* 2,38	±0,7	mg/kg/día*

Oxalato <44	mg/día 36,9	±13,7	mg/día/1,73	m2

Acido úrico 620	±75	mg/día 20	±147	mg/día/1,73	m2

Cistina <200	mg/día –

Citrato >300	mg/día >8	mg/kg/día

Magnesio >50	mg/día 2,10	±1,1	mg/kg/día

*Existe	acuerdo	para	considerar	hipercalciuria	cuando	la	eliminación	urinaria	de	calcio	es	superior	a	

4	mg/kg/día,	tanto	en	niños	como	en	adultos.

Figura	1. Detalle de un cristal de estruvita (fosfato amónico magnésico) 
en cuyas caras se observan las marcas en “Y” que permiten su rápida 
identificación, junto con pequeñas zonas de esferulitos de hidroxiapatita

Reproducido	con	permiso	del	profesor	Grases.	Laboratorio	de	Investigación	en	Litiasis	de	la	
Universidad	de	las	Islas	Baleares.
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Hiperoxaluria
El	ácido	oxálico	es	un	metabolito	de	origen	hepático	que	se	

excreta	por	los	riñones.	Tan	solo	entre	el	10	y	el	15%	del	oxalato	
procede	de	la	dieta.	La	hiperoxaluria	puede	ser	resultado	de	un	
aporte	alimentario	elevado,	de	hiperabsorción	intestinal	(como	
en	el	síndrome	del	intestino	corto,	diarreas	crónicas)	o	de	un	
defecto	congénito	del	metabolismo	hepático	del	oxalato13,14.

En	la	hiperoxaluria	primaria	existe	un	déficit	funcional	de	la	
actividad	de	una	de	tres	de	las	enzimas	hepáticas	que	intervie-
nen	en	el	metabolismo	del	oxalato.	Se	comprueba	depósito	de	
oxalato	en	diversos	órganos	y,	especialmente,	en	el	riñón.	Los	
pacientes	suelen	padecer	una	enfermedad	renal	crónica	que,	
en	muchos	casos,	es	terminal.	En	este	caso,	el	tratamiento	es	el	
trasplante	combinado	de	hígado	y	de	riñón.

Hiperuricosuria
El	ácido	úrico	es	el	producto	final	del	metabolismo	de	las	pu-

rinas.	Promueve	la	cristalización	de	oxalato	de	calcio	al	favorecer	
el	proceso	de	epitaxia,	que	consiste	en	que	una	base	de	cristal	de	
un	determinado	material	permite	el	crecimiento	de	un	segundo	
mineral	que	se	encuentra	en	la	misma	orientación	cristalina.	

Los	cálculos	de	ácido	úrico	representan	el	4-8%	de	los	cálcu-
los	urinarios	en	los	niños,	y	 la	hiperuricosuria	es	su	principal	
causa.	

La	formación	de	cálculos	de	ácido	úrico	depende,	principal-
mente,	de	un	pH	ácido	urinario.	La	disociación	y	solubilidad	del	
ácido	úrico	se	reducen	mucho	cuando	el	pH	es	inferior	a	5,8.	A	
medida	que	el	pH	se	torna	más	alcalino,	los	cristales	de	ácido	
úrico	se	hacen	más	solubles	y	se	reduce	el	riesgo	de	formación	
de	cálculos.

En	la	forma	familiar	o	idiopática	de	hiperuricosuria,	los	niños	
suelen	presentar	unas	concentraciones	séricas	normales	de	áci-
do	úrico.	En	otros	casos,	puede	estar	causada	por	una	produc-
ción	excesiva	de	ácido	úrico	secundaria	a	defectos	congénitos	
del	metabolismo,	trastornos	mieloproliferativos	u	otras	causas	
de	destrucción	celular.	La	hiperuricosuria	también	puede	estar	
causada	por	un	aporte	elevado	de	purinas	y	de	proteínas.	Un	
elevado	porcentaje	de	los	niños	que	tienen	hiperuricosuria	idio-
pática	(entre	el	20	y	el	40%),	presenta,	concomitantemente,	hi-
percalciuria	asociada.

Síndrome		
de	Fanconi

Acidosis		
tubular

Hipercalciuria

Calcemia	normal

K+	↓

Acidosis

Tubulopatía
proximal*

No	tubulopatía
proximal

Síndrome		
de	Bartter

Otras	causas
de	hipercalcemia**

Hiperparatiroidismo
primario

Alcalosis Figura	3

K+	n PTH	n PTH	↑

Calcemia	elevada

Figura	2. Algoritmo diagnóstico inicial de la hipercalciuria

Elaboración	propia.	Víctor	Manuel	García	Nieto.

n:	normal.
*Glucosuria,	hipouricemia,	hiperaminoaciduria,	hipofosfatemia.
**Síndrome	de	Williams,	intoxicación	por	vitamina	D,	inmovilización,	neoplasias.
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Cistinuria
La	cistinuria	es	 la	causa	de	entre	el	2	y	el	6%	de	todos	los	

cálculos	urinarios	en	los	niños.	La	cistinuria	es	un	trastorno	au-
tosómico	recesivo	de	penetrancia	incompleta,	que	se	caracteri-
za	por	 la	 incapacidad	de	los	túbulos	proximales	renales	para	
reabsorber	cuatro	aminoácidos	básicos,	a	saber,	cistina,	orniti-
na,	lisina	y	arginina.	De	estos	cuatro	aminoácidos,	tan	solo	la	
cistina	tiene	una	solubilidad	escasa	en	la	orina,	por	lo	que	úni-
camente	pueden	formarse	cálculos	de	cistina	en	el	caso	de	una	
excreción	excesiva	urinaria.	La	solubilidad	de	la	cistina	depende	
del	pH,	de	modo	que	su	precipitación	se	produce	a	partir	de	
unos	valores	de	pH	menores	de	7.	Otras	alteraciones	metabóli-
cas,	tales	como	la	hipercalciuria,	la	hipocitraturia	y	la	hiperuri-
cosuria,	pueden	acompañar	a	la	cistinuria,	por	lo	que	pueden	
dar	lugar	a	la	formación	de	cálculos	de	composición	mixta16.

Anomalías metabólicas favorecedoras de la formación 
de cálculos cuando su concentración es reducida
El	citrato,	el	magnesio,	el	pirofosfato,	ciertos	glucosamino-

glucanos,	la	nefrocalcina	y	el	fitato	actúan	inhibiendo	la	forma-
ción	de	cristales	de	oxalato	de	calcio	y	del	fosfato	de	calcio.	Por	
tanto,	cuando	sus	niveles	son	bajos,	se	favorece	la	formación	de	
cristales.

Hipocitraturia
El	citrato	actúa	como	un	inhibidor	de	la	formación	de	cálcu-

los	en	la	que	interviene	el	calcio	formando	un	complejo	soluble,	

lo	que	disminuye	la	disponibilidad	del	calcio	iónico	libre	nece-
sario	para	la	cristalización	de	oxalato	o	de	fosfato	cálcicos.	El	
citrato,	también,	actúa	como	un	inhibidor	directo	de	la	agrega-
ción	de	cristales	de	calcio	y	de	su	crecimiento.

Por	tanto,	un	citrato	urinario	reducido	puede	ser	una	causa	
importante	de	litiasis	cálcica.	La	hipocitraturia	suele	aparecer	
en	ausencia	de	síntomas	coexistentes	o	trastornos	metabólicos	
conocidos.	También	puede	surgir	en	el	seno	de	casos	de	acido-
sis	metabólica,	acidosis	tubular	distal,	síndromes	diarreicos	y	
en	la	fibrosis	quística.

Las	cifras	normales	de	la	citraturia	en	niños	tienen	una	gran	
dispersión	por	edad	y	sexo.	La	citraturia	puede	expresarse	en	
mg/kg/24	horas,	ya	que	estos	valores	no	se	modifican	con	la	
edad17,18.	No	obstante,	lo	más	práctico	es	expresar	la	elimina-
ción	urinaria	de	citrato	como	cociente	con	respecto	a	la	creati-
nina,	 ya	 que,	 como	 hemos	 indicado	 más	 arriba,	 la	 citraturia	
varía	en	distintos	momentos	del	día	 (es	más	reducida	por	 la	
noche,	es	decir,	la	que	corresponde	a	la	primera	orina	del	día)	
(Tabla	4).

Hipomagnesuria
El	magnesio	forma	complejos	con	el	oxalato,	con	lo	que	se	re-

duce	la	supersaturación	del	oxalato	cálcico.	Además,	los	comple-
jos	de	oxalato	magnésico	reducen	la	absorción	intestinal	de	oxa-
lato.	 A	 concentraciones	 fisiológicas	 de	 oxalato,	 el	 magnesio	
reduce	tanto	las	tasas	de	nucleación	como	las	de	crecimiento	de	
los	cálculos.	Se	ha	descrito	hipomagnesuria	en	pacientes	con	dia-

Hipomagnesemia

Hipomagnesemia
familiar	con	

hipercalciuria	y
nefrocalcinosis

Hipofosfatemia

Raquitismo
hipofosfatémico

hereditario	
con

hipercalciuria

Hipouricemia
persistente

Síndrome
	de	

hipouricemia	
e

hipercalciuria

Mg,	PO
4
	y	

úrico	normales

Hipercalciuria	
idiopática

Proteinuria*

Enfermedad
de	Dent

Hipercalciuria	con	normocalcemia,	niveles	de	potasio	normales	y	sin	datos
evidentes	de	tubulopatía	proximal	completa

Elaboración	propia.	Víctor	Manuel	García	Nieto.

*Proteinuria	de	bajo	peso	molecular,	hipofosfatemia,	hipouricemia	(tubulopatía	proximal	incompleta),	litiasis	y/o	nefrocalcinosis.

Figura	3. Algoritmo diagnóstico de la hipercalciuria con normocalcemia, niveles de potasio normales y sin datos evidentes de tubulopatía proximal completa
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rrea	crónica,	malabsorción	intestinal,	enfermedad	inflamatoria	
intestinal	y	resección	intestinal.

Litiasis de origen infeccioso (cálculos de estruvita)
En	algunas	series,	los	cálculos	relacionados	con	infecciones	

constituyen	entre	el	15	y	el	25%	de	los	cálculos	urinarios	en	los	
niños13.	En	las	series	españolas	representan	entre	un	7	y	un	33%	
de	los	casos2.	Las	bacterias	capaces	de	producir	la	enzima	urea-
sa	 (Proteus, Klebsiella, Pseudomonas) son	 responsables	 de	 la	
formación	de	estos	cálculos.	El	Proteus puede	estar	implicado	
hasta	en	el	55%	de	esos	casos1.

La	ureasa	convierte	la	urea	en	amoniaco	y	bicarbonato,	de	
modo	que	alcaliniza	la	orina	y,	además,	transforma	el	bicar-
bonato	 en	 carbonato.	 Entonces,	 en	 ese	 medio	 alcalino	 se		
forman	fosfatos	triples	que	dan	lugar	a	un	entorno	supersa-
turado	de	fosfato	amónico	magnésico	(Figura	1)	y	carbonato-
apatita16.

Malformaciones de las vías urinarias
Las	anomalías	genitourinarias,	como	la	estenosis	pieloure-

teral,	los	dobles	sistemas,	las	válvulas	uretrales	de	uretra	poste-
rior,	etc.,	se	encuentran	aproximadamente	en	el	30%	de	los	ni-
ños	con	urolitiasis.	Solo	del	1	al	5%	de	los	niños	con	anomalías	
urológicas	desarrollan	cálculos.	Tradicionalmente,	se	ha	indica-
do	que	la	obstrucción	funcional	o	anatómica	predispone	a	los	
niños	a	la	formación	de	cálculos	por	la	estasis	de	la	orina	y	la	
infección.	No	obstante,	muchos	niños	que	han	nacido	con	mal-
formaciones	urinarias	son	portadores	de	anomalías	metabóli-
cas	causantes	de	cálculos,	especialmente	hipercalciuria	e	hipo-
citraturia14.	 En	 los	 últimos	 años,	 se	 ha	 descrito	 que	 esas	
anomalías	son	de	origen	genético,	es	decir,	uno	de	los	progeni-
tores	del	paciente	es	portador	de	la	misma	anomalía	metabóli-
ca	y	existe,	al	mismo	tiempo,	una	alta	frecuencia	de	urolitiasis	
en	los	miembros	de	la	familia	pertenecientes	a	la	primera	y/o	la	
segunda	generaciones.

Urolitiasis endémica
En	la	litiasis	endémica,	los	cálculos	son	de	localización	vesi-

cal,	al	contrario	que	en	los	de	los	países	occidentales,	en	los	que	
predomina	la	ubicación	renal.	Los	cálculos	están	constituidos	
por	urato	de	amonio	y	ácido	úrico.	Se	han	relacionado	con	la	
malnutrición	en	edades	tempranas	de	la	vida	y	con	el	destete	
temprano	y	la	adopción	de	una	dieta	de	cereales	y	arroz,	pobre	
en	proteínas	y	fosfato3,13.	En	un	estudio	tunecino,	en	el	40%	de	
los	casos	se	involucraron	simultáneamente	factores	nutricio-
nales,	metabólicos	e	infecciosos.	Los	cálculos	contenían	un	nú-
cleo	compuesto	de	urato	de	amonio	sin	estruvita16.

Otras causas
Como	 se	 ha	 indicado	 antes,	 la	 fibrosis	 quística	 puede	 ser	

causa	de	cálculos	en	las	vías	urinarias	o	en	los	riñones.	La	causa	
es	la	hipocitraturia,	aunque,	en	algunos	casos,	se	han	observa-
do	hiperuricosuria	e	hiperoxaluria19.	La	dieta	cetógena	es	una	
causa	rara	de	litiasis	en	niños	con	epilepsias	intratables;	la	pre-
valencia	en	estos	casos	es	de	un	3-10%20.	Los	quistes	renales	
simples,	entidades	poco	frecuentes	en	 la	práctica	pediátrica,	
también	pueden	asociarse	a	litiasis	renal,	ya	que	un	63,6%	de	
estos	niños	tienen	hipercalciuria	e	hipocitraturia,	asimismo,	de	
origen	genético21.	El	cambio	climático	es	un	factor	que	puede	
tener	importancia	en	el	futuro.	El	número	de	estadounidenses	
que	vivirán	en	zonas	geográficas	de	riesgo	elevado	de	calculosis	
pasará	de	un	40%	en	el	año	2000	a	un	56%	en	el	2050,	y	llegará	
a	un	70%	en	el	año	20953,22.	La	inmovilización	prolongada	es	
otra	de	las	causas	a	reseñar	y	puede	estar	presente	hasta	en	un	
10%	de	los	casos1,2;	su	causa	es	la	hipercalciuria	causada	por	un	

Tabla	4.	Valores de referencia de la eliminación urinaria en orina aislada de las 

principales anomalías metabólicas causantes de cálculos

Adultos Edad (niños) Niños

Calcio:creatinina		
(mg/mg)

<0,20 0-6	meses
7-12	meses
12-24	meses
2-4	años
>4	años

<0,8	
<0,6	
<0,5	
<0,28	
<0,20	

Oxalato:creatinina		
(mmol/mol)*

3-39	 0-6	meses
7-24	meses
2-4,9	años
5	años
9	años
12	años
14	años

77-325
38-132
18-98
22-70
12-70
16-53
10-64

Ácido	úrico:creatinina		
(mg/mg)

0,34	±0,10 3-4	años
5-6	años
7-8	años
9-10	años
11-12	años
13-14	años

0,88	±0,22
0,71	±0,21
0,62	±0,18
0,56	±0,16
0,48	±0,13
0,39	±0,11

Cistina:creatinina	(mg/g) – – <75	

Citrato:creatinina	(mg/g) >250 – >400	

Magnesio:creatinina	(mg/mg) 0,07	±0,02	 1-2	años
2-3	años
3-5	años
5-7	años
7-10	años
10-14	años

0,09-0,37
0,07-0,34
0,07-0,29
0,06-0,21
0,05-0,18
0,05-0,15

*Para	obtener	el	resultado	en	mmol/mol	se	usa	la	siguiente	fórmula:		

([UOx]	(mg/l)	x	89,7)/[UCr]	(mg/dl).
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incremento	de	la	resorción	ósea.	Las	transgresiones	dietéticas	
que,	con	mucha	frecuencia,	ocurren	en	los	países	desarrollados,	
pueden	producir	cambios	bioquímicos	urinarios	que	originan	
un	 ambiente	 fisicoquímico	 que	 favorece	 la	 cristalización;	 en	
general,	se	acepta	como	dieta	litógena	aquella	que	ofrece	una	
contribución	reducida	de	líquidos	y/o	un	aporte	excesivo	de	ali-
mentos	 ricos	 en	 calcio,	 proteínas	 animales,	 oxalato	 y	 sal.	
Algunos	trastornos	digestivos,	como	las	diarreas	crónicas,	la	
celiaquía,	la	enfermedad	de	Crohn	o	la	colitis	ulcerosa,	pue-
den	favorecer	la	formación	de	cálculos	renales;	en	estos	pro-
cesos,	se	produce	una	importante	pérdida	intestinal	de	agua,	
electrolitos,	álcalis	y	calcio,	con	la	aparición	de	una	orina	con-
centrada	y	ácida,	asociada	a	una	hipocitraturia	y	a	una	hipe-
roxaluria	entérica.	Por	último,	debe	tenerse	en	cuenta	que,	en	
algunos	pacientes,	el	primer	episodio	de	litiasis	renal	puede	
ser	la	expresión	de	una	enfermedad	sistémica,	como	el	hiper-
paratiroidismo	primario,	la	sarcoidosis	o	tumores	de	alto	re-
cambio	 celular	 como	 los	 linfomas	 (síndrome	 de	 lisis	 tumo-
ral)15.

MANIFESTACIONES CLÍNICAS

Aunque	más	del	90%	de	los	niños	menores	de	14	años	tie-
nen	síntomas,	los	típicos	del	adulto	son	poco	frecuentes	en	la	
infancia.	Cuanto	más	pequeño	es	el	niño,	tanto	menos	especí-
fica	es	la	sintomatología14.	

El	síntoma	más	importante	es	el	dolor	producido	por	la	circu-
lación	del	cálculo	por	las	vías	urinarias.	En	el	lactante	se	puede	
manifestar	 como	 llanto	 inconsolable,	 por	 lo	 que	 es	 difícil	 de	
diferenciar	del	cólico15.	El	dolor	en	el	flanco	o	abdominal,	y	tam-
bién	el	dolor	abdominal	recurrente,	así	como	la	hematuria,	es-
tán	presentes	en	un	56%	de	los	niños	menores	de	cinco	años	de	
edad2,23-25.	 El	 dolor	 típico	 del	 adulto	 solo	 se	 encuentra	 en	 los	
adolescentes15.	También	pueden	tener	fiebre	si	existe	una	in-
fección	urinaria	asociada.

Considerando	todas	las	edades,	la	hematuria	macro-	o	mi-
croscópica	está	presente	en	un	90%	de	los	niños	con	litiasis	y	
puede	acompañarse	o	no	de	dolor14,15.

Por	otra	parte,	se	sabe	que	la	hipercalciuria	idiopática,	la	cau-
sa	más	frecuente	de	cálculos	renales	a	cualquier	edad,	puede	
debutar	en	la	infancia	con	síntomas	que	pueden	no	estar	estric-
tamente	relacionados	con	el	paso	de	 los	cálculos	por	 las	vías	
urinarias2,26,27	(véase	la	sección	“Prelitiasis”	en	este	artículo).

El	inicio	como	una	infección	de	las	vías	urinarias	y	los	hallaz-
gos	radiológicos	casuales	pueden	llegar	a	representar	hasta	un	
45%	de	los	casos	en	niños	menores	de	cinco	años,	y	solo	en	un	

15%	en	los	niños	de	12	a	16	años	de	edad.	Muy	raramente,	un	
paciente	litiásico	puede	debutar	en	forma	de	una	obstruccion	
urinaria	aguda14	(Figura	4).

DIAGNÓSTICO

La	evaluación	del	niño	debe	ir	dirigida	a	identificar	los	fac-
tores	fisicoquímicos,	anatómicos	y	genéticos	que	predisponen	
a	la	formación	de	cálculos13.	Cada	uno	de	los	datos	obtenidos	
del	paciente	a	partir	de	las	historia	clínica,	los	estudios	de	ima-
gen,	el	análisis	del	cálculo,	el	estudio	metabólico	y	el	estudio	
fisicoquímico	de	la	orina,	muestra	una	faceta	diferente	de	un	

Figura	4. Paciente diagnosticada de oxalosis que, con cuatro años, padeció 
una insuficencia renal aguda obstructiva coincidiendo con un proceso febril 
agudo debido a un enclavamiento de sendos cálculos en ambas uniones 
pieloureterales (flechas negras superiores). En el lado derecho se observa, 
además, un cálculo en el caliz inferior y otro en el trayecto ureteral. Se 
observan, asimismo, dos cateteres pigtail que se colocaron para resolver el 
proceso obstructivo agudo
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mismo	proceso,	por	lo	que	todos	deben	ser	valorados	indivi-
dualmente15.

Anamnesis
Se	deben	investigar	los	factores	familiares,	por	el	peso	que	

tienen	las	alteraciones	metabólicas	de	origen	genéticoen	la	li-
tiasis	infantil.

Es	necesario	realizar	una	historia	dietética	detallada	con	es-
pecial	énfasis	en	 la	 ingesta	de	 líquidos,	 sal,	vitaminas	 (C,	D),	
suplementos	minerales	y	dietas	especiales.	

Debe	 descartarse	 la	 ingesta	 de	 medicamentos,	 especial-
mente	corticoides,	diuréticos,	inhibidores	de	la	proteasa	(indi-
navir)	y	anticonvulsivantes	(topiramato,	zonisamida).

Deben	conocerse	 los	antecedentes	de	prematuridad,	ano-
malías	o	malformaciones	del	tracto	urinario,	infecciones	urina-
rias,	malabsorción	intestinal	e	inmovilización	prolongada14.

Examen físico
Deberá	ser	minucioso.	Es	muy	útil	para	conocer	las	caracte-

rísticas	del	dolor	abdominal	(difuso,	localizado,	puño	percusión	
renal,	etc.).	Siempre	se	debe	valorar,	además,	si	existen	signos	o	
síntomas	asociados	indicativos	de	una	enfermedad	constitu-
cional,	como	los	síndromes	malformativos.	Se	medirán	el	peso,	
la	talla	y	la	presión	arterial15.

Pruebas complementarias
La	 sospecha	 de	 la	 litiasis	 puede	 partir	 de	 una	 simple	 tira	

reactiva	en	la	orina	que	muestre	una	hematuria	microscópica	o	
un	pH	alcalino.

La	realización	de	una	ecografía	debe	ser	el	siguiente	paso,	ya	
que	tiene	una	sensibilidad	de	un	84%23,24	(Figuras	5	y	6).	En	los	
cálculos	situados	en	el	riñón	puede	llegar	al	90%,	pero	la	sensi-
bilidad	es	muy	pobre	si	los	cálculos	se	situan	en	las	vías	urina-
rias	y	su	tamaño	es	menor	de	5	mm14.

La	radiografía	simple	de	abdomen	puede	ayudar,	porque	un	
90%	de	los	cálculos	tienen	algún	grado	de	calcificación	(Figura	
4),	pero	 los	de	pocos	milímetros	de	diamétro	son	difíciles	de	
visualizar,	sobre	todo	en	el	uréter.	Por	todo	esto,	la	sensibilidad	
de	la	radiografía	no	supera	el	54%24,28.	

En	el	caso	de	que	no	se	identifiquen	cálculos,	pero	persistan	
los	síntomas,	puede	estar	indicada	la	realización	de	una	tomo-
grafía	computarizada	(TC)	helicoidal.	Es	segura	y	rápida	y	tiene	
una	sensibilidad	del	97%	y	una	especificidad	del	96%16.

Otras	pruebas	diagnósticas	complementarias	(urografía	en-
dovenosa,	gammagrafía	y	resonancia	magnética)	se	indicarán	
de	forma	individualizada	en	función	de	los	hallazgos	ecográfi-
cos	y	de	las	malformaciones	asociadas.	La	urografia	está	poco	

indicada	en	niños.	Se	restringiría	para	diagnosticar	el	riñón	en	
esponja	(enfermedad	de	Cacci-Ricci)	y	en	aquellos	casos	en	los	
que	se	deba	estudiar	la	anatomía	calicial	para	practicar	cirugía	
percutánea	o	abierta4,18.	En	pacientes	con	obstrucción	renal	y	
riñón	excluido,	la	urorresonancia	con	gadolinio	puede	mostrar	
imágenes	muy	demostrativas28.

Estudio de la función renal e identificación  
de las anomalías metabólicas causantes de cálculos
	 	Función	glomerular:	para	valorarla	se	deben	determinar	

las	concentraciones	de	urea	y	creatinina	en	sangre,	y	calcu-
lar	 el	 filtrado	 glomerular	 renal	 (FGR)	 con	 las	 fórmulas	
aceptadas	para	su	uso	en	la	edad	pediátrica29.	No	es	ne-
cesaria	una	recogida	de	orina	de	24	horas.	De	acuerdo	
con	 la	mayoría	de	 las	sociedades	científicas,	aconseja-
mos	utilizar	la	ecuación	de	Schwartz-IDMS	para	la	esti-

Figura	5. Paciente de nueve años de edad con hipercalciuria e hipocitraturia. 
Se observa un cálculo de 0,9 cm con la sombra sónica

Figura	6. Cálculo ubicado en la unión vesicoureteral
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mación	 del	 FG:	 Schwartz-IDMS,	 2009,	 (ml/min/1,73	
m2):	0,413	×	(talla/Cr).

	 	Esta	ecuación	solo	es	válida	para	valores	de	creatinina	
obtenidos	mediante	métodos	con	trazabilidad	a	IDMS.

	 	Los	valores	del	filtrado	glomerular	estimado	se	informarán	
con	el	valor	obtenido	si	son	inferiores	a	75	ml/min/1,73	m2	
y	en	caso	contrario	como	>75	ml/min/1,73	m2.

	 	Hay	que	tener	en	cuenta	que	las	ecuaciones	basadas	en	
creatinina	no	deben	utilizarse	cuando	la	función	renal	
no	es	estable,	ni	tampoco	en	niños	con	desviaciones	im-
portantes	 del	 índice	 de	 masa	 corporal,	 enfermedades	
musculares	o	desnutrición.

	 	En	el	caso	de	obtenerse	un	FGR	límite,	debería	determi-
narse	la	cistatina	C.	Además,	es	muy	conveniente	calcu-
lar	el	cociente	microalbúmina:creatinina	en	la	primera	
orina	del	día	(la	cifra	normal	por	encima	de	cuatro	años	
es	<3	µg/µmol	[30	mg/g]).

	 	Las	anomalías	metabólicas	causantes	de	cálculos	pue-
den	medirse	en	orina	de	24	horas	o	en	muestras	de	orina	
aislada.	En	la	Tabla	3	se	muestran	los	valores	de	norma-
lidad	en	orina	de	24	horas,	y	en	la	Tabla	4,	los	valores	de	
los	cocientes	calculados	con	respecto	a	la	creatinina	en	
orina	aislada,	de	las	seis	causas	metabólicas	causantes	
de	cálculos	que	se	determinan	habitualmente	en	los	la-
boratorios	de	nuestro	medio	(niños	y	adultos).	En	el	caso	
particular	del	ácido	úrico,	suele	calcularse	el	 índice	de	
excreción,	por	lo	que	debe	determinarse	tanto	en	sangre	
como	en	orina.	La	fórmula	es:	([ácido	úrico]

u
	x	[creatini-

na]
p
)/[creatinina]

u
.	Se	consideran	elevados	unos	valores	

superiores	a	0,53	mg/100	ml	FGR14.
En	el	momento	actual,	en	niños,	algunos	de	nosotros	prefe-

rimos	determinar	los	cocientes	urinarios	en	dos	muestras	de	
orina	recogidas	en	dos	momentos	del	día:	de	noche	y	en	la	pri-
mera	 orina	 de	 la	mañana.	 La	 razón	 de	esto	 último	 es	que	 la	
concentración	de,	al	menos,	calcio	y	citrato	varian	a	lo	largo	del	
día.	En	este	sentido,	la	primera	orina	del	día	es	la	más	sensible30.

PRELITIASIS

Desde	principios	de	los	80,	los	pediatras	hemos	aprendido	a	
identificar	 a	 los	 niños	 portadores	 de	 anomalías	 metabólicas	
causantes	de	cálculos,	en	un	momento	en	el	que	aún	no	les	ha	
dado	tiempo	a	fomarlos.	Esto	es	particularmente	cierto	con	las	
dos	causas	más	frecuentes	de	los	mismos,	la	hipercalciuria	idio-
pática	y	la	hipocitraturia.	La	hipercalciuria	es	de	origen	genéti-
co,	por	tanto,	uno	de	los	dos	progenitores	es	portador	de	la	mis-
ma	 anomalía,	 haya	 tenido	 o	 no	 síntomas	 de	 enfermedad	

litiásica.	Los	niños	con	hipercalciuria	pueden	debutar	con	sínto-
mas	o	signos	como	hematuria	macro-	o	microscópica,	disuria	
estéril,	polaquiuria,	urgencia	miccional,	incontinencia	urinaria,	
enuresis	nocturna,	orinas	turbias,	dolor	abdominal	recurrente	
“no	típico	de	cólico	renal”	o	leucocituria	estéril2,26,27.	La	hipoci-
traturia	es	una	cuestión	pendiente	pues,	si	bien	en	ocasiones	se	
reconoce	su	causa,	en	otras	se	desconoce	y	puede	coincidir	o	no	
con	la	hipercalciuria.	Así,	con	mucha	frecuencia,	se	observa	que	
los	niños	con	hipercalciuria	idiopática,	al	acercarse	a	la	adoles-
cencia,	normalizan	la	eliminación	urinaria	de	calcio	y	muestran,	
entonces,	hipocitraturia.	Otras	veces,	los	padres	de	niños	con	
hipercalciuria	que	han	eliminado	cálculos	son	portadores	de	
hipocitraturia.	Parece,	por	tanto,	como	si	ambas	anomalías	me-
tabólicas	tuvieran	un	origen	común.	

El	diagnóstico	de	la	condición	de	prelitiasis	es,	pues,	una	ver-
sión	sofisticada	de	la	medicina	preventiva,	puesto	que	tras	su	
detección	se	pueden	tomar	medidas	dietéticas	y/o	farmacoló-
gicas	para	evitar	el	desarrollo	de	la	enfermedad	litiásica.

La	forma	más	sencilla	de	despistaje	de	la	prelitiasis	es	la	de-
terminación	del	cociente	calcio:citrato	en	primera	orina	del	día.	
La	orina	es	particularmente	litógena	cuando	existe	un	desequi-
librio	entre	el	componente	favorecedor	(calcio)	y	el	protector	
(citrato).	Este	desequilibrio	es	más	patente	de	noche,	puesto	
que,	junto	al	aumento	de	la	osmolalidad	urinaria	por	la	falta	de	
líquidos,	durante	la	misma,	se	elevan	fisiológicamente	los	nive-
les	de	hormona	antidiurética	(ADH),	y	se	suma,	en	muchos	ca-
sos,	un	incremento	de	la	calciuria	por	un	cierto	incremento	de	
la	resorción	ósea	y	una	reducción	de	la	citraturia	como	conse-
cuencia	de	la	acidosis	fisiológica	leve,	que	es	consecuencia	de	la	
formación	de	cetoácidos	por	la	falta	de	ingesta.	Por	ello,	la	pri-
mera	orina	del	día	que	recoge	el	testimonio	de	lo	sucedido	por	
la	 noche	 debe	 estudiarse	 necesariamente	 por	 separado	 de	
otras	 determinaciones	 metabólicas30.	 Valores	 del	 cociente	
calcio:citrato	superiores	a	0,33	indican	que	la	orina	es	poten-
cialmente	 litógena,	 con	 independencia	 de	 la	 edad	 y	 del	 mo-
mento	de	la	recogida	de	la	orina.	En	un	estudio	previo	se	obser-
vó	 que,	 en	 niños	 con	 aparente	 prelitiasis,	 el	 cociente	
calcio:citrato	correspondiente	a	la	orina	de	la	noche	estaba	in-
crementado	en	el	33,3%	de	las	muestras	y,	en	cambio,	el	mismo	
cociente,	en	la	primera	orina	del	día,	estaba	elevado	en	el	70,8%	
de	los	casos.	Este	era	el	único	parámetro	calculado	que	se	rela-
cionaba,	además,	con	la	existencia	de	antecedentes	familiares	
de	litiasis31.	Una	situación	particular	puede	ocurrir,	preferente-
mente,	en	la	adolescencia,	cuando	la	citraturia	puede	estar	re-
ducida	y	la	calciuria	también,	con	lo	que	la	orina	no	será	litoge-
na,	al	mostrar	una	relación	calcio:creatinina	normal.	
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TRATAMIENTO Y PREVENCIÓN

La	eliminación	espontánea	del	cálculo,	para	todos	los	grupos	
de	edades,	sorprendentemente,	rara	vez	sucede	cuando	el	ta-
maño	está	por	encima	de	los	5	mm13.	El	manejo	de	los	cálculos	
renales	en	la	infancia	es	similar	al	que	se	realiza	en	adultos.

Manejo del episodio agudo
El	dolor	debe	ser	abordado	de	forma	contundente	con	anal-

gésicos	potentes,	 fundamentalmente	 los	que	 inhiben	 la	pro-
ducción	de	PGE

2
,	como	los	salicilatos	y	el	ibuprofeno23.	Pueden	

utilizarse,	asimismo,	los	antiinflamatorios	no	esteroideos	(ke-
torolaco)	e,	incluso,	los	analgésicos	narcóticos	(sulfato	de	mor-
fina).

En	relación	con	el	metabolismo	hídrico,	si	se	presentan	vó-
mitos	deberá	garantizarse	la	hidratación	por	vía	parenteral,	si	
fuera	preciso,	para	mantener	una	buena	diuresis.	En	ausencia	
de	fallo	renal	u	obstrucción	urinaria	aguda,	se	aconseja	mante-
ner	una	infusión	intravenosa	1,5	o	2	veces	mayor	que	la	nece-
saria	para	el	mantenimiento	de	las	necesidades	basales.

La	terapia	farmacológica	puede	ayudar	a	expulsar	los	cálcu-
los,	mediante	el	uso	de	bloqueantes	alfa	adrenérgicos	(tansulo-
sin)	o	bloqueadores	de	los	canales	del	calcio	(nifedipino),	que	
tan	 prometedores	 resultados	 están	 produciendo	 en	 adultos	
con	cálculos	localizados	en	el	uréter	distal.	A	este	respecto,	se	
han	realizado	escasos	estudios	en	la	infancia,	si	bien	en	alguno	
de	ellos	se	han	alcanzado	resultados	esperanzadores.

Es	prudente	filtrar	la	orina	con	el	objeto	de	intentar	recoger	
el	cálculo	y	poder	analizarlo.

Si	existe	una	infección	urinaria	concomitante	deberá	ser	tra-
tada,	empíricamente,	tras	recoger	una	muestra	para	urocultivo	
y	solicitar	el	antibiograma14.

Técnicas urológicas destinadas a la rotura  
o la extracción de los cálculos
La	mayoría	de	los	cálculos	renales	pueden	ser	tratados	me-

diante	diversas	técnicas.	La	litotricia	extracorpórea	(LEOC)	es	el	
procedimiento	de	elección	para	los	cálculos	renales	y	ureterales	
proximales	menores	de	1	cm	(Figura	7).	La	nefrolitotomía	per-
cutánea	 (NLPC)	 ha	 demostrado	 una	 resolución	 satisfactoria	
también	en	los	niños	(grado	de	comprobación	científica:	2,	gra-
do	de	recomendación:	B).	A	veces	se	ha	utilizado	una	combina-
ción	de	ambas18,23.	La	ureteroscopia	flexible	(URS)	también	se	
está	convirtiendo	en	una	opción	de	tratamiento	importante	en	
el	arsenal	de	la	urología	pediátrica	para	el	tratamiento	de	los	
cálculos	de	los	cálices	y	del	polo	inferior.	Todos	los	estudios	han	
demostrado	que	el	uso	de	la	endoscopia	ureteral	es	segura	en	

niños	(grado	de	comprobación	científica:	1;	grado	de	recomen-
dación:	A)23.

La	cirugía	abierta	tiene	un	papel	muy	limitado,	aunque	pue-
de	ser	de	utilidad	cuando	existe	la	necesidad	de	hacer	una	ciru-
gía	reconstructiva	adyuvante.

Los	resultados	suelen	ser	óptimos	con	las	diferentes	técnicas	
aplicadas23,32-34.	El	 tratamiento	con	una	sola	técnica	rinde	un	
88%	de	efectividad,	si	bien	cuando	se	aplican	las	diferentes	téc-
nicas	combinadas	se	alcanza	un	97%	de	resolución	de	los	dife-
rentes	casos	clínicos	planteados32.	Se	debe	esterilizar	la	orina	
antes	de	practicar	una	LEOC,	una	URS	o	una	NLPC.	En	la		Tabla	5	
se	 citan	 las	 complicaciones	 que	 pueden	 observarse	 en	 estas	
formas	de	tratamiento.

Figura	7. Paciente diagnosticado de oxalosis prepararado para recibir una 
sesion de litotricia extracorpórea

Fuente:	Hospital	Universitario	Nuestra	Señora	de	La	Candelaria.	Santa	Cruz	de	Tenerife.
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Medidas dietéticas y farmacológicas en función  
de la anomalía metabólica causal
Existe	mucha	controversia	sobre	el	momento	en	el	que	debe	

introducirse	el	tratamiento	farmacológico.	Puesto	que	la	hiper-
calciuria	no	es	una	enfermedad	sino	una	anomalía	metabólica,	
en	 nuestra	 opinión,	 deben	 usarse	 los	 fármacos	 únicamente	
cuando	se	comprueban	cálculos	ecográficos	o	en	los	casos	de	
hematuria	macroscópica	de	repetición,	disuria	persistente,	ne-
frocalcinosis	(Figura	8)	u	osteopenia	progresiva.

Hipercalciuria 
El	tratamiento	inicial	consiste	en	incrementar	la	ingestión	

de	líquidos.	La	modificación	de	la	alimentación	forma	parte	im-
prescindible	de	un	tratamiento	eficaz.	Se	debe	estimular	el	con-
sumo	de	alimentos	que	contengan	protectores	de	la	formación	
de	 cálculos,	 especialmente	 frutas	 (cítricos,	 melón),	 verduras,	
pescados	azules	y	cereales	integrales	(por	su	contenido	en	fita-
to).	Debe	recomendarse	no	abusar	de	los	lácteos,	de	otras	pro-
teínas	de	origen	animal	y	de	la	sal,	aunque	debe	garantizarse	
un	aporte	de	calcio	compatible	con	las	necesidades	diarias	del	
niño,	por	el	riesgo	de	osteoporosis	a	largo	plazo.

Puede	 realizarse	 un	 ensayo	 breve	 con	 una	 dieta	 con	 bajo	
contenido	en	calcio	para	determinar	si	el	aporte	exógeno	de	
calcio	contribuye	a	una	calciuria	elevada.	Sin	embargo,	hay	que	
tener	gran	precaución	al	tratar	de	restringir	el	aporte	de	calcio	
durante	periodos	prolongados	(grado	de	comprobación	cientí-
fica:	3;	grado	de	recomendación:	B).	

Cuando	está	indicado	el	tratamiento	farmacológico,	pueden	
utilizarse	 la	 hidroclorotiazida	 y	 otros	 diuréticos	 tiazídicos,	 en	
una	dosis	de	1-2	mg/kg/día2,8	(grado	de	comprobación	científi-
ca:	3;	grado	de	recomendación:	C).	El	tratamiento	con	citrato	
potásico	(2-4	mEq/kg/día)	o	citrato	de	potasio-magnesio	tam-
bién	resulta	útil	cuando	las	concentraciones	de	citrato	son	bajas	
o	si	persiste	la	hipercalciuria	a	pesar	de	otros	tratamientos	(gra-
do	de	comprobación	científica:	4;	grado	de	recomendación:	C).

Hiperoxaluria
El	tratamiento	consiste	en	inducir	una	diuresis	elevada.	Es	

conveniente	una	restricción	moderada	del	oxalato	alimentario	
y	un	aporte	regular	de	calcio23.	La	piridoxina	puede	ser	útil	para	
reducir	las	concentraciones	urinarias,	especialmente	en	la	hipe-
roxaluria	primaria	(grado	de	comprobación	científica:	4;	grado	
de	recomendación:	C14,18.

Acido úrico. Hiperuricosuria
El	 tratamiento	 consiste	 en	 la	 alcalinización	 de	 la	 orina.	 El	

mantenimiento	de	un	pH	urinario	entre	6	y	6,5	resulta	suficien-
te	para	evitar	la	formación	de	los	cálculos	de	ácido	úrico14,18.	El	
alopurinol	a	dosis	de	4-10	µg/kg/día,	máximo	300	µg/día,	está	
indicado	en	las	situaciones	de	hiperuricemia	e	hiperuricosuria.	
En	tratamientosa	largo	plazo	puede	producirse	xantinuria	y	fa-
vorecerse	la	formación	de	cálculos	de	xantina14.

Cistinuria
Es	básico	mantener	una	diuresis	elevada.	Una	dieta	baja	en	

sal	puede	reducir	la	excreción	urinaria	de	cistina.	Es	necesario	
emplear	alcalinizantes,	como	citrato	potásico,	para	mantener	el	
pH	de	la	orina	por	encima	de	7.	Cuando	fracasa	lo	anterior,	el	
uso	 de	 α-mercaptopropionil	 glicina	 o	 D-penicilamina	 puede	
reducir	la	concentración	de	cistina	en	la	orina	e	impedir,	en	lo	
posible,	la	formación	de	cálculos.	El	uso	de	estos	medicamen-
tos	puede	tener	efectos	secundarios	graves,	como	mielodepre-
sión	y	síndrome	nefrótico	(grado	de	comprobación	científica:	4;	
grado	 de	 recomendación:	 C)14,18.	 Los	 cálculos	 son	 de	 textura	
dura	y	más	difíciles	de	desintegrar	con	litotricia	extracorpórea	
mediante	ondas	de	choque	(LEOC).

Figura	8. Nefrocalcinosis ecográfica. Se observan las pirámides renales 
hiperecogénicas

Tabla	5.	Complicaciones del tratamiento 

Litotricia extracorpórea Nefrolitotomía percutánea

	Cólico	renal
	Hidronefrosis	transitoria
	Equimosis	dérmica
	Infección	urinaria
	Formación	de	una	“calle	litiásica”
	Sepsis
	Hemoptisis,	en	raras	ocasiones

	Hemorragia
	Fiebre
	Infección	postoperatoria
	Escapes	urinarios	persistentes23
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Hipocitraturia
Las	medidas	dietéticas	son	las	mismas	que	en	el	caso	de	la	

hipercalciuria.	 Especialmente,	 debe	 insistirse	 en	 el	 consumo	
aumentado	de	líquidos	y	frutas,	y	en	no	abusar	de	la	sal	ni	de	
las	proteínas	de	origen	animal18.	Cuando	está	indicado,	se	trata	
con	citrato	potásico	en	una	dosis	inicial	de	1	mEq/kg,	adminis-
trado	en	dos	dosis	divididas	(grado	de	comprobación	científica:	
3;	grado	de	recomendación:	B).

Medidas dietéticas preventivas
La	forma	de	vida	en	los	países	occidentales	conlleva	una	se-

rie	de	factores	que	incrementan	el	riesgo	de	litiasis.	La	ingesta	
de	líquidos	suele	ser	reducida35,	se	consumen	alimentos	hiper-
calóricos	y	con	abundante	sal,	pero	insuficientes	en	fibra	y	álca-
lis	y,	con	frecuencia,	se	realiza	poco	ejercicio.	Las	consecuencias	
de	todo	ello	son	una	orina	deficiente	en	sustancias	inhibidoras	
de	la	formación	de	cálculos	y	rica	en	sustancias	favorecedoras,	
junto	a	una	“epidemia”	de	obesidad	que	es	factor	de	riesgo	de	
la	formación	de	cálculos28	(Anexo	1).

Por	todo	ello,	 los	objetivos	preventivos	deberían	ser	 los	si-
guientes:
	 	Asegurar	una	ingesta	adecuada	de	líquidos,	sobre	todo	

en	situaciones	de	pérdida	aguda	de	agua35.
	 	Incrementar	el	consumo	de	cítricos	para	incrementar	el	

volumen	de	orina	y	su	contenido	en	citrato.
	 	En	cuanto	a	la	ingesta	de	proteínas,	se	recomienda	inge-

rir	las	indicadas	para	el	rango	de	edad	y	sexo.

	 	Se	recomienda	una	dieta	rica	en	potasio.	Por	ello,	las	fru-
tas	y	los	vegetales	deben	priorizarse14.

Pese	a	todo	esto,	los	síntomas	recurren	en	el	50%	de	los	ca-
sos,	ya	que	entre	un	10	y	un	20%	de	los	enfermos	litiásicos	ten-
drán	2-3	episodios	en	la	vida28.

COMENTARIOS FINALES

Derivación al nefrólogo pediátrico
Básicamente,	se	derivarán:	
	 	Los	niños	que	han	eliminado	cálculos.
	 	Los	 que	 tienen	 hematuria	 macroscópica	 mantenida	 o	

disuria.
	 	Los	portadores	de	nefrocalcinosis.
	 	Los	diagnosticados	de	hipercalciuria	idiopática,	hacia	los	

12	años	de	edad,	para	la	realización	de	una	densitome-
tría	ósea23.

Pronóstico y evolución
Se	ha	comunicado	que	hasta	un	24%	de	los	pacientes	recidi-

vará	de	su	patología2.	Hasta	en	un	50%	de	los	pacientes	existirá	
repercusión	sobre	el	riñón	o	las	vías	urinarias.	Se	ha	descrito	
que	la	incidencia	de	secuelas	a	largo	plazo	puede	llegar	a	ser	de	
un	27,5%,	siendo	la	asociación	infección/malformación	con	li-
tiasis	renal	la	que	parece	tener	un	peor	pronóstico	a	largo	plazo	
y	un	mayor	riesgo	de	lesión	renal	permanente1.

Anexo	1.	Recomendaciones dietéticas en la hipercalciuria

	 	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	orientativa	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	cristalización
	 	No	es	conveniente	abusar	de	los	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	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

	 	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,	este	es	el	que	se	relaciona	de	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	α”,	algunos	enlatados...).	Algunos	quesos	contienen	bastante	sal

	 	Proteínas.	Existe	una	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	α-3,	que	tienen	un	carácter	protector	de	la	
cristalización

	 	Las	personas	con	hipercalciuria	idiopática	deben	consumir	mucha	fruta.	En	primer	lugar,	los	cítricos	(naranja,	limón)	tienen	un	alto	contenido	de	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	también	tienen	un	efecto	protector,	por	su	contenido	en	agua	y	magnesio.	La	zanahoria,	el	tomate	y	la	lechuga	tienen,	también,	un	alto	
contenido	en	potasio

Fuente:	Luis-Yanes	MI,	García-Nieto	VM,	Monge-Zamorano	M,	Hernández-González	MJ.	Hipercalciuria	idiopática.	Generalidades,	diagnóstico	y	seguimiento	en	Atención	Primaria.	BSCP	

Can	Ped.	2005;29(1):47-53	[en	línea]	[consultado	el	23/09/2014].	Disponible	en:	http://www.scptfe.com/inic/download.php?idfichero=172
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