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@ 1 HIPERCALCIURIA

* Definicion:
Es una anomalia metabdlica
debido a una excrecion
urinaria excesiva de calcio,
frecuentemente asociada a
riesgos de lifiasis renal y

nefrocalcinosis.
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HIPERCALCIURIA

Epidemiologia:

e Prevalencia 2,2 hasta 6,4%

e Mas comun sexo Masculino

e Causa mas Frecuente litiasis
infancia

e Litiasis Renal multiplicado por
5 ( ultima década)

e Mayor riesgo Nefrocalcinosis
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HIPERCALCIURIA
Tipos:

e Primariqs:
Cuando no esta
asociada a una causa
definida

e Secundarias: Cuando se
debe a alguna
patologia o condicion
definida




) CLINICAS

HIPERCALCIURIA
eCausas de Hipercalciuria en Ninos:

Genéticas Sistémica: | Metabdlicas:
Hipercalciuria Idiopatica (primaria) e Diabetes Mellitus e Hipercalcemia
Exceso Hormonas adrenocorticales ¢ Hipo/Hipertiroidismo Hiperprostaglandinuria
e Artritis Reumatoidea Juvenil Hipomagnesemia
¢ Pielonefritis Acidosis tubular Renal

e Sx Cusing Expansion Espacio Extracelular

Sx Fanconi e Obesidad
Mutaciones CLCNC 5 e Sarcoidosis

Sx Bartter

Ac tubular Renal distal




HIPERCALCIURIA

Habitos/Factores
Dietéticos

e Inmovilizacion

e Hiperalimentacion
e Exceso de Ingesta Proteica
e Dieta Cetdgenica

latrogénicas

e Uso prolongado Furosemida
e Tratamiento con Esteroides

e Tratamientos Metilxantinas

e Toxicidad por plomo
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HIPERCALCIURIA

TIPOS DE HIPERCALCIURIA:
Hipercalciuria Idiopatica:

e Es un defecto metabdlico caracterizado de origen
genético que se caracteriza por excrecion elevado
urinaria de calcio en Ausencia de Hipercalcemia, por
alteraciones en el fransporte de calcio a nivel intestinal,
renal y del hueso, especialmente, en adultos con litiasis
cdlcica y osteoporosis.

e Este trastorno familiar poligenico requiere la interaccidn
de factores genéticos y ambientales.
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HIPERCALCIURIA

Reabsorcion y secrecion tubular
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Fisiopatologia:

e Aumento en la absorcion
intestinal de calcio por
aumento en la sintesis o
sensibilidad al calcitriol (Forma
activa de la vitamina D).

HIPERCALCIURIA

Regulacion de la absorcion de Calcio por la Vitamina D

Luz del Intestino

A

Vitamina D
o ~
Calcio

PMCA
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@ - HIPERCALCIURIA

Fisiopatologia:

e Pérdida renal de fosfato 6 © 5o
e hipofosfatemia, que ° o0 IR
estimularia oo
secundariamente la
oroduccion renal de
calcitriol y, por tanto, la

absorcion intestinal de
calcio.
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HIPERCALCIURIA

Fisiopatologia:

e Aumento en la resorcion
osea, por aumento en la
produccidon de diversas
citfocinas de origen
monocitario, de
prostaglandina E2 o
secundario a acidosis
metabdlica

RESORCION OSEA

Las células encargadas de este procesos son los osteoclastos, que liberan
sustancias acidas que crean un medio en el que la hidroxiapatita se disocia
liberando el calcio, y proteasas para "romper” matriz extracelular. La
hormona paratiroidea junto con la vitamine D inducen secrecion de Rank
ligando en los osteoblastos, esta molecula activa pro-osteoclastos y asi

aumentar la calcemia indirectamente.

PRO-OSTEOCLASTO
Activacion

RANK

igando] "o\

PTH y VitD Licocoma con ab B Vesicula con
roteasas e acido citrico y
OSTEOBLASTO R \?:a ~ @ «acido actico.

S @ @
> &) 3
) R ® OSTEOCLASTO

Area de
resorcion 6sea
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Hipercalciurias normocalcémicas:

e Son el resultado de una reabsorcion 6sea y/o
hiperabsorcion intestinal

e Hipervitaminosis D

e gporte alimentario excesivo de calcio (productos
|Gcteos)

e aportes inapropiados de calcio o de fosfato en
nutricion parenteral,

e corticoterapia, inmovilizacidon, osteogénesis
imperfecta, enfermedades inflamatorias y sindrome
de Wiedmann-Beckwith.
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PASO 1: MANEJO CLINICO

Historia clinica

Examen fisico

Laboratorio

Confirmacion

Buscar sintomas: hematuria, dolor abdominal, infecciones urinarias recurrentes, calculos
renales

Evaluar crecimiento, signos de raquitismo, masa abdominal

Recoleccion de orina de 24h o relacion calcio/creatinina en muestra aislada

Hipercalciuria: >4 mg/kg/dia o relacién Ca/Cr >0.2 (nifios mayores de 6 meses)
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Paso 2: EVALUACION Y MANEJO
SEGUN LA ETIOLOGIA

Posibles causas Estudios recomendados

Idiopatica Diagnostico de exclusion
Hipervitaminosis D Niveles de 25(0OH)D
Hipertiroidismo TSH, T4 libre

Acidosis tubular renal Gases arteriales, bicarbonato
Hipercalcemia Calcio sérico, PTH

Inmovilizacién prolongada Historia clinica
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® PASO 3: MEDIDAS GENERALES

Medidas generales Detalles

Aumento de ingesta hidrica =2 L/m?/dia para diluir la orina
Reduccion de sodio Dieta baja en sal:
Control de proteinas Evitar exceso de proteinas animales

No restringir excesivamente; mantener ingesta

Calcio dietetico adecuada segun edad
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PASO 4: MANEJO SEGUN TRATAMIENTO

Medicamento Indicaciones Comentarios

Tiazidas (ej. : . : . Disminuyen la excrecion urinaria de
. .. Hipercalciuria persistente, calculos :
hidroclorotiazida) calcio
: i Calculos de oxalato o citrato Alcaliniza la orina y reduce
Citrato de potasio . ) g .
urinario bajo formacion de calculos

Solo si hay deficiencia

Vitamina D documentada

Evitar hipervitaminosis
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PASO 5: SEGUIMIENTO

m Seneeenes

Cada 3—6 meses Orina de 24h o Ca/Cr, ultrasonido renal, sintomas clinicos

Anual Densitometria 6sea si hay sospecha de osteopenia
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RECOMENDACIONES PARA LOS PADRES

QUE HACER (v)
Hidratar con agua constantemente.

Ofrecer la dosis justa de calcio segun su edad
(lacteos, etc.).

Cocinar con poca sal y usar especias/hierbas
aromaticas para dar sabor.

Mantener un peso saludable y vida activa.

Cumplir estrictamente con el control médico y los
tratamientos recetados.

Educar al nifio (segun su edad) sobre la
importancia de beber agua y comer sano.

QUE EVITAR (X)

Dar refrescos, jugos envasados y bebidas
azucaradas.

Eliminar por completo los lacteos y el calcio de
la dieta.

Poner el salero en la mesa y consumir snacks
salados, precocinados y embutidos.

Permitir el sedentarismo y el exceso de peso.

Automedicar o suspender los medicamentos
sin consultar al médico.

Crear una obsesion por la enfermedad o una
ambiente de restriccion constante que genere
ansiedad.
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