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Nefrolitiasis en pacientes pediatricos: Aspectos
generales, evolucion metabdlica

y acompanamiento
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Introduccion

Los calculos urinarios fueron descritos desde la antigie-
dad™?; todavia su investigacion cientifica y asociacion con
disturbios metabolicos fueron inicialmente conocidos en
el final de la década de los 30*°. Recientemente vienen
despertando creciente interés en los estudiosos por las
implicaciones que pueden determinar. La verdadera inci-
dencia de la nefrolitisis en el grupo pediatrico en Brasil es
desconocida y dificil de ser determinada, porque son mal-
tiples los elementos involucrados en su génesis. En la po-
blacion adulta brasilena, con estudios hechos en comu-
nidades cerradas, la incidencia de la litiasis es estimada al-
rededor del 3-4 %7 y es probablemente un poco menor
en el grupo pediatrico®™.

Muchos elementos estan involucrados en la génesis de
la nefrolitiasis: climaticos, dietéticos, anatomicos, genési-
cos y metabolicos™ 2. Todavia, en nuestro pais, los dis-
turbios metabolicos son responsables por la mayoria de
los calculos urinarios en la infancia™ ™.

La eliminacion de un célculo, espontaneamente o no,
no impide la formacion de nuevos calculos, mantenien-
do la morbidad de la patologia. Asi, el estudio y el diag-
nostico metabolicos son hoy muy importantes en el
acompanamiento y tratamiento de los pacientes litiasicos.

Con el propésito de constatar la importancia de la eva-
luacion, diagnostico metabolico, acompaiamiento y tra-
tamiento de pacientes pediatricos litidsicos, hemos- estu-
diado y acompariado a 55 nifios y adolescentes de di-
ciembre de 1986 a enero de 1992.

Material y métodos

Fueron estudiados y acompafados 55 pacientes con
edad igual o menor de 18 afos durante un espacio me-
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dio de cuatro anos en el Ambulatorio de Nefrologia Pe-
diatrica del Hospital das Clinicas. Eran 31 pacientes del
sexo masculino y 24 pacientes del sexo femenino que fue-
ron divididos en tres grupos etarios: A, 0-7 afos; B,
7-12 anos, y C2 12 anos. Estos pacientes eran exami-
nados e interrogados sobre su pasado patologico, histo-
ria familiar de célculos urinarios y hébitos alimenticios. De
estos 55 pacientes, tres eran portadores de reflujo vesi-
coureteral, siendo dos con reflujo unilateral y uno con re-
flujo bilateral; dos pacientes eran también portadores de
nefropatia de Berger y un paciente era portador de hipos-
padia. Durante los examenes clinicos comprobamos 15
pielolotomias (27 %) y 23 pacientes con historia de infec-
cién urinaria (42 %).

Los pacientes eran mantenidos en su dieta habitual,
con ingestion hidrica también habitual, y era interrumpi-
do el uso de medicamentos, principalmente diuréticos.
Después de todo eso, los pacientes eran sometidos a un
protocolo que incluia: Rx simple de abdomen; ultrasoni-
do abdominal; tres muestras de orina de 24 horas para
dosis de calcio, acido (rico, citrato, oxalato, creatinina,
fosforo, magnesio, AMP ciclico y cistina cualitativa; dos
muestras de sangre para dosis de calcio, fosforo, fosfata-
sa alcalina, acido Grico, magnesio, y una muestra para do-
sis de ionograma, hemograma, paratormona, urea y crea-
tinina; dos muestras de heces para examen parasitologi-
co; tres muestras de orina recién emitida en ayuno y res-
triccion hidrica para dosis de pH; sedimento urinario con
microscopia de contraste de fase y cultivo de orina. Los
pacientes con hipercalciuria eran sometidos a la prueba
de sobrecarga oral de calcio, segundo protocolo de D. R.
Santos y N. Schor (prueba de Pak y cols. y Stapleton y
cols.)"® modificada. Esta prueba era Kecha con el pacien-
te en dieta habitual y sin uso de medicamentos durante
dos semanas. En el dia anterior al examen, alrededor de
21 horas, el paciente ingeria 200-300 ml de agua y tam-
bién a las 23 horas, empezando ayuno a las 24 horas. En
el dia del examen, a las siete horas ingeria mas,
200-300 ml de agua, y colectaba orina por un espacio de
dos horas. Después de esta primera fase ofrecia al pacien-
te 1g/1,73 m SC de calcio oral (Calcio Sandoz), juntamen-
te con 200-300 ml de té de mate con dos tostadas de



pan. Se esperaban 30 minutos de equilibrio y se recogia
orina por un espacio de tiempo de tres horas y media.
Se dosaban el calcio y creatinina en estas dos muestras
de orina. Consideramos diagnostico de hipercalciuria una
excrecion urinaria de calcio en 24 horas igual o mayor
que 4 mg/kg, de acuerdo con indice adoptado por algu-
nos autores'”'®. La hipercalciuria renal (HR) se definio
cuando el indice de calcio/creatinina en ayunas era igual
o superior a 0,217%. La hipercalciuria absortiva (HA) se de-
fini6 cuando el indice calcio/creatinina en los dos perio-
dos (sobrecarga/ayunas) era 3,5 veces mayor que aquella
del indice calcio/creatinina en ayunas®. Otro indice tam-
bién considerado en el diagndstico de HA era cuando la
relacion calcio/creatinina postsobrecarga estuviese mayor
que 0,27 y menor que 0,21 en ayunas ™. La hipercalciuria
indeterminada (HI) se defini6 cuando el paciente presen-
taba excrecion de calcio en orina de 24 horas mayor o
igual a 4 mg/kg, pero los indices calcio/creatinina en la
prueba de sobrecarga oral de calcio eran normales.

Para el diagnostico de hiperuricosuria (HV) fueron con-
siderados los indices definidos por Stapleton y cols.™ y
confirmados por Perrone y cols.™, siendo: 15 mg/kg/dia
para los preescolares, 11 mg/kg/dia para los escolares y
9 mg/kg/dia para los adolescentes. Para el diagnostico
de hiperoxaluria primaria (HO) consideramos el indice
de oxalato en orina de 24 horas mayor que
50 mg/1,73 m SC%. En las hipercalciurias secundarias, el
diagnostico fue obtenido durante la evolucion de la pa-
‘tologia primaria.

Los nifios con el diagnostico de HR fueron tratados con
hidroclorotiazida en la dosis de 0,5 a 1,0 mg/kg/dia por
la manana durante un espacio minimo de seis meses. Los
nifos con el diagnostico de HA fueron tratados con ha-
rina de arroz que se liga al calcio en el intestino. La dosis
usada era de 10-20 mg por dia, dividida en 2-3 veces en
aquellas refecciones con mayor ingestion de calcio, du-
rante un espacio minimo de seis meses?"2. Los pacien-
tes con hipercalciuria indeterminada eran tratados con ci-
trato de potasio en la dosis de 1-2 mEqg/kg/dia divididos
en dos veces durante un espacio minimo de seis meses.
Cuando el diagnostico era hiperuricosuria, usabase tam-
bién el citrato de potasio en la misma dosis y era prescri-
ta una dieta pobre en purinas. El pH urinario era mante-
nido alrededor de 6,5-7,0. Las hiperoxalurias primarias fue-
ron tratadas con piridoxina en la dosis de 30 mg/kg/dia
en dos veces al dia y reduccion de oxalato de la dieta.
Las hipercalciurias secundarias fueron tratadas de acuer-
do con sus diagnosticos primarios e hidroclorotiazida en
la dosis ya citada. Todos los pacientes recibian orientacio-
nes del servicio de nutricion para que tuviesen dieta nor-
mosddica, normoproteica y normocalcica. Se recomenda-
ba actividad fisica e ingestion hidrica de 30-40 ml/kg/dia.

El control de los pacientes era hecho frecuentemente
con ultrasonido abdominal. Las infecciones urinarias eran
tratadas de acuerdo con el cultivo de orina. Ningan
paciente presentaba alteraciones en la bioquimica de
sangre. :
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Resultados

En nuestras observaciones, la nefrolitiasis se distribuyo
de manera muy aproximada en los dos sexos, siendo 31
pacientes masculinos (56 %) y 24 pacientes femeninos
(44 %), o sea, una relacion masculino/femenino de 1,3:1.
Los 34 blancos (62%) y los 20 mulatos (36 %) presentaban
una incidencia significativa en relacion a los negros (2 %).
La historia familiar de litiasis en familiares del primero y
segundo grados fue positiva en 31 pacientes (56 %).

Veinticuatro pacientes eran escolares (44 %), 20 eran
E?olescentes (36 %) y 11 eran preescolares (20 %) (ta-

al).

La presentacion clinica mas encontrada fue el dolor ab-
dominal con hematuria. Veinticinco pacientes (45 %) pre-
sentaban dolor abdominal con hematuria. La hematuria
isolada fue observada en solo cinco pacientes (9 %). El co-
lico nefritico clasico, tan comin en el paciente adulto,
aparecié en 14 pacientes (26 %). Otras senales y sintomas
generales fueron observados en cuatro pacientes (7 %). El
dolor abdominal inespecifico y sin hematuria fue obser-
vado en siete pacientes (13 %) {tabla ).

Tablal. n=55

n %
Sexo
MaASCUIINO ceoeeveereteeteer e 31 56,0
FEMENINO .o 24 44,0
Edad
11 20,0
24 44,0
20 36,0
34 62,0
20 36,0
1 20
Historia familiar
POSItIVA ..ottt 3 56,5
NEGALIVA ovocvviirniiicre e eceseeseenns 15 27,0
Desconocida 9 16,5
Tablall. Caracteristicas clinicas (n = 55)
n %
Dolor abdominal con hematuria ............coocu....... 25 45,0
Colico nefritico ClaSiCO ..vviirierrreeereeerennne 14 26,0
Hematuria aislada ... 5 9,0
Dolor abdominal inespecifico .........ccomrrrernenenne 7 13,0
Otros ....covvvcvevennnn. 4 7,0

Todos normotensos.
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La microscopia de contraste de fase no fue hecha en
todos los pacientes, muchas veces porque ya estaban es-
tabilizados o no presentaban hematuria en el momento
del examen del sedimento urinario. Solamente 16 pacien-
tes (29 %) hicieron este examen; pero de éstos, 14 pa-
cientes (25 %) presentaban dismorfismo de hematies me-
nor que 50 % y dos pacientes (4 %) presentaban dismor-
fismo de hematies mayor que 50 %. Estos dos pacientes
eran también portadores de nefropatia de Berger (ta-
bla ).

Cincuenta y tres pacientes (96 %) presentaban distur-
bios metabolicos. El disturbio metabolico mas encontra-
do era la hipercalciuria primaria, y fue en 39 pacientes
(71 %).

La hipercalciuria renal fue el tipo de hipercalciuria mas
encontrada (56 %); la hipercalciuria absortiva fue el segun-
do tipo mas encontrado (26 %), y la hipercalciuria inde-
terminada fue el tipo que menos aparecio (18 %) (tabla V).
Hubo un nimero pequeiio de otros disturbios metaboli-
cos: hiperuricosuria (11 %) e hiperoxaluria (3,5 %). Sola-
mente dos pacientes no tenian ningin disturbio metabo-
lico (3,5 %) (tabla IV). Solamente seis pacientes eran por-
tadores de hipercalciurias secundarias (11 %).

Muchas asociaciones de disturbios metabolicos fueron
encontradas; la principal fue de 24 pacientes (43 %) que
eran portadores de hipercalciuria con hiperuricosuria.

Veintitrés pacientes tenian infeccion urinaria. Nueve pa-
cientes (39 %) tenian infecciones por bacterias del género
Proteus y en cuatro pacientes (17 %) las infecciones fue-
ron por la Escherichia coli. En los otros 10 pacientes (43 %)
no f)ue posible identificar el agente etiologico (tablas VI

V).
Y Treinta pacientes (54,5 %) tenian historia de elimina-
cion espontanea de calculos y 15 pacientes (27,5 %) te-
nian IDO para litotomia. Veintiséis pacientes (47 %) adn

Tablalll.  Microscopia de contraste de fase (n = 55)

TablaV. Hipercalciurias (n = 39)

n %
Hipercalciuria renal ... 22 56,0
Hipercalciuria absortiva ............. .10 26,0
Hipercalciuria indeterminada 7 18,0
Tabla V1. Infecciones urinarias (n = 55)

n %
PrESENTE ..voveercercercensererensenmsecserseesscssensnasssnions 23 42,0
AUSENLE ..o cecacereanenmennennenessesecsissassssssssaees 32 58,0
Tabla VII. Infecciones urinarias {n = 23)

n %
Bacterias productoras de ureasa .............oooee.. 9 390
Escherichia COli ........ccoeourornsccacreinnns 4 17,5
No conocidas ........ - 10 435

presentaban célculos dentro de sus rifiones, pero ya ha-
bian eliminado espontaneamente otros caiculos (29 %)
(tabla VI1I). Solamente 10 pacientes (18 %) tenian sélo cal-
culos dentro de sus rifones.

Después del tratamiento especifico observamos que 34
pacientes (62 %) evolucionaron favorablemente y 12 pa-
cientes no lo hicieron. En los otros nueve pacientes (16 %)
no conocemos sus evoluciones (tabla IX).

Durante un espacio de tiempo de tres a 18 meses de
acompanamiento, después de la interrupcion del trata-
miento, de los 34 pacientes (62 %) que habian evolucio-

n %
Dismorfismo de hematies <50 % 14 25,0 Tabla VIII. Calculos (n = 55)
Dismorfismo de hematies >50% .. 2 4,0 -
NO 5€ hICIEION ..vevrveeecrerree e csevesceerns 39 71,0 n %
Eliminacion espontanea ............ccoeceeereeeevecens 30 54,5
Litotomias 15 27,5
Calculos intrarrenales 10 18,0

TablaIV. Diagnostico etiologico de nefrolitiasis (n = 55)

n %
Hipercalciuria primana ............ccevvveeeeeerrsssscssnene 39 71,0 TablaIX. Evolucion con tratamiento {(n = 55)
Hiperuricosuria primaria . 6 11,0
Hiperoxaluria primaria ...........coeoveeenemnerionssrannes 2 35 n %
Hipercalciurias secundarias:
Acidosis tubular renal ... 5 9,0 Favorable ... 34 62,0
Rifdn esponjo-medular .. 1 20 No favorable 12 22,0
Sin alteraciones metabolic 2 35 Desconocida 9 16,0
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TablaX. Evolucion después de la interrupcion del trata-
miento (n = 34)

n %
Formaron nuevos calculos ........c.ecivvveeececcinnns 12 350
Volvieron hematuria y disturbio metabdlico ..... 16 47
Total e 28 82,0
Mantuvieron evolucion favorable ....................... 6 18,0

nado favorablemente durante el mismo, 24 (65 %) vuel-
ven a presentar alteraciones metabolicas o calculos rena-
les.

Dieciséis pacientes (47 %) presentaban disturbio meta-
bélico y 12 (35 %) presentaban célculos nuevos. Asi, so-
lamente seis pacientes (18 %) mantienen evolucion favo-
rable hasta el momento.

Discusion

Muchas publicaciones vienen mostrando.una inciden-
cia mayor de la nefrolitiasis en pacientes pediatricos del
sexo masculino 2. Otros autores, entre tanto, no encon-
traran esta diferencia™. En nuestra serie observamos que
la nefrolitiasis se distribuy6 de manera muy aproximada
en los dos sexos. Nuestra relacion masculino/femenino
fue de 1,3:1. También hemos encontrado una media de
edad de 11,4 afos. Quiza esta media de edad sea tan
grande porque el diagnostico de la nefrolitiasis en nifios
es muchas veces dificultoso, siendo hecho sélo tardia-

mente, llevando a consecuencias graves?. lLa incidencia -

de la nefrolitiaisis en nuestra serie fue mayor en pacien-
tes blancos (62 %) y mulatos (36 %). Sélo un paciente era
negro (2 %).

La historia familiar para calculos renales fue positiva en
56,5 % de nuestros pacientes. Algunos autores dicen que
podemos encontrar alteraciones metabdlicas en personas
de una misma familia?-*; mientras tanto, existen contro-
versias en la literatura. Los nifos con historia familiar de
célculos renales deben ser considerados para evaluacion
metabdlica >332

La presentacion clinica mas frecuente de litiasis en pa-
cientes adultos es el colico nefritico clasico. En nuestro es-
tudio solamente el 26 % de los pacientes la presentaban.
Algunos autores también han encontrado baja incidencia
del colico nefritico en pacientes pediatricos™. La presen-
tacién clinica mas frecuente en nuestros pacientes fue el
dolor abdominal con hematuria (45 %).

La hipercalciuria renal fue el disturbio metabélico mas
encontrado. Quiza hemos hallado mas hipercalciurias re-
nales porque en nuestro pais la ingestion de sodio en la
dieta es muy grande *.

Casi todos los pacientes hipercalcidiricos tenian hema-
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turia, lo que no es observado por algunos autores. Sabe-
mos que la hipercalciuria es el principal disturbio meta-
bolico relacionado con la nefrolitiasis en pacientes adul-
tos y pediatricos+%, Varios estudios tienen sugerido que
la hipercalciuria empezaria en la infancia y que su diag-
nostico y tratamiento precoz disminuiria la incidencia de
calculos renales”-3, Mientras tanto, otros autores no tie-
nen hallada relacion importante entre calculos urinarios,
hematuria y disturbios metabélicos®. Veintitrés pacientes
(42 %) tenian infecciones urinarias y también disturbios
metabolicos. Solamente tres pacientes presentaban alte-
raciones anatomicas, que era el reflujo vesicoureteral. En-
tonces, probablemente, el motivo de la formacién de los
célculos no era solo la infeccion urinaria, como citan al-
gunos autores 3,

La eliminacion espontanea de célculos fue observada
en el 54,5 % de nuestros pacientes de acuerdo con la li-
teratura” 3. Aquellos pacientes que hicieron litotomia te-
nian dolor intratable, obstruccién renal o infeccion persis-
tente. Observamos que con el tratamiento especifico, el
namero de litotomias, hematurias, célicos nefriticos e in-
fecciones disminuia mucho.

Hemos dicho que durante el tratamiento especifico, el
62 % de los pacientes evolucionan favorablemente. Toda-
via, después de la interrupcién del tratamiento, observa-
mos que el 65 % de ellos vuelven a presentar disturbios
metabolicos con hematuria o nuevos calculos. Tal vez el
tratamiento no pueda ser interrumpido. Aln tenemos mu-
cho que saber de la nefrolitiasis. Quiza en un pequefio
espacio de tiempo tengamos todas las dudas resueltas.
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