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RESUMEN

La litiasis del tracto urinario es una condicién que, por lo general, se asocia a
alteraciones metabdlicas como hipercalciuria, hipocitraturia, hiperfosfaturia,
hiperuricosuria, hiperoxaluria, cistinuria y defecto de acidificacién urinaria, pero su
etiologia es multifactorial, e intervienen en su formacién la predisposicién genética y
los factores ambientales, entre los que la dieta y la baja ingestion de liquidos
contribuyen a la formacion de los calculos. En nifios y adolescentes las causas
genéticas y anatémicas son las principales. La hipercalciuria idiopatica es la causa mas
frecuente en estos grupos etarios, aunque, como en el adulto, los factores ambientales
(ingestion dietética de sal, proteinas, calcio y otros nutrientes) pueden ganar
importancia para su incremento. Entre los factores locales de la orina que favorecen la
formacion del calculo se encuentran, la disminucién del volumen urinario, el pH
urinario bajo, la tendencia al estancamiento y las infecciones. En esta revision se
analizan brevemente las distintas causas que pueden producir litiasis, valorando la
importancia de la ingestion adecuada de liquidos en general, las modificaciones
dietéticas que deben realizarse en cada tipo de enfermedad litiasica, las diferentes
medidas terapéuticas que deben utilizarse en el cdlico nefritico producido por litiasis,
en los casos asintomaticos con litiasis demostrada y en los casos en que la litiasis
pueda provocar obstruccioén al flujo urinario.
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ABSTRACT

Urinary tract litiasis is a condition that is generally associated to metabolic impairments
such as hypercalciuria, hypocitraturia, hyperphosphaturia, hyperuricosuria,
hyperoxaluria, cystinuria and urinary acidification defect. However the true etiology of
the disease is multifactoral and its formation involves genetic predisposition and
environmental factors among which diet and low fluid intake contribute to the
formation of calculi. The genetic and anatomic causes are the main factors in children
and adolescents. Idiopathic hypercalciuria is the most frequent cause in these age
groups, although as it occurs in the adult, the environmental factors (diet salt, protein,
calcium and other nutrient intake) may be important for the disease. Among the local
factors of the urine that may favor the formation of calculi are low urinary volume, low
urinary pH, urinary retention and infections. This review briefly analyzed the various
causes of lithiasis and assessed the importance of adequate fluid intake, the changes
in diet that can be made according to the type of lithiasis, the different therapeutic
actions that should be taken in case of lithiasis-caused renal colic, asymptomatic cases
with proven lithiasis and in those cases in which lithiasis may obstruct urinary flow.
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INTRODUCCION

El término urolitiasis significa calculos que son formados dentro del rifiébn, y menos
frecuentemente, en la vejiga, pero pueden estar en el riiidn, la pelvis, los uréteres o la
vejiga.

Calculo es la estructura sélida en el tracto urinario formada a partir de precipitaciones
de componentes de la orina, que pueden llegar a obstruir la via urinaria y
comprometer la funcién renal.

Nefrocalcinosis es el término utilizado para describir los depdsitos de calcio dentro del
parénquima renal (tubulos, epitelio e intersticio). La nefrocalcinosis es altamente
sugestiva de trastornos metabdlicos, como, la acidosis tubular renal y la oxaluria
primaria. Puede presentarse sola o en asociacion con célculos.?

DESARROLLO

Estudios arqueolégicos muestran evidencia de que los humanos han tenido célculos
renales y vesicales desde hace siglos. La litiasis renal en el nifio se presenta en todo el
mundo, en ricos y pobres, tiende a recurrir, su prevencion y terapéutica siguen siendo
controvertidas, y es una condicién clinica en aumento.*



La urolitiasis es una condicion que afecta aproximadamente entre el 3y 5 % de la
poblacion mundial,? y por lo general se asocia con alteraciones metabélicas, como,
hipercalciuria, hiperfosfaturia, hiperoxaluria, hipocitraturia, hiperuricosuria, cistinuria,
un bajo volumen urinario por poca ingestion hidrica, y defecto en la acidificacion
urinaria.® Si no se corrigen, estas alteraciones pueden provocar la formacién
recurrente de calculos en proporcién tan alta como el 50 % a los 5 afos.*®

La etiologia de la litiasis renal es multifactorial, e intervienen interacciones ambientales
y predisposicion genética.®° Los calculos y la nefrocalcinosis en nifios son los sintomas
de una enfermedad, pero no la enfermedad.! La nefrolitiasis o urolitiasis es la
manifestacion final de un amplio rango de etiologias y patogénesis. Las
malformaciones congénitas aportan entre 10 y 30 % de las causas de litiasis en el
nifo,!° las causas metabdlicas el 40, las asociadas a infecciones el 10 y el 25 % son
idiopaticas (se desconoce la causa).*!

Entre los factores ambientales se incluyen la ingestion dietética de sal, proteinas,
calcio y otros nutrientes, la poca ingestion de liquidos, las infecciones del tracto
urinario, el estado socioeconémico del individuo, su estilo de vida y el clima.®*?

Mientras el incremento de la litiasis en el adulto esta relacionado principalmente con
factores ambientales, como habitos dietéticos, ingestion de liquidos y obesidad, y
aunque estos factores pueden ganar importancia en Pediatria, las causas genéticas y
anatémicas son las principales determinantes a esta edad.34

La hipercalciuria idiopatica es la causa mas frecuente de litiasis en el nifio.** Las
familias con hipercalciuria idiopatica y recurrencia de litiasis de oxalato de calcio, por lo
general, revelan una forma de herencia autosémico dominante.®Los estudios en estas
familias han establecido ligazdn entre la litiasis hipercalciurica y un locus en el
cromosoma 1g23.3-g24, el cual contiene el gen adenil-ciclasa soluble (SAC);®1 otro,
en el cromosoma 12q12-g14, el gen receptor de la vitamina D (VDR); y otro, en el
cromosona 9923.2-q34.2, para el cual no se ha encontrado un gen candidato
apropiado.® Los mecanismos patogénicos responsables de la hipercalciuria idiopatica
incluyen aumento de la absorcidon gastrointestinal, aumento de la resorcion 6sea y
descenso de la reabsorcion renal de calcio.**17

La composiciéon de los calculos ha cambiado con el paso del tiempo con aumento de los
de oxalato y fosfato de calcio, haciéndolos mas frecuentes que los calculos de acido
urico y por infecciones. Estudios epidemioldgicos recientes, citados por Restrepo y
otros,! en distintos paises y continentes, reportan que el oxalato de calcio es
responsable del 60 al 90 % de los calculos en nifios, seguido por el fosfato de calcio
con el 10 a 20 %, estruvita 1 a 14 %, acido Urico 5 a 10 %, cistinal a9 % y
miscelaneos 4 %. En un estudio de 99 nifios cubanos, en la composicién de los calculos
predominé el oxalato de calcio (64,5 %), seguido de los fosfaticos (28,9 %), mixtos
(5,5 %) y cistina (1,1 %).1°En un estudio italiano en adultos con litiasis célcicas, el 34
% de los casos tenian una hipercalciuria idiopatica.*®

PATOFISIOLOGIA DE LOS CALCULOS
Los mecanismos multifactoriales ya sefialados, contribuyen a la formacién de célculos

que pasan por la génesis de un nucleo, que, permaneciendo en la via urinaria, puede
crecer mediante la agregacion de cristales o particulas cristalinas.



La orina es una solucién en la que las sales pueden estar en distintas concentraciones.
Cuando ocurre incremento de las concentraciones de solutos en la orina que excede el
umbral de saturacion, la solucién se comporta de forma inestable y ocurre la
precipitacion de cristales; se forma un nudcleo al que se agregan otros cristales por
medio de mucoproteinas, y esto es favorecido por cualquier mecanismo que altere el
flujo normal de orina para aumentar la sobresaturacion. Entre los factores locales de la
orina que favorecen este proceso se encuentran: la disminuciéon del volumen urinario,
el pH urinario bajo, la tendencia al estancamiento y las infecciones. Estos mecanismos
son los que favorecen la formacién de calculos.?

SINTOMATOLOGIA

Los pacientes con litiasis pueden permanecer asintomaticos durante largo tiempo, y en
los nifios pequerios la sintomatologia suele ser inespecifica.! El sintoma mas comun es
el célico nefritico, sobre todo, en mayores de 10 afios, que puede ser superior al 50 %
como sintoma de presentacion.®*° El dolor abdominal recurrente en los mas pequefios
es una manifestacion relativamente frecuente. Entre el 33 y el 90 % de los casos
presentaran hematuria macroscoépica no glomerular, y la bacteriuria asintomatica y las
infecciones urinarias recurrentes en el nifio mayor. Sobre todo, si se aisla proteus sp.,
hace pensar en una litiasis.!

En un estudio cubano que incluy6 227 pacientes de entre 2 y 18 afios, el 59,9 % con
edades entre los 11 y 18 afios, Labrada y otros reportan: célico nefritico en el 53,7 %,
dolor abdominal recurrente en 11,5 %, trastornos digestivos en 10,1 %, trastornos
miccionales sin infeccién en 10,1 %, infeccién urinaria en 8,4 %, hematuria
monosintomatica en 4,8 %, residual de cirugia (operaciones anteriores por litiasis) en
2,6 % y expulsion de célculo en 0,9 %.%°

La sintomatologia variara de acuerdo con la edad y la localizacién del célculo. Los
calculos renales en el nifio, por lo general, son asintomaticos durante mucho tiempo, y
se descubren al realizar ultrasonografia abdominal por causa no relacionada o durante
el estudio de una tubulopatia.® En nuestra experiencia los nifios mayores de 10 afios
en la mayoria de las ocasiones se presentan con el célico nefritico tipico al igual que en
el adulto. En ocasiones los calculos pueden salir en forma de fragmentos (matriz
suave) o "arenilla" a través de la uretra. Sefiala Restrepo?! que la presencia de este
raro material y pintas de sangre en el pafial de un lactante puede ser interpretado
incorrectamente; por ejemplo, atribuirlos a una balanitis.

DIAGNOSTICO

El diagndstico de una litiasis del tracto urinario puede ser casual al realizar una
ultrasonografia renal o abdominal en un nifio asintoméatico, o puede realizarse en un
paciente con sintomas clinicos en el que ya se sospecha la enfermedad litiasica. Las
imagenes son los estudios indicados para confirmar la litiasis y su localizacion. El
ultrasonido abdominal puede diagnosticar y localizar un célculo, pero no encontrarlo no
descarta el diagnéstico; cuando el célculo esta en el rifidn, se visualiza con mayor
frecuencia que cuando se encuentra en el uréter o vejiga. La radiografia de tracto
urinario simple (TUS) permite localizar los calculos radiopacos, no asi los
radiotransparentes; en este ultimo tipo de calculo es frecuente la necesidad de utilizar
el urograma excretor (UE). La escanografia del tracto urinario no contrastado
(UROTAC) y la uroresonancia magnética (RM) con gadolinio, pueden utilizarse, pero
por lo general no es necesario su indicacion en la practica médica diaria.



Una vez que se establece la presencia de litiasis, lo importante es precisar la alteracion
metabdlica que condiciona la formacién de calculos. Teniendo en cuenta que los
calculos mas frecuentes son los que contienen calcio, en un nifio con antecedentes
familiares de enfermedad litidsica o sin estos antecedentes, la primera prueba
encaminada a diagnosticar esta anomalia debe ser la determinacién de calcio en orina
de 24 horas. Los valores de calcio en orina de 24 horas en el niflo mayor de 2 afios de
edad se consideran normales hasta 4 mg/kg de peso (0,1 mmol/kg), pero cifras
superiores a estas se considera hipercalciuria. En el menor de 2 afios sin
entrenamiento vesical es muy dificil, practicamente imposible, la recoleccion de orina
de 24 horas, por lo que es necesario recurrir a la determinacién de la relacion
calcio/creatinina en una muestra de orina en ayunas.81°

La relaciéon normal de calcio/creatinina en orina en ayunas varia con la edad: 0 a 6
meses (< 0,8 mg/mg), 7 a 12 meses (< 0,6 mg/mg) y mas de 2 afios (< 0,2 mg/mg).
Después de los 15 afios puede aplicarse lo establecido en el adulto: 250 mg (6,25
mmol en la mujer) y 300 mg (7,5 mmol en el hombre).?%2! Para la interpretacion de
las pruebas metabdlicas en orina debemos guiarnos por la propuesta

de Restrepo,?! citando a Kher y otros,?? y que se expone en la tabla 1. Cuando el
estudio se hace en una muestra de orina, podemos guiarnos por las cifras de
referencia que aparecen en la_tabla 2, propuestas por los mismos autores.:?2

Tabla 1. Valores normales de excreciéon en orina de 24 horas en nifios estudiados por

urolitiasis
Volumen Tiempo/o relacion con la creatinina urinaria
20-25 mL/kg 24 horas

90 mL/min/1,73 m?
Depuracién de creatinina < 35 mg/kg/24 horas

Excrecidon de calcio < 4 mg/24 horas
Excrecion de sodio < 3 mEqg/kg/24 horas
Excrecion de potasio > 3 mEqg/kg/24 horas
Excrecion de magnesio > 88 mg/1,73 m?/24 horas
< 52 mg/1,73 m?/24 horas
Excrecion de oxalato < 2 mg/kg/24 horas

> 180 mg/g de creatinina en nifos
Excrecion de citrato > 128 mg/g de creatinina en varones adultos
> 300 mg/g de creatinina en mujeres adultos

Excrecidon de proteinas < 4 mg/m?/hora
Excrecién de cistina < 60 mg/1,73 m?/24 horas
Excrecion de xantinas 20-60 umol/24 horas

Excrecidon de hipoxantinas | 20-100 umol/24 horas

TRATAMIENTO



El tratamiento de la litiasis urinaria hay que dividirlo en tres periodos o etapas
diferentes: el célico nefritico agudo, la litiasis asintomatica y su prevencidn, y la litiasis
que crea obstruccion de las vias excretoras.

Colico nefritico: durante el colico, nefritico ademas de las medidas farmacolégicas,
son imprescindibles la hidratacién y los analgésicos. El incremento de la ingestiéon de
liguidos, o su administraciéon intravenosa, es la primera medida terapéutica en todos
los tipos de calculos, con lo que se busca obtener un volumen urinario diario mayor de
750 mL en los nifios pequefios, 1 000 mL en mayores de 5 afos, 1 500 en mayores de
10, y mas de 2 000 en preadolescentes y adolescentes.?!

Dos factores importantes para predecir el paso de un célculo hacia el exterior son su
tamafo y su localizacion. Estudios observacionales sefialan una tasa de expulsion de
12, 22 y 45 %, cuando el célculo se encuentra en la porciéon proximal media y distal
del uréter; y 55, 35 y 8 % para calculos de < 4, 4-6 y > 6 mm.?3 Sin embargo,
célculos que pueden pasar, en muchas ocasiones, hacen impredecible el tiempo de
expulsién, y estos pacientes necesitan tratamiento para reducir los sintomas asociados
con el descenso del calculo.?* Como tratamiento en este sentido se han evaluado
corticosteroides, hormonas, antinflamatorios no esteroideos, bloqueadores de los
canales de calcio y bloqueadores alfa-adrenérgicos. Los bloqueadores de canales de
calcio y alfa-adrenérgicos emergen como los agentes mas prometedores como
terapéutica médica expulsiva.?* La adicién de corticosteroides a estas drogas ha
mostrado modestos resultados solamente,?® y su utilidad es aun incierta.®

Litiasis asintomatica: en estos casos lo mas importante es tratar de precisar el
trastorno metabdlico que condiciona la formaciéon de los calculos, ya que cada
alteracion debe llevar medidas terapéuticas diferentes, pero la ingestiéon abundante de
liquidos es primordial en todos los casos.

El tratamiento universal, y probablemente el mas importante en todos los tipos de
célculos renales, es el aumento del volumen urinario, para disminuir la concentracion
de solutos, y consecuentemente, la sobresaturacion.?” Hay estudios que demuestran
que el nifio con litiasis del tracto urinario tiende a tener un volumen urinario diario
menor gue el de los nifios sanos sin litiasis,?® como también se ha demostrado que el
nifo litiasico que tiene un volumen urinario mayor de 1 mL/kg/hora, casi elimina el
riesgo de sobresaturacion de oxalato y fosfato de calcio, asi como de acido urico, que
lo protege de la formacién de este tipo de calculos.?®

En los nifios con cistinuria el flujo urinario debe ser aiin mayor, y en otros casos como
la xantinuria, la alta ingestiéon de liquidos es el Unico tratamiento disponible, pero
lamentablemente, se ha visto que en los nifios la recomendacion de ingesta abundante
de liquido tiene poco éxito, por lo que estamos obligados a mayores esfuerzos
educativos en este sentido.?®

La otra intervencion no farmacolégica es la alimentacion, pero no se ha logrado
disminuir el exceso de sodio, pues, por lo general, se ingiere dos o tres veces mas de
lo que es recomendado. La 6ptima ingestién de sodio entre los 4 y 8 afios de edad es
1,2 g, y entre 9 y 18 afos de 1,5 g diarios, y el limite superior maximo para evitar
riesgo es 1,9 y 2,3 g, respectivamente.?®

Debido a la falta de estudios prospectivos randomizados controlados que enfoquen el
problema dietético, no existe amplia evidencia para recomendar los cambios dietéticos.



Pero, a pesar de esto, existen experiencias que apoyan la modificacion de la dieta
como prevencion de la nefrolitiasis. En particular se recomienda limitar la ingestién de
proteina animal, consumir leche y sus derivados que se corresponda con una ingestion
diaria de calcio no mayor de 1 200 mg, consumir diariamente frutas y vegetales y
evitar los alimentos con alto contenido de oxalato (cuadro 1), no exceder de 1 500 mg
de vitamina C por dia, evitar la deficiencia de vitamina B6, asi como abstenerse, si es
posible, de los suplementos de vitamina D. La leche aporta 120 mg de calcio por cada
100 mL, al igual que el yogur, y el queso aporta un promedio de 700 mg por cada 100
g. Con el queso hay que tener en cuenta la ingestién de sodio.?°:3°

Cuadro 1. Alimentos ricos en oxalato

Remolacha
Apio
Frambuesa
Chocolate
Cocoa

Jugo de arandano
Higos secos
Frijoles verdes
Cebolla verde
Espinaca
Mostaza verde
Col

Puerro
Pimienta
Calabaza

Té

La restriccidon de alimentos que contengan oxalato, en pacientes con calculos de
oxalato de calcio, aun se discute. Mientras algunos autores proponen este tratamiento,
otros no encuentran asociacion entre la dieta y el riesgo de litiasis,

sefala Alon.?® También destaca este autor, que los habitos nutricionales no se cambian
de un dia para otro, y que un cambio gradual puede ser mas tolerable y efectivo, por
lo que se necesita de un nutricionista para asesorar a la familia y lograr los cambios
necesarios.?® Estas medidas generales son las indicaciones para el paciente con litiasis
asintomatica, como para el paciente que ya ha expulsado célculos.

Se ha indicado que los calculos de < 10 mm en el uréter distal deben medicarse, y hay
buena evidencia para apoyar esta conducta.?®> Cuando se logra diagnosticar el
trastorno metabdlico que condiciona la formacion de calculos, cada alteracién tiene su
terapéutica especifica.

Calculos de calcio: en los nifios y adolescentes con célculos calcicos recurrentes o
hipercalciuria persistente después de 3 a 6 meses de tratamiento dietético adecuado,



fundamentalmente la reduccién de la ingesta de sodio, si persiste la hipercalciuria debe
utilizarse la terapia con diuréticos tiazidicos (hidroclorotiazida: 1-2 mg/kg/dia en una
sola dosis), lo que reduce la excrecion de calcio por la orina, y aumenta la reabsorcion
de calcio y sodio en el tibulo distal, y suele normalizar la calciuria independientemente
de su etiologia.! En los pacientes con hipercalciuria e hipocitraturia, el tratamiento con
citrato de potasio tiene la doble ventaja de disminuir el calcio, y aumentar el citrato en
la orina, y ademdas, mejora la mineralizacién 0sea en estos pacientes. El citrato de
potasio es la droga de eleccidén en los pacientes con hipocitraturia y las tiazidas en las
hipercalciurias.?®

Como las tiazidas pueden producir hipopotasemia, es conveniente utilizar la
combinacion de tiazidas y diuréticos ahorradores de potasio, como el amiloride, con lo
cual se puede lograr una reduccion de la hipercalciuria.?® También se puede utilizar la
espironolactona (aldactone: 1,5-3 mg/kg/dia). Otra opcién para aumentar los efectos
hipocalcidricos de las tiazidas, es evitar la hipopotasemia y aumentar la citraturia; o
sea, utilizar las tiazidas en combinacién con citrato de potasio.3! La eficacia de las
tiazidas en la prevencién y tratamiento de los célculos calcicos recurrentes ha sido bien
demostrada, y hasta el presente es el Unico medicamento que actla directamente para
reducir la calciuria.?®

Hiperoxaluria primaria: debido a que la mayor carga de oxalato en estos pacientes es
debido a un defecto enzimatico hepatico, existen pocos razonamientos para
recomendar restriccién dietética extrema de oxalato, pero parece sensato recomendar
a pacientes y familiares la reducciéon o eliminacion de los alimentos muy ricos en
oxalato.?® El tratamiento tradicional ha sido la ingestién de abundante liquido,
magnesio, citrato y pirofosfatos. Se ha demostrado que entre el 30 y 50 % de los
pacientes con oxaluria tipo | disminuyen la oxaluria después de la administracion de
piridoxina (vitamina B6). En los pacientes con hiperoxaluria primaria, que desarrollan
insuficiencia renal crénica terminal, es necesario un tratamiento enérgico con métodos
dialiticos, seguido de trasplante renal y hepatico.?®

Hiperoxaluria absortiva: la hiperoxaluria absortiva puede ser idiopatica, o ser
secundaria a anomalias gastrointestinales, principalmente asociadas a malabsorcion, y
en esta Ultima situaciéon es necesaria la correccion de la alteracion gastrointestinal,
restringir el oxalato, e incrementar la ingestion de calcio. El suplemento de calcio es
necesario para compensar el calcio que se une a las grasas no absorbibles. Aunque
aun discutidos sus efectos, puede ser beneficiosa la colonizacién intestinal

con Oxalobacter formigenes, que no solo degrada el oxalato intestinal, sino que
también mejora la secrecién coldénica de oxalato, y produce un descenso de su
concentracion en sangre y orina.?® Oxalobacter formigenes es una bacteria gram
negativa anaerdbica, cuya principal via energética es el oxalato. Segun Jiang y
otros,3! se ha demostrado que esta bacteria disminuye el riesgo de formacién de
calculos recurrentes de oxalato de calcio en el riidén. Sefalan que el estudio realizado
por ellos tiene ciertas limitaciones por el escaso numero de individuos estudiados (11
pacientes y 11 controles), pero sugiere que la colonizacion intestinal por esta bacteria
disminuye la excrecion de oxalato durante periodos de baja ingestion de calcio y
oxalato.

Kaufman y otros®? estudiaron 247 adultos con célculos recurrentes de oxalato de
calcio, y 259 controles de igual edad y sexo; aislaron la bacteria en las heces del 17 %
de los casos con litiasis y 38 % de los controles, y al final de su andlisis sefialan que



sus resultados sugieren que la colonizacidon con Oxalobacter formigenes esta asociada
con un 70 % de reduccién de riesgo para tener recurrencias de calculos de oxalato.

Cistinuria: segin Alon?® un individuo sano excreta menos de 30 mg (0,13 mmol) de
cistina por dia, mientras los pacientes homozigotos excretan entre 400 y 3 000 mg
(1,7 y 13,0 mmol) por dia. La meta de este tratamiento es mantener la cistina soluble
a una concentracién menor de 250 mg (1 mmol/L). Esto significa, explica el autor, que
un paciente que excrete 750 mg (3 mmol) de cistina por dia, necesita tener un
volumen urinario diario de 3 L para mantener la cistina urinaria soluble. Sefala,
ademas, que la ingestiéon de liquido hay que distribuirla durante el dia y la noche, por
lo que el paciente debe tomar una buena cantidad de liquido antes de acostarse vy, al
menos, una toma adicional durante las horas de suefio. Como la solubilidad de la
cistina aumenta dramaticamente en orina alcalina, el pH urinario debe mantenerse
entre 7,0 y 7,5. Los agentes 6ptimos para alcalinizar la orina son el citrato de potasio y
el bicarbonato de potasio.?®

La cistinuria es un trastorno del transporte tubular de cistina, ornitina, lisina y arginina.
Es un trastorno hereditario producido por defectos en SLC3A1 (tipo A) o SLC7A9 (tipo
B). La cistinuria tipo AB, producida por mutacién de ambos genes, es encontrada
solamente en el 2 % de los pacientes con cistinuria.®® Si se considera el uso de
acetazolamida, se debe tener en cuenta que los inhibidores de anhidrasa carbénica
siempre tienen el riesgo de producir orina demasiado alcalina asociada a hipocitraturia,
que pueden conducir a la produccion de calculos de fosfato de calcio. La excrecion
urinaria de cistina se correlaciona con la ingesta dietética de sodio, por lo que se
recomienda una dieta baja en sodio, asi como evitar las preparaciones alcalinizantes
con base saédica.?”-34

En algunos pacientes estas medidas son suficientes para evitar la formacién de nuevos
célculos; otros necesitan terapéutica especifica.?® Si con estas medidas no se obtiene
la respuesta deseada se utiliza la D-penicilamina o la mercaptopropionilglicina. Como
estos agentes quelantes tienen efectos adversos importantes, deben reservarse para
los pacientes que no responden al tratamiento mas conservador.3® La dosis
recomendada de D-penicilimina es de 20 a 40 mg/kg/dia.3* Se ha visto que esta droga
produce dermatopatia en el 20 a 33 % de los pacientes, incluyendo la elastosis
serpiginosa perforante.3¢

Otros tipos de litiasis: existen otros tipos de nefrolitiasis, mucho menos frecuentes en
el nifio, secundarias a alteraciones que condicionan su aparicion: inmovilizacién
prolongada, hiperparatiroidismo y sarcoidosis, que producen hipercalciuria. La acidosis
tubular distal y los procesos mieloproliferativos son mas frecuentes en la edad
pediatrica; la acidosis tubular distal puede producir nefrocalcinosis, y los procesos
mieloproliferativos son causa frecuente de hiperuricosuria.?®

Existen situaciones en las que interviene la iatrogenia y las condiciones particulares del
paciente. En los recién nacidos pretérmino de muy bajo peso (< 32 semanas de
gestacion y < 1 500 g de peso), se ha reportado un 16 % de nefrocalcinosis. Se
plantea que en estos casos la nefrocalcinosis es multifactorial, donde intervienen la
prematuridad extrema, la severidad de enfermedad respiratoria, asi como la frecuencia
y duracién del tratamiento con gentamicina.®” También se ha reportado en la
asociaciéon de prematuridad, muy bajo peso al nacer y la administracion de
furosemida.3®*° La nutricién parenteral en el prematuro puede producir
hiperoxaluria.?® En resumen, hay varios medicamentos que pueden provocar



nefrolitiasis, entre ellos, el exceso de corticoides, la furosemida, los inhibidores de
anhidrasa carbodnica, la vitamina D, las metilxantinas, el indinavir, las sulfonamidas, el
triamtereno, la guaifenesina, las enzimas pancreaticas y la ceftriaxona.*

La ceftriaxona, una cefalosporina de tercera generacion, antibiético de amplio espectro
con vida media larga en plasma, es utilizado ampliamente para el tratamiento de las
infecciones en el nifio, se elimina principalmente por el rifidn (33 a 67 %) con la
eliminacién restante por el sistema biliar.#° La ceftriaxona puede unirse al calcio y
formar un precipitado (ceftriaxonato de calcio) insoluble, que conduce a la seudolitiasis
biliar y a la nefrolitiasis.***? La ceftriaxona es un anién, y cuando la concentraciéon de
la droga en sangre es alta, puede unirse a los iones de calcio para formar estos
complejos insolubles que precipitan en el sistema biliar, y al parecer, pueden formarse
de la misma manera en el sistema colector renal.42:43

Los célculos descritos son de unos pocos milimetros, aunque se recoge el reporte de
un caso en un nifio de 3 afos con calculo de 15,5 mm en el rifién izquierdo.*° En la
mayoria de los reportes la nefrolitiasis inducida por ceftriaxona ocurrié durante los 8 y
10 dias de tratamiento con dosis de 50-100 mg/kg/dia. Entre los 5 y 21 dias después
de la suspensién de ceftriaxona, el célculo es eliminado de la vesicula y de las vias
urinarias.

Otros tipos de calculos, cada dia menos frecuentes, pero que pueden presentase, son
los asociados a infeccion, sobre todo, en casos con anomalias congénitas del tracto
urinario que pueden predisponer a infeccion y la formaciéon de estos. Los célculos
ocasionados por infeccion estan formados principalmente por fosfato aménico
magnesiano (también conocido como estruvita) y carbonato-apatita. Los calculos de
estruvita se desarrollan rapidamente, y en ocasiones, forman una masa en el sistema
pielocalicial. Estos calculos se forman en presencia de bacterias que producen ureasa,
que desdobla la urea en amonio y bicarbonato, tales como, proteus sp., estafilococos
aureus y klebsiellasp., cuyo resultado final en orina alcalina, es la produccién del
calculo. En estos casos, la medida principal es esterilizar la orina, que en ocasiones
requiere la exéresis del calculo para evitar la recurrencia, corregir el defecto
anatémico, y proteger contra la infeccion.?®

Célculos de &cido urico: se producen por una elevada excrecién de uratos o pH urinario
bajo persistente, o combinacién de ambas. En estos casos la primera medida es
alcalinizar la orina con citrato de potasio. Si son producidos por elevada excrecion de
uratos, debe indicarse restriccion dietética de purinas, y puede ser necesaria la
administracion de alopurinol. Si el calculo esta formado por acido urico y calcio, debe
utilizarse ademas, citrato de potasio, y se pueden asociar alopurinol y tiazidas.?® Los
principales alimentos ricos en purina son mostrados en el cuadro 2.*



Cuadro 2. Alimentos ricos en purina que deben
restringirse

Carne de res, pescado, aves de corral
{hasta 250 g/dia en adultos
¥ 3,5 g/kg en nifios)

Visceras (molleja, higado, rifiones,
cerebro, etc.)

Esparrago
Tomate
Coliflor
Setas
Espinaca
Lente)a
Guisantes

Carveza

OBSTRUCCION DE VIAS EXCRETORAS

Deben ser enviados a urologia pediatrica aquellos pacientes con urolitiasis y
obstruccién urinaria, hidronefrosis secundaria -independientemente del tamario del
célculo-, presencia de malformacion uroldgica, compromiso renal debido a la presencia
de grandes calculos en la pelvis renal por alto riesgo de obstruccién, y presencia de
célculos asociados a infeccion.?

Los métodos de tratamiento en los casos de obstruccion de vias excretoras pueden ser
la litotricia extracorpdrea por ondas de choque, nefrolitotomia percutanea, extracciéon
endoscopica, cirugia retrograda intrarrenal, cirugia abierta o combinacién de estas,
pero para definir conducta hay que tener en cuenta el tamafo del célculo, su
localizacién y composicion.?!

La litotricia extracorpdrea por ondas de choque es cada dia mas utilizada en el
tratamiento de estos pacientes. Labrada y otros trataron con litotricia extracorporea
por ondas de choque 227 nifios, 59,9 % de ellos entre 11 y 18 afios, 38,3 % entre 5y
10 afos, e incluso 1,8 % menores de 5 afios, con localizacién piélica en el 27,4 %,
calicial en 16,0 %, incluso 7 coraliformes, y el resto ureterales, con resultados
satisfactorios y escasas complicaciones (pielonefritis aguda en 3 % y hematoma renal
en 0,88 %).1° Los otros métodos de tratamiento dependen de las técnicas que decida
el urélogo, de acuerdo con las caracteristicas y sitios de la obstruccion.



ENFERMEDAD DE DENT

Mencion especial merece esta rara enfermedad. La enfermedad de Dent, también
denominada nefrolitiasis recesiva ligada al cromosoma X, raquitismo hipofosfatémico
hipercalciurico recesivo, nefrocalcinosis con hipercalciuria y proteinuria de bajo peso
molecular, es una alteracion tubular que se caracteriza por manifestaciones de
disfuncién tubular, tales como, proteinuria de bajo peso molecular, hipercalciuria,
nefrolitiasis, nefrocalcinosis e insuficiencia renal progresiva. Esta enfermedad se
produce en varones por mutaciones en los genes CLCN5 u OCRL1 (enfermedad de
Dent tipos 1 y 2), que estan localizados en el cromosoma Xpl11.22 y Xq25,
respectivamente, pero es muy probable que otras mutaciones genéticas puedan
producirla. El pronéstico vital es relativamente bueno, aunque entre el 30 y 80 % de
los hombres afectados pueden progresar a la insuficiencia renal entre la tercera 'y
quinta décadas de la vida.**Cuando aparecen hombres en una familia con estas
manifestaciones, sin afectaciones en el sexo femenino, debe sospecharse esta
enfermedad.

CONSIDERACIONES FINALES

En esta revision se ha tratado de llevar a los lectores, las principales causas de litiasis
del tracto urinario en el nifio, las medidas preventivas para tratar de evitar la
formacidén de los calculos, y la conducta que debemos adoptar de acuerdo con el tipo
de trastorno metabodlico del paciente. Por ser la causa mas frecuente, se insiste en el
diagndstico y tratamiento de la litiasis producida por hipercalciuria idiopatica, sobre
todo, asociada a la hipocitraturia, pero sin olvidar que existen otros tipos de litiasis que
también se pueden presentar en el nifio.
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