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Editorial

Litiasis urinaria en ninos: mito o una realidad

Consuelo Chang-Rueda*

Con frecuencia nos enfocamos a estudiar a los adul-
tos, y principalmente a los pacientes diabéticos, que
son los mas vulnerables a presentar problemas rena-
les y no nos detenemos a pensar por un solo instante
el hecho que también los nifios presentan a temprana
edad estos problemas, entre ellos la litiasis urinaria
(LU), que no es mas que la presencia de calculos en
las vias urinarias, una patologia hasta la fecha poco
frecuente en nifos y de etiologia multiple, lo que llega
a confundir y a dificultar su diagnoéstico. Llama espe-
cial atencion el hecho de que aunque se ha referido
como rara por algunos autores,!? este es un problema
frecuente de consulta médica en algunas poblaciones
como Yucatan, en el que la LU ocupa el segundo lu-
gar como causa de consulta por problemas de vias
urinarias en nifos y suele asociarse a infeccion uri-
naria, y algunos casos, ésta se complica con insufi-
ciencia renal.®* Si bien poco se sabe de su etiologia,
menos se conoce sobre las causas primarias, proba-
blemente asociada a la influencia del medio ambiente,
tipo de alimentacion, trastornos metabdlicos, anato-
micos y antecedentes hereditarios, entre otros.

El articulo de Medina-Escobedo y cols.,> expuesto
en esta edicion, cobra singular importancia en su gé-
nero, debido a que hasta el momento adolecemos de
publicaciones al respecto en la poblacion pediatrica,
por lo cual es conveniente evidenciar qué parametros
metabdlicos deben ser tomados en cuenta para su
diagnostico y manejo adecuado; y aunque su detec-
cion es dificil y no son del todo concluyentes, pueden
ayudar a corroborar dicho diagnéstico.

En este sentido, el estudio del analisis general de
orina (EGO) o uroanalisis, cuando esta bien realiza-
do, aporta informacion valiosa para el médico, sin em-
bargo, es una de las pruebas mas susceptibles de erro-
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res debido al factor humano. Afortunadamente hasta
el momento, ya existen equipos automatizados que
nos permiten minimizar dichos errores, y que me-
diante la aplicacion de controles de calidad interno y
externo nos ayuda a obtener un resultado confiable.
Asi pues, el estudio del uroanalisis bien realizado,
dota de una informacién valiosa para el médico, ya
que describe un perfil de pruebas tamiz con capaci-
dad de detectar enfermedad renal, del tracto urina-
rio o sistémico, que para el caso de la LU, los para-
metros mas importantes a verificar serian el pH,
que a pesar que de manera normal es ligeramente
acido en estos pacientes el principal factor de riesgo
parece ser el pH bajo junto a la presencia de crista-
les de acido drico (uricosuria) y de calcio en la ori-
na (calciuria), factores que aumentan la probabili-
dad de urolitiasis.

Desde el punto de vista metabdlico, es bien sabido
que la LU en nifios se presenta con hipercalciuria
(57%), hiperoxaluria (9%), hipocitraturia (8.4%) e
hiperuricosuria (2%) como las alteraciones mas co-
munes observadas en la orina.?® Ademas de la pre-
sencia de hiperfosfatemia, pero dado que no se cuen-
ta con todas las metodologias adecuadas para dicho
diagndstico como es el caso del estudio de la citratu-
ria y oxaluria en los laboratorios clinicos, no todas
las pruebas pueden ser realizadas, por lo cual se re-
quiere o bien de la utilizacién de otras herramientas
para un diagnéstico acertado, o la implementacién de
pruebas mas sensibles, lo que todavia nos abre las
puertas a realizar investigacion al respecto donde
nos apoyemos de pruebas principalmente predictivas
que nos ayuden a prevenir dicho dafio en nifios.

Hoy en dia, el médico generalmente se apoya en
marcadores end6genos para establecer un dafio re-
nal, como la concentracion sérica de creatininay la
depuracion de creatinina. Si bien recordamos, la
creatinina es un producto del metabolismo endégeno
de la creatina; su tasa de produccion es relativamen-
te constante y directamente proporcional a la super-
ficie corporal. La cantidad de creatinina presente en
la orina depende de la tasa de filtracién glomerular
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(TFG) y del flujo plasmatico renal y es conveniente
mencionar que la creatinina se filtra libremente en el
glomérulo y no es reabsorbida, sin embargo con las
TFG bajas existe una importante contribucion de se-
crecioén, la cual causa que la depuracién de creatini-
na, que usualmente es paralela a la TFG verdadera,
se vuelva muy inexacta. Existen otras variables prea-
naliticas que afiaden incertidumbre a la estimacion de
la TFG mediante la depuracién de creatinina;’® den-
tro de estas variables tenemos la recoleccion de orina
de 24 horas para calcular la depuracion de creatini-
na, siendo el método mas utilizado universalmente en
la practica clinica para medir la funcion renal, pero
es sabido que esta sujeta a problemas en relaciéon con
su correcta recoleccion que la hace engorrosa fuera
del ambiente hospitalario. Asi mismo, se ha encon-
trado que la calibracion de los equipos es con fre-
cuencia inadecuada, la cual se acomparia de resulta-
dos erroneos que conllevan a un calculo inexacto en
la depuracion de creatinina, y por lo tanto, a un defi-
ciente diagndstico de la enfermedad renal.
Actualmente, podemos contar con marcadores de
dafio renal temprano, entre ellos la determinacion de
la microalbumina en orinay la valoracion de la cista-
tina "C" (Cis C). Recordemos que las tiras reactivas
utilizadas para el uroanalisis generalmente, cuando
nos reportan excrecion de proteinas es porque dicho
valor sobrepasa los valores por arriba de 300 mg/24
horas indicandonos con esto que el dafio a nivel glo-
merular ya estd instalado y bajo estas condiciones es-
tamos hablando de una macroalbuminuria o protei-
nuria; por lo consiguiente, una determinacion de
microalbdmina ya no procede, ya que vamos a cuan-
tificarla cuando se encuentre dentro de niveles de
20-200 pg/min o 30-300 mg/24 horas,® siendo en esta
etapa cuando el dafio se puede revertir; sin embar-
go, no es una prueba tan sensible como quisiéramos.
Por otro lado, tenemos a la Cis "C", que es una pro-
teina producida por todas las células nucleadas con
un peso molecular de 13 Kd. Su alto punto isoeléctri-
co y su bajo peso molecular le permiten ser filtrada
libremente y reabsorbida por el tibulo-intersticial re-
nal, ademas de que su produccion es estable, lo que
la hace ser un buen indicador de evaluacion de la
tasa de filtracion glomerular. En la orina sus niveles
se encuentran en cantidades casi indetectables y su
concentracién sérica depende exclusivamente de la fil-
tracion glomerular.’®!! La presencia de cistatina "C"
urinaria en exceso de excrecion de creatinina es signo
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de dafio tubulo-intersticial, y a diferencia de la creati-
nina, la Cis "C" no esta influida por la masa muscu-
lar.? Un dato importante a considerar es que la Cis
"C" resulta ser mas sensible que la valoracion de mi-
croalbumina, lo que puede abrir un campo de estu-
dio para valorarla en poblaciéon pediatrica. Es un
hecho que algunos nefrélogos la estan manejando
en su consulta; sin embargo, debido a su alto costo
aun no ha podido llegar a considerarse como una
prueba de tamiz.

Para concluir, podriamos decir que a pesar de que
se tienen una gama de pruebas para el estudio de la
funcion renal y en especifico para el diagndstico de la
litiasis renal, se hace necesaria la creacion de técni-
cas mas sensibles para su diagnostico temprano que
pueda ayudar a prevenir dicha alteracion en nifios.
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