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RESUMEN 

la hipercalciuria constituye uno de los motivos de consulta más frecuentes en nefrología pediátrica y una de las primeras causas de
urolitiasis y hematuria en niños. la hipercalciuria idiopática es relativamente rara en niños, mientras que la secundaria a factores
dietéticos es la más frecuente. los métodos de recolección de orina para la determinación de calcio urinario son la recolección de 24
horas y la orina parcial, según se trate de niños continentes o no, respectivamente. los valores considerados como normales para la
calciuria en la población pediátrica venezolana son los siguientes: en orina de 24 horas: < 4 mg/kg/día; en orina parcial: relación
calcio/creatinina (mg/mg): < 0,6 en  menores de 6 meses, <0,4 en niños de 6 a 12 meses, <0,3 en niños de 12 a 24 meses, <0,14 en
mayores de 2 años en ayunas, <0,20 en mayores de 2 años en estado post prandial. las manifestaciones clínicas más frecuentes son:
hematuria, disuria, polaquiuria, dolor abdominal, urgencia miccional, enuresis, incontinencia urinaria, infección urinaria, urolitiasis. con
menor frecuencia pueden presentarse retardo en el crecimiento y osteopenia. el tratamiento de primera línea es el dietético: aumento en
la ingesta de líquidos, restricción de alimentos salados y azucarados, limitar la ingesta de proteínas a los requerimientos diarios
recomendados y asegurar la ingesta suficiente de frutas y hortalizas. en los casos en que persista la hipercalciuria a pesar de las medidas
dietéticas o en pacientes con síntomas urinarios, urolitiasis, osteopenia o fracturas óseas se podría indicar citrato de potasio y
eventualmente hidroclorotiazida 
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GUIDELINES FOR THE MANAGEMENT OF HYPERCALCIURIA IN CHILDREN AND 
ADOLESCENTS. NEPHROLOGY CHAPTER OF THE VENEZUELAN SOCIETY OF PEDIATRICS

SUMMARY

hypercalciuria is one of the most common causes of consultation in pediatric nephrology and one of the first causes of hematuria and
urinary calculi in children. Idiopathic hypercalciuria is rare in childhood, while hypercalciuria associated with dietary factors is the most
common type. twenty four hour or partial urine collections are the methods indicated for urinary calcium measurement in continent or
non continent children, respectively. normal values for urinary calcium in venezuelan children are the following: In a 24 hour collection:
< 4 mg/kg/day; in a partial urine collection: < 0,6 for infants under  6 months, <0,4 for infants between 6 and 12 months, <0,3 for infants
between 12 a 24 months, <0,14 for children > 2 years in fasting state, <0,20 for children > 2 years in non fasting state. most frequent
clinical manifestations are: hematuria, disuria, urinary frequency, abdominal pain, urinary urgency, nocturnal enuresis, urinary
incontinency, urinary tract infection and urolithiasis. failure to thrive and osteopenia are less frequent manifestations. dietetic
recommendations are the most important therapeutic measures, including high fluid intake, sodium and sugar restriction, limiting protein
intake to the rdA and insisting in an adequate fruit and vegetable intake. Pharmacologic treatment with potassium citrate or
hydrochlothiazide may be necessary when hypercalciuria persists in spite of the dietary recommendations or in children with urinary
symptoms, urolithiasis, osteopenia or bone fractures.
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INTRODUCCIÓN

la hipercalciuria constituye uno de los motivos de consul-
ta más frecuentes en nefrología pediátrica y es una de las pri-
meras causas de urolitiasis y de hematuria en niños. A pesar
de ello, aún no ha sido establecida una definición precisa para
la hipercalciuria y, debido a la gran variabilidad de los valores

de calcio urinario considerados como normales, resulta com-
plejo establecer cuáles son los valores de calciuria con poten-
cial -significado patológico (1-5).

la controversia que aún se mantiene en cuanto a la hiper-
calciuria tiene relación, tanto con la naturaleza de los meca-
nismos etiopatogénicos que han sido invocados, como con los
métodos diagnósticos y su manejo terapéutico. 

en relación al diagnóstico, la controversia comienza por
la definición de lo que se considera como un aumento de la
excreción urinaria de calcio. la gran variabilidad de los valo-
res reportados como normales se debe muy probablemente a
la influencia sustancial que ejerce la dieta sobre dicha excre-
ción. la gran mayoría de los estudios poblacionales publica-
dos en referencia a valores normales de calcio urinario, tanto
en cuanto a la excreción en 24 horas como a la relación cal-
cio/creatinina urinaria han sido realizados sin tomar en cuenta
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los hábitos dietéticos, los cuales obviamente pueden variar
sustancialmente dentro de cada región, de cada país, de cada
ciudad e inclusive dentro de cada grupo familiar (6-16). otros
aspectos asociados, tales como los factores geográficos o cul-
turales no han sido identificados completamente, aunque muy
probablemente tengan relación con los hábitos dietéticos de
cada región y de cada sociedad. la prevalencia de hipercal-
ciuria idiopática está inversamente relacionada con la edad,
siendo más frecuente en menores de 6 años (8).

con el objeto de establecer un consenso entre los nefrólo-
gos pediatras del país en cuanto al manejo del niño con hiper-
calciuria, el capítulo de nefrología de la sociedad venezolana
de Puericultura y Pediatría presenta sus Pautas para el manejo
de la hipercalciuria, las cuales constituyen una actualización
de las que fueron establecidas y publicadas en 2007 (17). 

DEFINICIÓN Y CONCEPTOS

hipercalciuria es el aumento mantenido en la excreción
urinaria de calcio. 

hipercalciuria idiopática: cuando no está asociada con hi-
percalcemia o con otras causas conocidas de hipercalciuria. 

hipercalciuria secundaria: es aquella en la cual se logra
evidenciar una causa subyacente

hipercalciuria absorptiva, renal y resorptiva: estos térmi-
nos empleados para clasificar la hipercalciuria según su ori-
gen intestinal, renal o esquelético están hoy en desuso, parti-
cularmente en la población pediátrica, debido a que las prue-
bas utilizadas para su diferenciación no demostraron tener la
especificidad requerida (18). Adicionalmente, hoy se acepta
que la hipercalciuria es una anormalidad metabólica caracte-
rizada por un transporte alterado del calcio en el intestino, en
el riñón y en el hueso

valores normales de calcio urinario. son muy variables en
las distintas poblaciones, y sobre todo, según el tipo de ali-
mentación. los valores aceptados como normales en
venezuela, de acuerdo a los estudios poblacionales practica-
dos y a la encuesta realizada entre los nefrólogos pediatras del
país se describen en la sección de diagnóstico

ETIOLOGÍA

Para el mantenimiento del equilibrio del calcio en el orga-
nismo, debe existir un equilibrio entre diversos mecanismos
que dependen del intestino, del riñón y del hueso bajo la in-
fluencia de la hormona paratiroidea y del calcitriol.

las alteraciones en la regulación del metabolismo del cal-
cio en estos órganos y sistemas han sido propuestas como fac-
tores etiológicos de la hipercalciuria idiopática (hI). sin em-
bargo, aún no se conocen  los mecanismos subyacentes a estas
anormalidades de forma definitiva, debido a que estos factores
varían de forma importante de un individuo a otro (19-23).

la hipercalciuria puede ser secundaria o idiopática. sin
embargo, esta última se relaciona frecuentemente con interac-

ciones tanto genéticas como ambientales. los genes específi-
cos que se proponen como determinantes de la excreción uri-
naria de calcio incluyen: aquellos que afectan al sensor recep-
tor de calcio, a los canales de calcio intestinales y renales, al
receptor de vitamina d, al intercambiador intestinal de oxala-
to, a la resorción ósea y reabsorción renal, y a la excreción
renal de calcio, oxalato y citrato (24,25)

menos frecuentemente, se pueden evidenciar alteraciones
monogénicas que pueden ocasionar hipercalciuria afectando
a uno de los tres mecanismos fisiopatológicos descritos ante-
riormente y que condicionan riesgo de nefrolitiasis o nefro-
calcinosis asociados a la enfermedad primaria. 

Para hablar de hipercalciuria idiopática debe existir hiper-
calciuria aislada en ausencia de hipercalcemia, se deben des-
cartar otras causas y no existir antecedentes familiares signi-
ficativos de litiasis o nefrocalcinosis. en general tiene un ca-
rácter familiar pseudo-dominante que  combina los factores
genéticos y dietéticos.

las principales causas de hipercalciuria secundaria son
las siguientes (26-40):

Renales: 
• síndrome de Bartter
• Acidosis tubular renal distal
• disfunción tubular generalizada 

(síndrome de fanconi)
• mutaciones en el canal de cloro 5 (clcn5)
• riñón medular en esponja
• Pielonefritis aguda
• reflujo vesicoureteral
Sistémicas
• diabetes mellitus
• hipo/hipertiroidismo
• exceso de hormonas adrenocorticales
• Artritis reumatoide juvenil
• sarcoidosis
• neoplasias
• obesidad
Nutricionales
• hábitos dietéticos 

o exceso en la ingesta de sodio
o disminución en la ingesta de potasio
o exceso de ingesta proteica
o exceso en la ingesta de azúcares
o Ingesta deficiente de líquidos

• hiperalimentación parenteral
• dieta cetogénica
Metabólicas
• hipercalcemia
• hipofosfatemia
• hiperprostaglandinemia
• hipomagnesemia
• Acidosis metabólica
• Inmovilización prolongada
• expansión del espacio extracelular
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Medicamentos
• diuréticos: furosemida, tiazidas
• Inmunomoduladores: tacrolimus, ciclosporina
• Antibióticos y antifúngicos: 

ceftazidima, cotrimoxazol.
• esteroides
• topiramato
• vitamina d
Tóxicas:
• litio
• Plomo
• cadmio
de todas las causas de hipercalciuria, la más frecuente es

sin lugar a dudas, la relacionada con los hábitos dietéticos. es
por ello que se considera importante especificar los puntos
más relevantes en cuanto a este tópico

Ingesta de sodio: tanto en el niño como en el adulto se ha
comprobado una relación directa entre la excreción urinaria
de sodio y la de calcio, posiblemente por la disminución en la
reabsorción tubular de calcio que ocasiona el aumento de la
carga de sodio al túbulo renal.

Ingesta de potasio: se ha demostrado que la excreción
urinaria de calcio y de potasio, guardan una relación inversa.
un aumento en la ingesta de potasio disminuye la excreción
urinaria de calcio, aparentemente mediante la estimulación de
la reabsorción tubular de calcio. Adicionalmente, los alimen-
tos ricos en potasio son en su mayoría de origen vegetal, por
lo cual disminuyen la carga ácida y en consecuencia la excre-
ción urinaria de calcio.

Ingesta de proteínas: el exceso de proteínas en la dieta
ocasiona hipercalciuria por varios mecanismos: a) aumento
de la filtración glomerular, b) aumento en la producción de
calcitriol secundario a un aumento de la masa renal, c) au-
mento de la carga ácida, la cual estimularía la acción amorti-
guadora del hueso para movilizar el calcio en intercambio por
el exceso de hidrogeniones circulantes y d) estímulo de la ac-
tividad osteoclástica e inhibición de la actividad osteoblástica
que ejerce la acidosis metabólica sobre el hueso.

siendo conocido el hecho de que basta un pequeño exce-
dente en la carga ácida neta aportada por los alimentos para
producir acidosis metabólica subclínica, resultaría evidente
que esta dieta acidogénica podría ser un factor etiológico
mucho más frecuente e importante de lo que se considera ac-
tualmente. de hecho, la acidosis metabólica se asocia a la
mayoría de los mecanismos fisiopatológicos reconocidos
como causas de hipercalciuria mencionados anteriormente:
aumento en la absorción intestinal de calcio secundaria al au-
mento de la producción de calcitriol, disminución en la reab-
sorción tubular de calcio y de fosfatos, aumento en la pro-
ducción de citoquinas en el hueso y aumento en la produc-
ción de prostaglandinas.

en resumen, cualquier excedente en la ingesta de alimen-
tos que produzca residuos ácidos (proteínas animales) o cual-
quier déficit en la ingesta de alimentos que produzca residuos

alcalinos (frutas y hortalizas), tendrá como resultado una
carga neta ácida positiva que inducirá al hueso a ejercer su
papel amortiguador con la consecuente salida del calcio al es-
pacio extracelular y su ulterior eliminación en la orina.

Ingesta de azúcar: estudios clínicos y experimentales han
demostrado el efecto de varios tipos de azúcar, entre ellas la
glucosa y la fructosa, en el aumento de la excreción urinaria
de calcio, debido a una disminución en la reabsorción tubular
de calcio y a una alteración del metabolismo de la vitamina d

CLINICA

en la mayoría de los casos, la hipercalciuria puede cursar
en forma asintomática durante un tiempo variable. las mani-
festaciones clínicas más frecuentes son síntomas urinarios:
hematuria (macroscópica o microscópica), polaquiuria, ur-
gencia miccional, incontinencia urinaria, disuria, enuresis
nocturna, orinas turbias, especialmente en la primera micción
de la mañana debido a la presencia de cristales (41-48). 

la infección urinaria también ha sido relacionada con la hi-
percalciuria, posiblemente por el efecto inflamatorio que ejerce
el cristal de oxalato de calcio sobre el uroepitelio (49-53). 

el dolor abdominal crónico y el cólico nefrítico, aunque
se han asociado a la presencia de litiasis o microlitiasis renal,
pueden presentarse también como consecuencia de la crista-
luria persistente inducida por la hipercalciuria.

la urolitiasis constituye la forma clínica más común de la
hI en el adulto, y, aunque en el niño es menos frecuente,
cuando se presenta tiene en la hipercalciuria una de sus cau-
sas más frecuentes (54-58)

recientemente, se ha evidenciado cierta relación entre hi-
percalciuria, talla baja y disminución de la densidad mineral
ósea (59-62). ello posiblemente esté relacionado con la aci-
dosis metabólica que, aún en forma subclínica, se asocia a los
factores dietéticos involucrados en la fisiopatogenia de la hi-
percalciuria 

DIAGNÓSTICO

Anamnesis: es necesario indagar en relación a:
• Antecedentes familiares de hipercalciuria, de litiasis

renal, insuficiencia renal crónica 
• hábitos de alimentación: ingesta excesiva de sodio,

azúcar o proteínas. Ingesta deficiente de líquidos, fru-
tas y hortalizas. 

• fármacos: esteroides, topiramato, vitamina d,
tacrolimus, ciclosporina, cotrimoxazol, ceftazidima

• tóxicos: litio, Plomo, cadmio
Clínica: síntomas de la esfera nefro urológica: disuria,

polaquiuria, dolor abdominal, urgencia miccional, enuresis
nocturna, incontinencia urinaria diurna, hematuria, infección
urinaria; retardo en el crecimiento; osteopenia

Estudios de Laboratorio
Aunque la mejor forma de medir el calcio urinario es 
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mediante la recolección de orina de 24 horas, esto no siempre
es posible debido a la dificultad que implica esta recolección
en niños no continentes. Por ello, en estas circunstancias se
utiliza la relación entre el calcio y la creatinina en una mues-
tra aislada de orina, ambos expresados en mg%

Determinación de calcio en orina de 24 horas: 
• valores normales: < 4 mg/kg/día
• debe validarse la recolección adecuada de la orina 

mediante la determinación de la excreción urinaria de 
creatinina (10-15 mg/kg/día en niñas, 15-20 mg/kg/día
en niños)

• la excreción urinaria de sodio en 24 horas debe ser
menor de 3 mg/Kg en niños con ingesta adecuada de
sal. siempre que se solicite la determinación de calcio
en orina, debe solicitarse también la de sodio, ya que
una excreción aumentada de este catión podría expli-
car la presencia de hipercalciuria asociada a una inges-
ta excesiva de sal en los días previos a la recolección
de orina

Relación calcio/creatinina en orina parcial. es el método
utilizado en niños quienes aún no controlan esfínteres, debido a
que en ellos la recolección de orina de 24 horas resulta difícil.

• valores normales: a continuación se especifican cifras
obtenidas de la encuesta realizada a nefrólogos pedia-
tras de diferentes regiones del país en relación a los va-
lores límite que utilizan para definir hipercalciuria:

• en menores de 2 años: 
♦< 0,6 en neonatos y niños menores de 6 meses
♦< 0,4 en niños de 6 a 12 meses
♦< 0,3 en niños de 12 a 24 meses

• en mayores de 2 años:
♦en ayunas: <0,14 
♦sin condiciones de ayuno: < 0,20

• la relación sodio/potasio en la misma muestra de orina
en la que se determinó la relación calcio/cre-
atinina debe ser menor de 2,5 meq/meq en
niños con ingesta adecuada de sodio.

• en niños desnutridos, la relación calcio/crea-
tinina urinaria no es útil por la menor excre-
ción urinaria de creatinina, derivada de la
disminución de la masa muscular

es importante señalar que no son suficientes
valores aislados de calcio en orina de 24 horas o de
relación calcio/creatinina urinaria, ya que estos
pueden variar considerablemente dependiendo de
la dieta del individuo durante los días previos.

otros estudios de función renal:
• creatinina sérica
• equilibrio acido-base
• electrolitos séricos (na, K, cl, ca, P)
• reabsorción tubular de fosfatos
• excreción urinaria de acido úrico
• pruebas de acidificación urinaria
• prueba de concentración urinaria

estos estudios se realizarán en pacientes con clínica de
talla baja, infecciones urinarias recurrentes, urolitiasis o en
quienes persista la hipercalciuria a pesar las medidas terapéu-
ticas indicadas. 

Estudios de imágenes
• ultrasonido renal para descartar la presencia de litiasis

renal ó de vías urinarias 
• uretrocistografía miccional en el caso de que exista in-

fección urinaria (pielonefritis) comprobada. 
• tomografía helicoidal en caso de que exista una sospe-

cha de urolitiasis que no se logre evidenciar con el ul-
trasonido

TRATAMIENTO

la aproximación al manejo del niño con hipercalciuria se
esquematiza en la figura 1

en casos de hipercalciuria asintomática se recomienda
educar a los padres en relación a lograr una alimentación ba-
lanceada para el niño y para toda la familia a fin de evitar los
factores de riesgo para el aumento de la excreción urinaria de
calcio (63). 

recomendaciones dietéticas
a) Aumentar la ingesta de líquidos:
• 150% de los requerimientos diarios. 2-3 litros/día/1,73

m2 o 30 ml/kg/día, para conseguir diuresis superior a
1,5 cc/kg/ hora

• Preferiblemente agua
• no gaseosas por su contenido de ácido fosfórico
• no “bebidas deportivas” por su elevado contenido de

sodio (450 mg na/l)
b) mantener la ingesta de sodio por debajo de 3

meq/kg/dia (70 mg/kg/dia) (64): 
• evitar el salero en la mesa
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• evitar la ingesta de alimentos con alto contenido de
sodio (tabla 1) (65)

o chucherías saladas
o embutidos
o Quesos salados
o salsas envasadas
o Productos enlatados y procesados
o comida rápida”o fast food

c) Aumentar la ingesta de potasio:
• frutas
• hortalizas (vegetales, verduras)
todas las frutas y las hortalizas tienen un alto contenido

de potasio. las frutas cítricas son especialmente ricas en ci-
trato que es un inhibidor importante de la cristalización de
oxalato de calcio. se recomienda la ingesta de 5 raciones dia-
rias al menos (3 de frutas y 2 de hortalizas). una dieta apro-
piada en cuanto a ingesta de sodio y de potasio se asocia con
una excreción urinaria de sodio menor de 3 meq/kg/dia y de
potasio mayor de 3 meq/kg/dia. 

d) Asegurar los requerimientos diarios de calcio según los
diferentes grupos de edad (tabla 2). (66). nunca indicar die-
tas deficitarias en calcio, ya que podrían disminuir la
densidad mineral ósea y aumentar la absorción intestinal de
oxalatos con el consecuente aumento de su excreción urina-
ria. esto produciría mayor saturación de la orina, lo cual
constituye un riesgo importante de urolitiasis

e) evitar la ingesta excesiva de proteínas: no sobrepasar los
requerimientos diarios para cada grupo de edad (tabla 3) (67)

f) evitar alimentos con alto contenido de azúcar, tales
como jugos y compotas procesados, refrescos, malta y otras
bebidas azucaradas. (tabla 4) (65)

medidas especificas
en pacientes con hipercalciuria persistente a pesar de las

medidas dietéticas y en aquellos con síntomas urinarios, litia-
sis, osteopenia o fracturas óseas se recomienda la terapia far-
macológica (68-70): 

citrato de Potasio:
• dosis: 0,75-1 meq/Kg/día en 2-3 dosis (en ausencia de

acidosis metabólica). cuando se presente acidosis me-
tabólica concomitante, la dosis de citrato de potasio
será la calculada según el exceso de base 

• vigilar efectos sobre el tracto digestivo
es frecuente observar que en la medida en que se logra

una dieta con un balance ácido base adecuado, es posible re-
ducir progresivamente la dosis de citrato de potasio hasta sus-
pender definitivamente. claro está, siempre que se mantenga
la dieta, ya que es obvio que la hipercalciuria recurrirá si se
abandonan las recomendaciones dietéticas mencionadas ante-
riormente. 

Puede ocurrir que el paciente no logre cumplir con la dieta
recomendada, lo cual es bastante frecuente debido a que mu-
chas veces se requieren cambios importantes en los hábitos y
rutinas, no sólo del niño sino también de la familia. en estos
casos sugerimos la indicación transitoria del citrato de potasio
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Tabla 1. Contenido de sodio de algunos alimentos
Producto Contenido de sodio
Chucherías saladas (“chips”) 200-300 mg/30 g
Embutidos 300-500 mg/90 g
Quesos salados 300-500 mg/30 g
Quesos fundidos 600 mg/30 g
Salsas envasadas Ketchup (200 mg/15 cc)
Enlatados (atún en aceite) 300 mg/90 g
Comida rápida
Hamburguesas 700-1000 mg
Salchichas 700 mg
Pizza (slice) 600-1000 mg
(65) Gomez Tavera N, Marco Papaterra E, Chavez perez JF. Tabla
de Composición de Alimentos para uso práctico. Instituto Nacional
de Nutrición. Serie Cuadernos Azules. Publicación 54. Caracas.
Venezuela. 2001

Tabla 2: Requerimientos de calcio por grupos de edad
Grupos de edad Requerimientos de calcio (mg/día)
< 1 año 210-600
1-3 años 350-800
4-8 años 450-800
9-18 años 800-1300
1. (66) Palacios C. Lo nuevo en los requerimientos de calcio, pro-
puesta para Venezuela. An Venez Nutr 2007;20 (2): 99-107 

Tabla 3. Requerimientos de proteínas por grupos de edad
Grupos de edad Requerimientos de proteínas (g/kg/día)
0-3 meses 1,6
3-9 meses 1,3
9-12 meses 1,1
1-10 años 0,9-1,1

11-19 años 0,8-0,9
(67) Guerra M, Hernández MN, López M, Alfaro MJ. Valores de re-
ferencia de proteínas para la población venezolana. ALAN
2013;63(4):278-292

Tabla 4. Contenido de azúcar de bebidas 
y compotas procesadas

Tipo de alimento Contenido de azúcar
Refrescos 30 g/300 ml
Malta 10 g/300 ml
Té en polvo empacado 25 g/300 ml
Bebidas deportivas 20 g/300 ml
Jugos procesados 24 g/300 ml
Compotas procesadas 15 g/ 113 ml
(65) Gomez Tavera N, Marco Papaterra E, Chavez Perez JF. Tabla
de Composición de Alimentos para uso práctico. Instituto Nacional
de Nutrición. Serie Cuadernos Azules. Publicación 54. Caracas.
Venezuela. 2001
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mientras se logra la adaptación al régimen alimentario reco-
mendado. esta sal alcalinizante tiene un efecto beneficioso
doble, ya que por una parte disminuye la excreción urinaria
de calcio y por otra aumenta la solubilidad de las sales de cal-
cio en la orina (68).

en caso de que el tratamiento se prolongue por más de 2
meses, debe vigilarse la perdida urinaria de potasio y de
magnesio.

hidroclorotiazida. 
se utiliza en aquellos casos ocasionales en los que persiste

la hipercalciuria a pesar de las recomendaciones dietéticas o
cuando el citrato de potasio produzca intolerancia digestiva.
su mecanismo de acción es el de aumentar reabsorción de
calcio en la primera porción del túbulo distal y, adicionalmen-
te, de reducir la excreción urinaria de oxalatos y aumentar la
excreción de ciertos inhibidores de la cristalización de las
sales de calcio (pirofosfato, magnesio, zinc). sin embargo,
puede producir efectos negativos tales como disminución en
la excreción urinaria de citrato, hipokalemia, hipomagnese-
mia, hiperlipidemia e hiperglicemia. 

es importante resaltar que la reabsorción de calcio en el tú-
bulo proximal obedece a su transporte trans celular favorecido
por la reabsorción de sodio y agua. Por ello, el efecto hipocal-
ciúrico inducido por las tiazidas requiere de la restricción de
sodio en la dieta, a fin de favorecer la reabsorción proximal de
sodio. la dosis es de 1-2 mg/kg/dia en 2-3 dosis. en caso de
que el tratamiento se prolongue por más de 2 meses, debe vi-
gilarse la perdida urinaria de potasio y de magnesio

Bifosfonatos
estudios en pacientes adultos han reportado efectos bene-

ficiosos sobre la densidad mineral ósea y la recurrencia de
urolitiasis, aunque no se ha observado un efecto sobre la dis-
minución de la calciuria más allá del obtenido con tiazidas
(71-73). en niños son muy escasos los estudios reportados y
el número de pacientes estudiados ha sido insuficiente para
derivar conclusiones relevantes (74). Actualmente no hay evi-
dencias para recomendar el uso de bifosfonatos en el trata-
miento de la hipercalciuria en niños. 
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